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1.1 Definicién de obesidad y formas de medirla

Para poder hablar de obesidad, lo primero es deafirlia obesidad se define
como un exceso de grasa corporal en una propogtiénafecta negativamente a la
salud. Es decir; es la situacion en la que el admamiento de grasa se acompafia de
riesgos para la salud claramente mayores (OMS5)1%8mbién ha sido definida como
un aumento patoldgico de tejido adiposo en relaaidtejido magro (Escobar et al.,
1994). Se podria decir de una forma intuitiva gaeobesidad es la acumulacién
excesiva de tejido adiposo que conduce a un incrEnen el riesgo presente y futuro
de presentar patologias asociadas, asi como deoftalilad (Martos-Moreno &
Argente., 2011).

Es necesario por lo tanto un término con el quaesgr la cantidad de grasa
corporal o el porcentaje del total de la masa aatpque supone la grasa, y existen dos
problemas: Por una parte, determinar cuando hagsexde tejido adiposo y por otra
cuando este exceso es perjudicial para la salud.

La evaluacion apropiada de sobrepeso y obesidaifies y adolescentes es un
aspecto critico de la atencion médica contemporaenauar estos conceptos en el
periodo infanto-juvenil entrafia una mayor compkgjiiddebido a que, el retraso en la
aparicion de las comorbilidades hasta la vida addificulta una definicion precisa de
la obesidad en funcion de riesgos futuros. Sin egtbla instauracion de esta condicién
en edades tempranas permite inferir que sus coeiseias futuras puedan ser ain mas
graves (Martos-Moreno & Argente, 2011).

La cuantificacion del contenido graso corporal dé&lo, necesaria para la
definicion de obesidad, puede ser realizada mesldifégrentes maneras:

a. Cineantropometria clasica: Basada en mediciones dantdel espesor de los
pliegues cutaneos, de la circunferencia de la @njucadera o basadas en
indices tales como el peso para la talla, el indeenasa corporal [IMC, peso
(kg)/Tall(m)] (Weigley, 2000) y el indice cintura-talla. San conjunto de
herramientas sencillas y econémicas, que son lasngas se utilizan en la
practica clinica; siendo el IMC el que se utilizanpipalmente. Sin embargo, tal
y como se expondra posteriormente, estos métodosonotan precisos ni
reproductibles y tienen sus inconvenientes.

b. Densitometria de absorcion dual de rayos X: Es #@todo mas exacto y
reproductible. Se realiza mediante técnicas edpasijfSin embargo, el uso de
esta técnica esta mas limitada a la investigacgfmidd a su mayor complejidad
y costo.
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1.1.1. Cineantropometria

1.1.1.1. IMC

Desde el punto de vista epidemiolégico, siempreasebuscado marcadores de
obesidad de facil obtencidén y que permitieran caarpas distintos trabajos, utilizando
principalmente datos antropométricos como el pelsotglla. La llamada “Conferencia
Fogarty” (Bray, 1975), propuso como un buen marcagoobesidad el indice de masa
corporal (IMC). Este indice fue definido por eldelQuetelet (Weigley, 2000) como el
cociente entre el peso (kg) y la talla (m) elevalacuadrado (P/Talfp La
generalizacion del IMC como definidor epidemiol@yide obesidad y sobrepeso en
adultos se produjo a partir de su uso en el estdimmingham y de las
recomendaciones del Colegio Britanico de Médicdaq® 1983), siendo considerado
como un buen marcador puesto que se correlaciema & general, con la masa grasa
(muchos estudios muestran indices de correlacian0gé-0,9) y mal con la estatura (r
0,03) (Vazquez, 1999).

Aunqgue su formulacién original estaba referidadividuos adultos y durante el
periodo de desarrollo se propuso una modificac®tadnisma (k§m°) para referirse a
la poblacion pediatrica, se extendid internaciomalt®a el empleo de la férmula original
del indice de masa corporal (IMC) o indice de (Jaeteara todos los rangos etarios
(Weigley, 2000).

Este parametro antropométrico, sencillo y rapidaedmger, se ha convertido,
debido a la escasez de tiempo en las consultascasegi a que los recursos son
limitados, en la herramienta fundamental y maszatila para evaluar la obesidad o el
sobrepeso. El empleo del IMC como estimacion intérelel contenido graso corporal
es universal y por lo tanto, la definicion de olladi en el adulto y en el nifio, se ha
formulado en relacion a este indice.

Las diferencias en la composicion corporal seguedkd, el sexo y el grado de
maduracion puberal en el nifio y adolescente haeessario el empleo de un valor
estandarizado de IMC en funcion de la edad y eb s#{ nifio respecto de unas
referencias poblacionales. Esto abre un punto detraersia respecto al
establecimiento de los «puntos de corte» y dedfBseancias poblacionales que deben
emplearse. Esto no ocurre en el caso de poblaciutaa donde distintas
organizaciones internacionales, entre las que seeatra la Organizacion Mundial de
la Salud, avalan limites de IMC absolutos paranitefiobrepeso y obesidad, 25 kgin
30 kg/nf respectivamente (Ogden et al., 2007).

Las distintas tablas de referencia existentesp tamtnuestro pais como fuera de
él tienen tanto ventajas como inconvenientes, g@elgn ser agrupados en relacion con
los siguientes factores (Sanchez Gonzalez et(l1)2
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b)

d)

El lugar geografico en el que se realizaron. Lablgmones pediatricas de
Europa, EEUU o Africa no son iguales. En Europada®s antropométricos de
la poblacion pediatrica de los diferentes paises lquforman son también
diferentes. Por ejemplo los varones alemanes, sueholandeses son mas altos
gue los ingleses, franceses, portugueses y esgaffeleeman et al., 1995;
Deheeger & Rolland-Cachera, 2004; Wikland et aDQ2). Esto dificulta la
generalizacion de los valores a los distintos nedengraficos.

El momento en que se desarrollaron. Las referengias recientes, que

presentan la ventaja de reflejar la tendencia aeal#l aumento de la talla,

también tienen la desventaja de actualizar la tidesecular no deseada del
aumento desproporcionado del IMC. Puesto que l@encia de sobrepeso y
obesidad en la infancia y adolescencia se ha irar&do en las dos ultimas
décadas (AESAN, 2011; Serra et al., 2003; PAID@85), con la aplicacion de

tablas de publicacion reciente, se pueden considenao normales casos que en
las tablas mas antiguas se clasificaban de solmepetasificar como sobrepeso
casos de obesidad.

El tipo de estudio: longitudinal o transversal; I6a estudios transversales los
resultados se obtienen efectuando un corte en ldagon en un momento

determinado. Tienen la ventaja de ser estudiogl@épique permiten ver la

situacion de un individuo en un momento determinadao relacion a una

poblacion de referencia pero no suministran vebmbéd de crecimiento. Los

estudios longitudinales estudian una cohorte deapmim de recién nacidos, a
los que se sigue hasta el final del crecimientomiRen ver las modificaciones

del crecimiento con la edad, analizan el desarqliberal y suministran datos
de velocidad de crecimiento. Sin embargo, son fargoede haber sesgos por
pérdidas de la muestra y cuando finalizan, losrealale los primeros afios
pueden no ser extrapolables a la poblacion ac@ahghez Gonzalez et al.,
2011).

El punto de corte utilizado: Existe una gran hejeneidad entre los distintos
autores. Los criterios antropométricos de Cole let(2000) son los mas

utilizados para definir sobrepeso y obesidad,zatiido percentiles. Sin embargo
en los estudios transversales espafioles se aplodadatos de la media y
desviacion estandar. Esto permite calcular en cada obeso su grado de
obesidad expresandolo en forma de desviacionesdestéel indice de masa
corporal (valor Z-Score), importante a la hora d®rar comorbilidad.

En Espafia existen mdultiples e importantes trabaos relacion con la

antropometria de nuestra poblacion pediatrica. Airpde la década de los 70 nos
encontramos con los estudios de crecimiento dea@jllque inicialmente fueron
organizados por Hernandez y posteriormente, porafdln. Este grupo realiz6: un
estudio longitudinal mixto (1978-1987) (Hernandet a., 1988), un estudio
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longitudinal puro (1978-1998) y un estudio transa&(2000-2001) (Sobradillo et al.,

2004). A partir del afio 2000 aparecen los estudiaasversales espafioles mas
recientes, en poblacién caucésica autoctona, aglaliz tanto en Bilbao, Barcelona,
Zaragoza, Andalucia y Madrid. Los investigadoresidieron tratar como una Unica

muestra el conjunto de todos ellos, lo que ha diagkr a la publicacién de los estudios
integrados «Estudio transversal espafiol de crestmi2008» (Carrascosa et al., 2008a,;
Carrascosa et al. 2008b; Carrascosa et al., 2§08sl) «<Estudio longitudinal espafiol de
crecimiento 1978/2000» (Ferrandez et al., 2000)«Edtudio transversal espafiol de
crecimiento 2008» se ha actualizado en 2010, cantégracion de los datos de la
Comunidad Autonoma de Madrid (Carrascosa et aLQR0

En otros paises también se efectian peridédicanestueios de crecimiento. La
OMS ha propiciado un estudio multicéntrico de argento, en el que han participado
varones de 6 paises: Brasil, EEUU de América, Ghiawlza, Noruega y Oman. En el
aflo 2006 se publicaron graficas y tablas de pedta, te IMC (WHO, 2006), y
posteriormente en el afio 2007 graficas y tablas pgeimetro craneal, perimetro
braquial y pliegues cutaneos (WHO, 2007; De Onil.e2007). Este estudio combind
un estudio longitudinal desde el nacimiento has$a24 meses de vida con un estudio
transversal de varones entre 18 y 71 meses. Ulusdgiterios fundamentales para ser
incluido en este estudio era un criterio nutriclprlas varones tenian que ser
alimentados mediante lactancia materna exclusiy@edominante hasta al menos 4
meses, Yy lo mas cerca posible de los 6 meseshaantio la lactancia mixta hasta al
menos el afo de vida.

Como ya se ha comentado, los estudios mas reciarte® son los estudios
transversales, han puesto de manifiesto que targeelalencia de obesidad como la de
sobrepeso ha aumentado comparativamente con lodiasstefectuados dos décadas
antes. Este es uno de los argumentos por los qupragrigna utilizar para la
monitorizacion del peso y del IMC, las curvas yldabde la OMS, puesto que los
varones de este estudio presentan una prevaleram@rntde sobrepeso y obesidad
debida a los criterios de seleccidn, uno de logesues nutricional. Estos estandares
pretenden describir como deberian crecer los varemecondiciones adecuadas, en
lugar de como crecieron en un determinado lugaempo (Sanchez Gonzalez et al.,
2011).

Existe controversia, no solo referente a las cugvdablas de crecimiento a
emplear sino también respecto al establecimientosdepuntos de corte». Actualmente
no existe todavia un consenso internacional:

1. El Grupo Internacional de Trabajo sobre Obesid@d |- International Obesity
Task Forcg define actualmente el sobrepeso en varones comdMC
comprendido entre los percentiles 91 y 98, de acueon las referencias de
Cole et al. (2000), y la obesidad como un perceietilMC igual o superior al
99.
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2. El Centro de Control de Enfermedades de Estadodgodnile Norteamérica
(CDC - Center for Disease Contrplen su informe del afio 2006, formula una
nueva categoria, definida comesgo de sobrepes@&n varones cuyo IMC se
sitla entre los percentiles 85 y 94, agrupandaelehominaciéon de sobrepeso a
todos aquellos cuyo IMC iguala o supera el percstide las referencias del
propio CDC del afio 2000, sin referir el término sidad

3. La Guia de Préctica Clinica para la Prevencion atamiento de la Obesidad
Infanto-juvenil espafiola, publicada en el 2009, tygascomo criterios para
definir el sobrepeso y la obesidad los valores ake dercentiles 90 y 97,
respectivamente, especificos para edad y sexo déistebucion del IMC
referido a los datos y curvas de Hernandez etlafie 1988. Estas tablas estan
realizadas en Espafa antes del inicio del incremeatsobrepeso y obesidad,
por lo que serian mejores.

4. En el estudio epidemioldgico espafiol realizado reaentemente (Estudio de
prevalencia de obesidad infantil “ALADINO”) se ugéhn para definir sobrepeso
y obesidad los estandares de crecimiento infaetiladOMS, publicados en el
2007, para facilitar la comparacion entre estuglipais. Definiendo:

» sobrepeso: IMC>1 desviacion estandar del valor smpdra su mismo sexo
y edad

* Obesidad: IMC> 2 desviaciones estandar del valadionpara su mismo
sexo y edad

Existe evidencia de que la definicidn Optima desalsd se obtiene aplicando,
de forma mas restrictiva, el punto de corte de +&cdre por encima del valor medio
del IMC estimado en individuos de la misma poblac&dad y sexo, coincidiendo asi
con la propuesta organizativa de la OMS. El esttrdiosversal espafiol de crecimiento
proporciona datos de media y desviacion estandarqaala edad. Estos datos permiten
calcular el grado de obesidad expresandolo en fderadesviaciones estandar del indice
de masa corporal (valor Z-Score). Este valor data relacionar la morbilidad con el
grado de obesidad y para el seguimiento de logosfetel tratamiento a corto y largo
plazo.

Actualmente se tiende a categorizar diferentesogralé obesidad utilizando el
IMC, aceptando que la utilizacién de un Gnico putgaorte, como es el caso del valor
de un percentil, carece de relevancia clinica yvatora la repercusién sobre la
morbilidad y mortalidad del paciente. Sin embarbotidizar el Z-Scorede un valor del
IMC, respecto a la media correspondiente para gds€exo, podemos cuantificar el
grado de obesidad: sobrepeso si el IMC se encuentra +1,5 y +2 Z-Score, obesidad
de diferente grado si esta entre +2 y +3 Z-Scomnte +3 y +4 Z-Score 0 por encima
de + 4 Z-Score. Lo cual tiene relevancia para aalar morbilidad y repercusion clinica
en estos pacientes.
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Otro de los mayores inconvenientes a la hora dieartiel IMC para definir la
obesidad en los nifios y adolescentes es que |lxidediel IMC es incapaz de discernir
el grado de desarrollo de masa muscular e infomagpecto a la distribucion del
contenido graso entre los distintos compartimerctporales. Estos datos son muy
importantes dado que la distribucion de la grasparal se correlaciona con un mayor
o menor riesgo de padecer diabetes mellitus, msuksistencia o patologia
cardiovascular (Boyko et al., 2000). Ademas el con@énto de la cantidad de masa
muscular y la proporcion relativa entre masa gyasesa libre de grasa nos ayudaria a
la hora de valorar el porcentaje de peso ideabda paciente

La correlaciéon entre el IMC y la grasa corporalgeseralmente fuerte, aunque
dicha correlacion es menor durante la etapa pullereédman et al., 2004; Pietrobelli
et al., 1998) El uso del IMC para identificar agsiton exceso de adiposidad durante la
pubertad tiene una limitacion importante, ya quéaelemostrado que en adolescentes
de ambos sexos el aumento del IMC esta determim@aicpalmente por el aumento de
masa libre de grasa y no de la grasa corporal.|l®®danto, se puede clasificar
erroneamente algunos adolescentes sin sobrepeso esojetos con exceso de
adiposidad. En el Estudio multicéntrico y transae®VENA realizado en poblacion
infantil espafiola se llegb a la conclusion de gaia fios adolescente el punto de corte
del IMC es un buen criterio para la seleccion delestentes con exceso de grasa
corporal debido a que presenta una alta sensithiljdespecificidad, pero un porcentaje
importante de sujetos clasificados como con sobBrepeobesidad no tenian exceso de
adiposidad realmente (Moreno et al., 2003; Gonz@less et al. 2003; Rodriguez et
al., 2005).

La interpretacion del IMC en términos de contergdaso corporal, experimenta
variaciones de acuerdo con el sexo, la edad, dbgita maduracion, siendo una de sus
mayores limitaciones su incapacidad para discezhigrado de desarrollo de masa
muscular y para informar respecto a la distribucitish contenido graso entre los
distintos depdsitos corporales. Pese a estas timites, su disponibilidad, la corta
duracién de su determinacion y el bajo coste ecawrhan hecho que, desde la
perspectiva clinica, se universalice la estimaandirecta del contenido graso corporal
mediante el empleo del IMC (Rodriguez et al., 2008)

Cuando se utiliza el IMC para seguimiento y evadtwaadel cambio de la
cantidad de adiposidad que ha podido experimertatuerpo de un nifio 0 un
adolescente tras la realizacion de cambios diegtcincremento de actividad fisica,
este dato no va a diferenciar entre cantidad d#otepagro y cantidad de tejido graso
del paciente, y por lo tanto, cuando ha habidongnemento en el IMC, no se puede
conocer unicamente con la medicion de este valoa $iabido un incremento real de la
adiposidad o de la masa magra. En los nifios esttaesmportante que en los adultos
debido a los efectos de la maduracion y el crecitnien la masa muscular, masa grasa,
y estado de hidratacion.
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1.1.1.2. Perimetro abdominal

Varios investigadores han informado que la distif de grasa de predominio
abdominal esta relacionada con las concentracidediidos, las concentraciones de
insulina y la hipertension. Estas asociaciones, apre frecuencia se han demostrado
qgue son independientes del grado general de ladaloesse han relacionado con la
medicion del perimetro abdominal para caractetaaistribucion de grasa (Lee et al.,
2006; Freedman et al., 1999). Por lo tanto, deladéa importancia de obtener
informacion sobre la distribucién de grasa corpdeamedicion de la circunferencia de
la cintura, relativamente facil de hacer, puedalaya identificar a los nifios propensos
a tener concentraciones adversas de lipidos enadiirschler et al., 2005).

El estudio de la distribucion de la grasa en |d®o%iy adolescentes puede ser
dificil porque hay grandes cambios en el perimetuwante el crecimiento y el
desarrollo. Por otra parte, la cantidad de grasaabhdominal, que puede tener un papel
primordial en los resultados adversos para la sakigequeia antes de la edad adulta.

La medicién del perimetro abdominal es una hermataienuy valiosa en el
contexto clinico y epidemiolégico, pero aun quedas cuestiones por resolver:

1. ¢En qué sitio anatdbmico medirla? Existen variagssien el tronco donde se
sugiere realizar la medicion. La dificultad en ehsenso radica en que las
referencias Oseas son dificiles de palpar en lesasby por otro lado la
distribucion de la grasa varia con el desarrollbgpal y entre sexos. Una cosa
esta clarala cintura debe medirse en el mismo lugar dondaidé en la tabla
gue usaremos como referencia.

2. ¢, Qué referencia usar para valorarla? Este es etdosdinconvenientes de la
medicion del perimetro abdominal. Al igual que sleceon la medicion del
IMC, no hay valores consensuados para utilizar coeferencia. Dado que los
parametros de normalidad varian de una poblacidtnaa de un pais a otro, de
una periodo temporal a otro..., lo ideal es contarreferencias nacionales.

En los CDC Centers for Disease Control and Prevenjise elaboré un manual
de procedimientos para medidas antropométricaeget de referencia en la mayoria
de los estudios (CDC, 2000). En este manual sblestaque la medicion del perimetro
abdominal, en nifilos mayores de 4 afos y en adskorgalice de pie y con una cinta
métrica no elastica. Debe localizarse en primeardulg cresta iliaca superior derecha y
luego cruzar la linea medio axilar del cuerpo. indacmétrica ha de mantener una linea
horizontal paralela al suelo y estar ajustada, parcomprimir la piel. La medida se
realiza al final de una espiracién normal y sestegiel milimetro mas cercano.

Sin embargo en otros estudios como el realizadeassnes y adolescentes (5 a
16 afos) en Reino Unido (McCarthy et al., 2001)miadicién de la circunferencia
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abdominal se realiz6 también de pie y con una cméfrica no elastica; pero partiendo
del punto medio entre la décima costilla y la @éshca.

En Espafa existen diferentes valores de refere@leci@erimetro abdominal para
nuestra poblacién pediatriceinos serian los publicados por Hernandez et 8Bg)
con la fundacion Orbegozo, que han sido utilizadag ampliamente. Otros valores de
referencia serian los publicados por Moreno €R808) con una muestra de 1360 nifios
de la provincia de Zaragoza, con edades comprendidae los 6 y 14,9 afos. La
medicion se realizd con los nifios de pie, también cinta métrica no elastica,
partiendo del punto intermedio entre el margenad@tima costilla y la cresta iliaca al
nivel del ombligo. Mé&s recientemente tendriamosdia®s de las curvas del perimetro
de cintura de la poblacion infantil del estudingersal de Bilbao, realizada con una
muestra de 5019 sujetos de 2 a 18 afios perteresiginEstudio Transversal de Bilbao
de 2000-2001. La medicion se realizé con cintaiggtnextensible en plano horizontal
al suelo a nivel del punto medio entre borde sopei¢ cresta iliaca y borde inferior de
la ultima costilla al final de la espiracion noZada. Si se comparan los valores de estas
curvas con los de otras poblaciones pediatricagpexia que los valores son inferiores
a los de la poblacion americana. El percentil 99esponderia al percentil 75 de la
poblacion americana infantil. Sin embargo, son neslasimilares a los de las curvas
britanicas pese a la diferencia generacional (Mit@al988).

En la poblacion adulta, la obesidad central fueindkf como perimetro
abdominal de 102 cm en el hombre y 88 cm en lamsggun el ATP IlICook et al.
(2003) propusieron una definicion de sindrome n@iat infantil basada en el ATP 1l
y tomaron el percentit 90 para definir obesidad central en la poblaciédigirica. La
IDF (International Diabetes Federatipnen 2005 establece en una muestra
representativa de la poblacion el porcentaje esgoiepara los puntos de corte
establecidos en el adulto, utilizando como critéléocorte perimetro de cintura > de 94
cm para varones y > de 80 cm para mujeres, valogs bajos que los propuestos
anteriormente. En la edad pediatrica se utilizaicgrgiles segin edad y sexo. En las
curvas de perimetro de cintura de la poblacionniiifae Hernandez et al. (1998) se
observa que el 5 % de los varones y mujeres deiib® de la muestra tienen
respectivamente un perimetro cintura > 94 cm o xdtlimetros no sobrepasandose
este limite en ninguna edad inferior, pudiendoldstarse por lo tanto el percentil 95
para cada edad como percentil de riesgo, proponiesgte estudio utilizar los
percentiles de estas curvas para establecer e gantorte del perimetro de cintura que
pude conllevar riesgo metabdlico en la poblacijragsla.

1.1.1.3. Cociente Cintura/cadera
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En la actualidad no se sabe con certeza cual amegr indicador de la
distribucion de la grasa, especialmente en nifiagdofescentes. La distribucion de la
grasa se puede estimar mediante distintas mediofmogs antropométricos, uno de los
cuales, que es simple de realizar y bastante usesida relacién perimetro de
cintura/perimetro de cadera. El cociente cintucadera es otro dato antropométrico
indirecto que nos ayuda a la hora de valorar lailliscion regional de la grasa corporal;
La relacion perimetro de cintura/perimetro de Gader usa para indicar un acumulo
preferente de grasa en la region abdominal. Camadmedicion se puede diferenciar
tres tipos de obesidad:

1. Obesidad central (androide, faciotroncular, tiponpama): En este tipo de
obesidad se encuentra un incremento de la grasanatal, con aumento del
indice cintura/cadera.

2. Obesidad periférica (ginoide, gluteo-femoral, tp@ya): es la forma de obesidad
mas frecuente en mujeres, con incremento del tgjidso en la region gluteo-
femoral y en consecuencia bajo indice cintura/@ader

3. Obesidad generalizada: en este caso el indice@ioadera sera normal.

En adultos la medicion de este cociente es relevamrgue esta demostrado que
si es superior a 0,9 en varones y a 1 en mujests, leecho se asocia con mayor
morbilidad y mortalidad y se define como obesidadraide; mientras que una relacién
inferior a 0,85 en varones y a 0,75 en mujeresnedd obesidad ginoide. En el caso de
los nifios y adolescentes Moreno et al. (1998) hbhsemwado que dicho indice
disminuye con la edad. En varones, el cociente oneslia desde 0,896 a los 4,5 afios a
0,834 a los 13,5 afos; y en las mujeres, varia €én877 a los 4,5 afios y 0,756 a los
14,5 afos.

La medida del perimetro de la cadera se toma parta mas prominente de las
nalgas, a la altura de los trocanteres, coincidiezn la mayoria de los casos con la
sinfisis del pubis, con la cinta métrica no flegibén posicion horizontal. Como ya se
ha comentado la medicion de la relacion cintura&ado es una medida directa de la
distribucion abdominal o troncular de la grasa ylpdanto en la medida de este indice
influyen la postura y la curvatura de la columnatetaral, el contenido del abdomen
(grasa y no grasa), la cantidad y el tono de loscuids de la pared abdominal y las
dimensiones Oseas a nivel de la cadera.

La relacion cintura/cadera se usa con frecuenciadeitos para describir la
distribucion de la grasa corporal. Una relacionuwsrcadera elevada indica un aumento
relativo de la grasa a nivel abdominal; sin embavgoios estudios han mostrado un
valor predictivo modesto de la relacidon cinturafmad respecto al tejido graso
intraabdominal. La relacion cintura/cadera exptieh12 al 60% de la variabilidad de la
grasa intraabdominal determinada por tomografiapetatorizada, resonancia nuclear
magneética y ecografia. En nifios, Brambilla et 2B94) han observado resultados
similares a los de los adultos. Aunque por lo dighteriormente se puede pensar que la
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relacion cintura/cadera no es util para la estidrade la distribucion de la grasa, la
sencillez de su medida la hacen aceptable paracsa uivel clinico y epidemiolégico.
Ademas, la relacion cintura/cadera presenta unaecbst relacibn con las
complicaciones metabdlicas de la obesidad y esaciorf de riesgo de enfermedades
cardiovasculares

En un estudio espafol realizado por Moreno et E)9§) se describen los
indices antropomeétricos de distribucion de la gexsaina serie de nifios de 6,0 a 14,9
afnos, con el fin de valorar en qué momento se pda diferenciacion hacia los
distintos patrones de distribucion de la grasaamhos sexos. En el caso de la relacion
cintura/cadera, los valores de cada percentil sane superiores en los varones que
en las mujeres y concluyeron que la relacion cadtadera parece definir de forma mas
precoz que otros parametros indirectos, el pateddistribucion de la grasa en nifios. Si
se considera ese indice, refieren que dicho pastipresente ya en la edad escolar. En
este mismo estudio proporcionan percentiles taptgdrimetro de cintura como del
perimetro de cadera y del indice cintura-cadera¢himet al., 1998).

1.1.1.4. indice de conicidad (IC)

El indice de conicidad sirve para valorar la dwstcion de la grasa corporal y
fue descrito por Valdez et al. (1992). Este indieeha utilizado principalmente en
sujetos adultos para evaluar el volumen de grasa mgion abdominal. En el caso de
adolescentes y nifios su uso y efectividad permamateuestionado.

Para el célculo del indice de conicidad (IC) selieg:
1. el perimetro de la cintura en metros (PC)
2. latalla en metros
3. el peso en kilogramos.
PC(m)
0,109 - ,%
Este parametro considera el cuerpo humano comalindre cuyo punto mas

ancho se corresponderia con la base de 2 conazjaklse corresponderia con el
abdomen del individuo, lo que representaria urcengor valor maximo de 1,73.

IC =

Existe una elevada correlacion entre el indiceotécadad y el indice de cintura-
cadera (r 0,64 a 0,86) (Bose et al., 1998; Valdeal.e 1992). Comparandolo con el
indice de cintura-cadera, el indice de conicidad pérece informacion sobre el
volumen de adiposidad total existente, pero sintesoplar la circunferencia de la
cadera, lo que segun Wardle et al. (1996), le eomfcierta ventaja a la hora de
comparar sujetos de diferente constitucion. Noastist y a pesar de lo ya mencionado,
se recomienda analizar mas detenidamente su capapiara valorar el grado de
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adiposidad abdominal asi como su potencial podstigtivo de riesgo cardiovascular
en adultos, adolescentes y nifios (Gonzalez &x(dl2)

1.1.1.5. indice cintura-talla (ICT)

Actualmente se esta comenzando a valorar otro datoopométrico para
evaluacion del estatus ponderal y la obesidad,egual indice cintura-talla (ICT). Este
dato es sencillo de recoger, precisa Unicamenteeldicion de la talla y el perimetro
abdominal.

El perimetro abdominal por si solo tiene una canién significativa con el
IMC y el porcentaje de grasa (Carmenate et al.72G0@rostiza-Langa et al., 2008) y se
considera que es un buen indicador de obesidadctprfgronostico de sindrome
metabolico en la infancia y adolescencia (Benjuetea., 2008; Hirscher et al., 2010).
Sin embargo, este perimetro incrementa con la ddhgaciente por lo que requiere
estandares de referencia para edad y sexo expsesadpercentiles, lo que conlleva
elegir unas referencias adecuadas, pues el diagmgsiede variar segun cuales se
utilicen (Fernandez et al., 2004; McCarthy et aDP1). Por el contrario el indice
cintura-talla (ICT) se ha demostrado que permarestable durante la infancia y
adolescencia, sin precisar estandares de refer@iitialopoulos et al., 2010).

El ICT resulta ventajoso por su sencillez, econoynicilidad de calculo e
interpretacion. El ICT, al igual que el IMC, se sbnye a partir de dimensiones
sencillas (peso y talla) pero el IMC tiene el incemente, como sucede con el
porcentaje de grasa y el perimetro abdominal, @éereguiere la consulta de estandares
de referencia. El porcentaje de grasa que se aagcphrtir de una formula que utiliza
los pliegues subcutaneos requiere la medicidén sipliegues por personal entrenado y
ademas requiere consultar también estandareseateneia.

Se ha demostrado que en la edad infantil y endéeackencia (desde los 6 a los
18 afnos) el ICT se mantiene estable, sin variasisignificativas (Mihalopoulos et al.,
2010). Pudiéndose utilizar una cifra de punto deecdel ICT para identificar los
sujetos que presentan sobrepeso u obesidad, scaptld asi el protocolo diagndstico
de obesidad y sobrepeso.

El punto de corte del ICT generalmente aceptada [saedad adulta es 0,50
(Hsieh & Muto, 2006), utilizado como limite a pardiel cual un individuo se cataloga
como obeso y con riesgo de sindrome metabdlicatdSieutores elevan esta cifra a
0,55 (Rodriguez Pérez et al., 2010). En lo que esspa la poblacion infantil y
adolescencia, también se utiliza la cifra de OM@affeis et al., 2010) para discriminar
sujetos con obesidad central, aunque no existeonseaso absoluto respecto a la
aplicabilidad de esta cifra en edad pediatrica.

Un estudio recientepublicado en 201 2realizado con una amplia muestra de
2319 pacientes de edades comprendidas entre @Ggidsdmadrilefios por Marrodan et

33



al. (2013), ha permitido validar el ICT como indloa de alta precision en el
diagnéstico del sobrepeso y de obesidad en la géhlanfantil. En este mismo estudio
los puntos de corte obtenidos presentan pequefiaerdiias segun el sexo y son
valores diferentes a los que se consideran paddd adulta. Proponiéndose el empleo
de estos valores para la evaluacion nutricionaladenes y mujeres entre 6 y 14 afos
(Tabla 1).

Tabla 1. Valores del indice cintura-talla (ICT) palad

Edad ICT
Varones Mujeres
] Media [DE) 04583 (0,0312) 04523 (0,0273)
7 Media [DE) 04507 (0.0150) 04483 (0,0229)
8 Media [DE) 04517 (0.0254) 04508 (0,0360)
o Media (DE) 04551 (0,0515) 04503 (0,0451)
10 Media [DE) 04632 (0.0585) 04508 (0,0510)
11 Media [DE) 04598 (0,0497) 04508 (0,0471)
12 Media [(DE) 04605 (0,0563) 04407 (0,0529)
13 Media [DE) 04407 (0,0463) 0.4398 (0,0421)
14 Media [DE) 04405 (0,0466) 0.4399 (0,0496)
ANOVA F=1.25; p=0,63 F=087; p=082
[NS) (NS}

(Referenciado.: Marrodan et al., 2013).

En estudios donde se ha comparado este indice poldacion espafola y
latinoamericana se han descrito diferencias, cendgiiose que no se pueden extrapolar
los mismos datos en poblaciones de distinta etreag.

El ICT tiene mayor éxito en la deteccion y prongstilel riesgo metabdlico que
otras dimensiones antropométricas como el peringetia cintura, el IMC o la suma de
los pliegues tricipital y subescapular (Carmendtalg 2007). ElI ICT posee mayor
eficacia para identificar el sobrepeso y la obekigae otras expresiones matematicas
(como el indice cintura-cadera) (Marrodan et abDl13). Aunque existen escasos
estudios en este momento, en los que relacioneriratite con los datos de porcentaje
de grasa medidos de forma directa (impedanciome@izA).

1.1.1.6. Pliegues cutédneos

La medida del espesor de los pliegues cutaneagsesta aproximadamente el
50% de la grasa total del organismo, reflejandotanés fielmente el grado de
adiposidad total de una persona (Mei et al., 20B@ya la medicion de los pliegues
cutaneos se utilizan calibradores especiales Hipiban). La técnica es sencilla, pero
requiere un adiestramiento previo para evitar egoka pinza del compas ejerce una
presién constante de 10 g/rhicualquiera que sea su abertura y tienen una edeala
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lectura de 0,2 mm. Los pliegues pueden determiremsdiferentes zonas anatémicas:
tricipital, subescapular, suprailiaca, bicipitglgctoral, entre otras.

Uno de los inconvenientes de este parametro esplaductibilidad de dicha
medicion, la técnica de medicién requiere un busmeaamiento y cuidado para ser
precisa. Ademas, la lectura del espesor del pliegt@&neo en el calibrador es menos
reproducible a partir de un espesor de 20 mm.dotel método es mas fiable cuando
la obesidad es moderada, y o es menos para laglables intensas. Se ha demostrado
que, en nifios y adolescentes, la medicion de lesgy#s cutaneos da valiosa
informacion cuando el IMC se encuentra entre losqgiles 85 y 95. Sin embargo, no
es asi cuando es mayor de 95 (Mei et al., 2007).

La forma de medicion de los pliegues cutaneos b&A descrita y debe
realizarse en el lado izquierdo del sujeto. Elqulee puede ser vertical o ligeramente
inclinado hacia abajo y hacia fuera, siguiendefaléencia natural de la piel en esa zona.
La mano derecha sostiene el calibre y la medidaeseuando la aguja del medidor se
estabiliza o, si no lo hace, a los 3 segundos dplieacion.

Estos datos antropométricos sirven indirectamemi@oc indicadores de la
distribucion de la grasa corporal. Para tener wea ide la distribucion de la grasa
conviene efectuar al menos una medicidbn en unaereidad (pliegue tricipital
izquierdo) y otra en el tronco (pliegue subescapulmuierdo). La relacion
triceps/subescapular refleja la distribucion retatde la grasa en el compartimento
subcutaneo (Moreno et al., 1997).

Se ha demostrado una correlacion aceptable erdgrenkdidas de la grasa
realizadas con el lipbmetro y las medidas obtenmas ecografia o radiografia de
tejidos blandos. No existen muchos datos sobreléion entre los indices derivados
de los pliegues cutaneos y la grasa intraabdom@mahifios. La grasa intraabdominal
presenta una buena correlacién con la distribudéia grasa estimada mediante los
pliegues cutaneos en los nifios normales, pero hasesbesos. Ademas, los valores de
los pliegues tronculares presentan una mayor eaitel con las complicaciones
metabdlicas de la obesidad que los de los pliegundgel del brazo

Disponemos de tablas de referencia de nuestragéblpediatrica. Pudiéndose
utilizar como patrones de normalidad las tablabléaandez et al. (1988), editadas por
la Fundacion Faustino Orbegozo, de Bilbao. El pileedricipital tiene una buena
correlacion con la obesidad. En general, se corssigige un nifio es obeso cuando el
espesor del pliegue tricipital es superior al patit85 o superior a 2 DE de la media.

Con la medicion de los diferentes pliegues podepredecir el porcentaje de
masa grasa (%MG) a través de diferentes calculotemddicos, en ocasiones
complejos. En la mayoria de estas formulas sega@alcular previamente la densidad
corporal con el logaritmo del sumatorio de 4 plegucutaneos (biceps, triceps,
suprailiaco y subescapular) para calcular posteeote el %MG.
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En la adolescencia se producen multiples cambida enmposicion corporal.
La masa grasa y su patron de distribucién se andas mas por el género y la etapa
de desarrollo puberal, que por la edad. Hay pocaactones de prediccion del %MG
gue se hayan realizado especificamente para ldesadates (Durnin y Rahaman,
1967; Durnin y Womersley, 1974; Masacre et al, 1Z88irenberg et al, 1990; Sarria et
al, 1998).

Existen algunos estudios para validacion de lagrelites ecuaciones de
prediccion del %MG respecto a los métodos directesreferencia para medir la
composicién corporal, probandose la validez solaenem los varones prepuberes
(Reilly et al, 1995; Wells et al, 1999; Bray et2002; Parker et al, 2003) y en un grupo
de adolescentes del sexo femenino con edades cudiglaie entre 9 y 17 afos (Wong
et al, 2000). Conclusiones derivadas de estosiestuthn mostrado que las ecuaciones
del %MG calculadas con los pliegues cutaneos, tadeso las propuestas por Brook
(1971) y Masacre et al (1988), predecian la obdsam un sesgo insignificante en
grupos de nifios prepuberales, pero respecto a attitex y precision eran pobres
(Reilly et al, 1995; Wells et al, 1999; Wong et2000; Parker et al, 2003).

Rodriguez et al. (2005) realizaron un estudio graka, en 238 adolescentes de
ambos sexos, cuyo objetivo era comparar las eaueximas frecuentemente utilizadas
para el calculo de la prediccidon del %MG con lasitemetria (DXA), como método de
referencia. Se concluyd que la precisién de la mayde las ecuaciones de pliegues
cutaneos, para la evaluacion de %MG en los adolessecra pobre en el nivel
individual. Sin embargo, para predecir el %MG coumoindice relativo de la grasa
podrian utilizarse, siendo la ecuacion de Slaugkteral. (1988) valida para los
adolescentes de ambos sexos y la ecuacion de Brak adolescentes del sexo
femenino.

1.1.2. Densitometria Dual de Rayos X

Los métodos de analisis por absorciometria se coanen a usar en la década
de los 60 del pasado siglo; empleando inicialméatabsorciometria de foton Unico
(SPA,Single Photon Absorptiomejryutilizando una fuente emisora de fotones como el
12> que proporcionaba valores del contenido éseo el pieriférico (calcaneo, radio)
(Lukaski, 1987). Posteriormente en las década®sl@d y 80 esta técnica evoluciono
hacia la absorciometria de doble foton (DRAjal Photon Absorptiometfycon dos
radioisotopos o0 un solo radioisétopo con emisiondde niveles de energia. Estas
técnicas daban la posibilidad de individualizac@nponente no 6seo de los tejidos y
permitian valorar la composicién corporal (Mazdsal.e 1984.

Actualmente en lugar de utilizar como fuente degiaeun radioisétopo, se usa
una fuente de rayos X de doble energia como erdsdotones (DXAdouble energy
X-ray absorptiometry En los equipos actuales la fuente que emitazlde rayos X es
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de intensidad inicial variable segun el modelo g de DXA utilizado. Este haz se
filtra para lograr dos picos de intensidad difeeegtie oscilan entre 38-45 KeV y 70-
100 KeV (Bellido & Carrera, 2008).

La DXA emite una radiacién foténica de menor deadidjue la radiologia
convencional y mide la capacidad de absorcion tés de los diferentes tejidos, e
indirectamente la cantidad de masa grasa y magtadistribucion, diferenciando los
tejidos con un alto contenido de minerales pesatbsaquellos carentes de estos
elementos. Es capaz de discriminar tres componentes$ cuerpo: tejido mineral 6seo,
y tejidos “blandos”, que a su vez se subdividentggidos blandos con electrolitos
(masa-libre-de-grasa) y tejidos libres de eledtsli(la grasa). Es decir la DXA que
inicialmente se disefidé para el estudio Unicameptdadmasa Osea, permite valorar
también la masa grasa y la masa libre de grasaiando poco al individuo (0,05-1,5
mrem) y durante poco tiempo 5-30 min/persona, pajue la exposicion del nifio a la
radiacion es muy baja (1/10 de la de una radicgrdé térax) (Blake et al., 2006;
Breton et al., 1997).

A la hora de analizar la DXA, se han comercializa@s modelos de equipos
DXA denominados de forma distinta segun el fabtiean

- DPX®Yy los sistemas Expert®, Prodigy® e iDXATM d& Gunar.
- La serie de modelos Delphi® y QDR® de Hologic.

- XR® y Excell® de Stratec, que se corresponde coankgrior denominacién
Norland.

Estos equipos se diferencian tanto en sus carstatas técnicas (geometria del
haz, los filtros de radiacion, el control de calidalas dosis efectivas), como en los
programas informaticos. Entre estos programas esxisersiones para los analisis
regionales tanto de la densidad 6sea como de lpagioidn corporal. Los programas
de analisis también utilizan diferentes médulogieege estudien pacientes pediatricos o
adultos (Bellido et al., 2008; Breton et al., 1997)

Las diferencias entre los diversos modelos de eguigle DXA provocan
resultados diferentes al analizar tanto la densidad como la composicion corporal, lo
que dificulta la comparacion de los resultadosagediferentes estudios. Para intentar
resolver este problema se credlmkrnational DXA Standardization Committgee
intenta la unificacion de criterios, la validaciéruzada y la estandarizacion de las
medidas de densidad 0sea en cada equipo, pernoitestddios multicéntricos (Reid et
al., 2006), aunque algunos autores obtienen releglt@ontradictorios (Ozdemir &
Ucar, 2007).

1.1.2.1. DXA en valoracion de la composicién corpor  al

Ya en 1992, ciertos expertos postulaban que estécgseria el nuevo "Gold
Standard", reemplazando a la Hidrodensitometria patoracion de la composicion
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corporal (Taaffe, 1993). La absorciometria dual dgos X o DXA ha visto
incrementado su uso en los Ultimos afios para larrdetacion de la composicion
corporal, los equipos de DXA se estan difundiendo cierta rapidez y se esta
convirtiendo en una técnica de referencia a pesaequerir un equipo algo costoso y
no portatil (Valtuenfia & Kehayias, 2001). La vaf#ideientifica de su uso ha sido
comprobada en adultos, varones y adolescentes,epepoeescolares existe muy poca
informacion. (Sopher et al., 2004; Sun et al., 2008 DXA, junto con la medicién del
volumen corporal por pletismografia, son métodasvna de referencia que reemplazan
a los tradicionales, como el de la densidad cotpora

La medicién de la composicién corporal a travédadBXA se ha comparado
con los modelos de 4 compartimentos (4-CM). Los elaxide 4-CM se han aceptado
como la representaciéon mas fiable de la composicarporal verdadera y se utiliza
como un estandar contra el cual se comparan otétsdwos. El modelo de 4-CM realiza
la combinacion de mediciones de agua corporal {#&IT), la densidad del cuerpo
(DB), y el total de minerales del hueso del cugrpm estimar un cuarto componente,
grasa o masa libre de grasa. Se ha demostradaentecible relacion entre la medicion
de % GC con DXA y con los modelos de 4 CM. La miédi@a través del sistema de 4
CM es compleja y con poca disponibilidad en la ficdcclinica habitual, por lo que se
ha propuesto que el DXA tiene la capacidad pamplecacion clinica (Sopher et al.,
2004).

En 2008, el Centro Nacional de Estadisticas dedSalasento los datos de la
composicion corporal, medidos mediante DXA, derteb programa epidemioldgico
NHANES (National Health and Nutrition Examination Suryelya muestra poblacional
adquirida era recogida de 15 condados en los Estddmos desde el afio 1999 hasta
2004 y estaba compuesta por sujetos de entre &fi@bde edad (Kelly et al., 2009).

El conjunto de datos que aporta la encuesta NHABHES divididos por sexo y
etnia. Las medidas que se analizaron para obtes&alores de referencia fueron:

- %de masa grasa corporal,

- Masa grasa /talfa

- Masa magra/talfa

- Masa apendicular magra/t&lla

- % de grasa del tronco /% grasa en piernas,
- Ratio tronco / extremidades masa grasa,

- Composicion mineral 6sea (CMO)

- Densidad mineral 6sea (DMO)

Los valores obtenidos a partir de esta encuestielogica son Utiles para
evaluar si existen anormalidades en relacién candsa grasa, la masa magra u 6sea.

38



Estos datos se pueden utilizar también para est&bles intervalos de referencia a
nivel epidemioldgico, (como por ejemplo establet@rprevalencia de obesidad o
sarcopenia) y para determinar criterios de incluga los ensayos clinicos o para la
investigaciéon médica (Kelly et al., 2009).

Los cambios en la composicidon corporal que se m@&udurante la infancia y la
adolescencia hacen que la interpretacion de la asigipn corporal en particular de los
nifos sea dificil Varios trabajos, con tamafios muestrales entrel25sdijetos, con
edades comprendidas entre 6 y 18 afios han complasadtediciones de composicion
corporal y el %GC, mediante DXA y mediante los mioglele 4-CM en los grupos de
sujetos pediatricos pero los resultados no fueomsistentes en los estudios realizados
con un tamafio muestral de poblacion pediatrica gigmuSin embargo, en estudios
realizados con una mayor muestra se demostré qbXAltiene una fuerte relacion
con los modelos de 4-CM en pacientes con edad tpedi§ ademas tiene una buena
capacidad para la aplicacion clinica incluyendo dip@dén de anormalidades
metabolicas asociadas con el exceso de %MG en edtates (Wells et al., 1999;
Sopher et al., 2004).

En los ultimos afios, estan apareciendo cada veztrabgjos en poblacién
pediatrica en los que se utiliza para la mediciénlak variables de composicién
corporal la DXA. Muy probablemente irdn en aumelot® estudios que utilicen esta
técnica no invasiva para definir caracteristican@@| porcentaje de grasa corporal (%
GC), para identificar a los nifios y adolescentessob con riesgo para la salud o para
definir la composicion corporal en nifios con enfedades crénicas.

1.1.2.2. DXAy valoracion de la obesidad

La epidemia de obesidad infantil y sus posiblesseonencias para la edad
adulta, hacen necesaria la busqueda de una adedsdidéicion de la obesidad,
principalmente en relacion con sus posibles efettetmbdlicos. Por ello, actualmente,
su definicion se centra en el % GC, valorando ehento de la adiposidad que es
perjudicial para la salud. La DXA proporciona ustsima cada vez mas disponible a
nivel clinico, que es fiable y bien tolerado pos Ipacientes pediatricos, con una
relacion muy fuerte con la prediccion de la masasayr

En la encuesta epidemioldgica de NANHES se desarmmh esquema de
clasificacion de la obesidad utilizando los umisale clasificacion bien establecidos
del IMC y generando umbrales similares para el cimdde masa grasa (IMG:
MG/talla®). Si realmente la clasificacién de la obesidadretacion con el indice de
masa grasa confiere ventajas sobre el IMC en tésrie prediccion de la morbosidad
relacionada con la obesidad o la mortalidad debguiseinvestigandose. Las
clasificaciones del indice de masa grasa presentadala encuesta NAHNES no
estaban basadas en el riesgo de enfermedad, p pantb no se conocera la utilidad
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clinica de esta clasificacion hasta que no se apatatos al respecto (Kelly et al.,
2009).

Con el uso de la DXA se ha mostrado que existeaopas no identificadas
como obesas segun el IMC o ecuaciones basadasiegugd cutaneos pero que
realmente contienen mas de un 25% de grasa enegsayomas de un 33% en mujeres,
porcentajes considerados como definitorios de dbdsisegun la SEEDO y otras
organizaciones cientificas.

Una ventaja asociada a la hora de evaluar con D}& pacientes con obesidad
es que ademas de valorar de una manera muy fiablartidad de masa grasa
(adiposidad), también permite estudiar la distiiiae la grasa. La asociacion entre
determinados patrones de distribucién de la gras@ocal con la aparicion de
complicaciones hace que el conocimiento de laibligtion de la grasa en un paciente
obeso sea algo imprescindible y la DXA es una t&njue permite realizar
determinaciones regionales de composicion corpsetéccionando la region corporal a
estudio mediante la colocacion de las RRedion of Intere¥t(Bertin et al., 2000; Park
et al., 2002).

La masa grasa relacionada con mayor riesgo deogdolcardiovascular y
metabdlica es la abdominal, principalmente la aticlominal o perivisceral como ya se
ha mencionado. La medicion de la MG abdominal estampor DXA en combinacion
con la medicion de los pliegues cutaneos puede emrgd para estimar la MG
intraabdominal (Lohman & Chen, 2005). La valoracum la grasa perivisceral con
DXA mejora si en lugar de realizar la medicion adlsl de la MG abdominal ademas se
aflade la cuantifican de los pliegues cutaneos utares y del indice cintura/cadera
(ICC) de los pacientesCombinar la medicion de los tres parametros pernaalizar
modelos para discriminar la grasa abdominal subeatéle la intraabdominal (Bertin et
al., 2000; Glickman et al.,, 2004). El ICC y el d&émo intraabdominal por DXA
obtienen muy buena correlacion con la MG viscefalefdsen et al.,, 1993; Soto-
Gonzalez et al., 2007). ). Sin embargo, hay otusras que encuentran que la medida
de la MG abdominal por DXA mantiene mejor corredaccon la MG abdominal total
que con la MG perivisceral (Snijder et al., 2002e®&isen et al., 1993; Clasey et al.,
1999).

Algunos equipos de DXA aportan datos sobre el éndandroide/ginoide
basandose en los analisis realizados en las reg@imgominal y femoro-glutea. Este
parametro resulta de utilidad en los pacientes sdosea tratamientos reductores de
peso, ya que permite realizar un seguimiento dedashios producidos en relacién con
la distribucién de la grasa corporal al perder peso

El siguiente paso es conocer la relacion entreddicion de la grasa abdominal
o la distribucion de grasa androide/ginoide por DX6n los factores de riesgo
cardiovascular o metabdlico. Ya existen en ladiigna algunos estudios que muestran
una relacion inversa entre la MG abdominal medida XA y la sensibilidad a la
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insulina (Lee et al., 2005), aunque otros autotesamunican una mayor ventaja de la
adiposidad abdominal estimada por DXA sobre otré®dos en cuanto a su asociacion
con marcadores de riesgo cardiovascular (Lee,2(08).

Un camino que queda por recorrer respecto a esi@ ¢ el estudio mediante
DXA de los diferentes segmentos corporales, patara@ones de la distribucion
regional de la grasa, y su asociacion con factdeesesgo en el contexto del sindrome
metabolico (Lee et al., 2005); o también el estutida masa muscular de EEIl como
indicador de sarcopenia y relacion con riesgo oaedicular (Hansen et al., 2007).

1.2. Prevalencia e importancia de la obesidad infan il

La obesidad, en el momento actual, es un probleonaimportante de salud
publica en el mundo, por su amplia difusion entedrupos de poblacion (en especial
en la poblacion infantil), asi como también por @ntribucion al desarrollo de
enfermedades cronicas, principalmente enfermedealeBovasculares y diabetes. El
Grupo Internacional de Trabajo en Obesidad (IQmternational Obesity Task Forge
y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) hanirddb la obesidad como la
epidemia del siglo XXI por las dimensiones adgaisi@ lo largo de las ultimas décadas,
su impacto sobre la morbimortalidad, la calidadvatl y el gasto sanitario (WHO,
2000; WHO, 2003).

Los responsables sanitarios deben abordar la @uksioh caracter prioritario,
por un lado, para definirla y evaluar su magnitugstores determinantes, y por otro,
para intentar poner en marcha estrategias efeajivagpermitan invertir esta tendencia
en los proximos afios. Asi lo ha reconocido la OMS3aeestrategia global en nutricién
y actividad fisica aprobada en mayo de 2004 (OM®A4® urgiendo a los paises
miembros a desarrollar planes de accion encamiragwemover habitos alimentarios
saludables y a estimular la practica habitual dividad fisica como principales
estrategias preventivas.

Es de destacar que la obesidad infantil es la npamdemia del nuevo milenio
puesto que cada vez mas nifios en el mundo, a edadeempranas, tienen exceso de
grasa corporal y riesgo de desarrollar enfermedanésicas relacionadas con la
obesidad. Cuando estos nifios obesos se conviertaduitos obesos, los efectos sobre
su salud pueden ser devastadores, dando lugarauterdica crisis de salud publica.

En EEUU respecto a la prevalencia de obesidadtinfanemos datos en cierta
medida esperanzadores en los ultimos 10 afios.dvalpncia de obesidad en los nifios
entre 2 y 5 afios ha disminuido, pasando de un 120@3-2004 a un 8,4% en 2011-
201. En los nifios de edades comprendidas entrEl6ayios, la prevalencia de obesidad
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esta estable, variando de un 18% a un 17,7%. (NQBIR3). Sin embargo no son datos
tranquilizadores, porque aunque la tendencia estabibzarse la prevalencia de
obesidad infantil, las cifras son alarmantes. Eafie 2007, el 16,9% de los nifios de
EE.UU. eran obesos y el 31,6% tenian sobrepes@ndar la prevalencia de obesidad
segun los Estados de un 21,9% a una 9,6%. Si da Halsobrepeso, la prevalencia
vario en los distintos estados entre un minim@28¢l% a un maximo del 44,5% (Singh
et al., 2010). Es importante comentar estos dat@stp que nuestra sociedad imita,
cada vez mas, el tipo de alimentacion y el estdovidla de EEUU, lo que hace que
estemos acercandonos a su situacion de una folligeopa.

En Europa, en el afio 2005 los Estados miembrosad&nion Europea
reconocieron la necesidad de sistemas de vigilararimalizados y armonizados en los
gue basar el desarrollo de politicas sobre la dhdsen la Unién Europea. La OMS
establecio un sistema de vigilancia de la obesid&htil en diecisiete paises de la
region (Wijnhoven et al., 2014). Dicho sistema qgimedir las tendencias de sobrepeso
y obesidad en nifios en edad escolar primaria @8)apara entender el progreso de la
epidemia y para permitir comparaciones entre paleda Union Europea. La primera
recopilacion de datos se llevé a cabo durante @lesiGolar 2007/2008, con 13 paises
participantes (Bélgica - region flamenca, Bulga@jpre, Republica Checa, Irlanda,
Italia, Letonia, Lituania, Malta, Noruega, PortugBklovenia y Suecia). La segunda
ronda se ha llevado a cabo en el afio 2010 conocunakevos paises participantes:
Grecia, Hungria, la ex Republica Yugoslava de Manedy Espafia. Este sistema de
vigilancia nos sigue alertando de que los porcestgjie se registran en algunos estados
miembros estan adquiriendo la dimension de unaeapa y destaca que los niveles
mas altos de obesidad infantil se observan endésep del sur de Europa, donde las
tasas rondan el 20-35%, frente al 10-20% de la zemdral y norte. Espafia se ha
situado a la cabeza de Europa, colocandose emcer teuesto, en lo que a tasa de
obesidad en los nifios de entre 7 y 10 afnos, t@ha ([86%) y Malta (35%), mientras
que en el extremo opuesto se sitian Eslovaquiandal (12% ambos) y Dinamarca
(15%) (AESAN, 2010).

El estudio ALADINO (Alimentacion, Actividad Fisicd)esarrollo Infantil y
Obesidad) actualiza los datos nacionales sobreeme&,t hecho que ha permitido a
Espafa participar en el analisis de la OMS a reuebpeo sobre obesidad y sobrepeso
infantil. Seguan dicho estudio realizado de una lolesdatos de 7923 varones/mujeres en
Espafa durante los afios 2010-2011, la obesidathafet9,1% de la poblacion infantil
espafiola situada entre los 6 y los 10 afos, un b6 dresentan sobrepeso, lo que
significa que un 45,2 % de niflos espafoles de edtal tienen exceso de peso
(AESAN, 2010).

La obesidad infantil en Espafia es preocupanteorSparamos la prevalencia de
obesidad en los nifios de 6 a 12 afios en el edAdDOS realizado en 1984 respecto a
la prevalencia encontrada en ese mismo grupo d# edal estudio EnKid de 1998-
2000, encontramos que la prevalencia paso de g6 4,9n 16,1 %, lo que significa 3,2
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veces mas. También se pone de manifiesto al comparaifios de 10 afios del estudio
PAIDOS y enKid que el IMC aumenta 0,7 kg/memostrando el incremento secular
del sobrepeso en los nifios espafioles (Serra &0ai3; PAIDOS, 1985). Ademas, si
comparamos los datos del Estudio Aladino del 2@iillas del estudio EnKid del 2000,
en nifilos de edades comprendidas entre 6 y 9 dffoscentaje de obesidad ha pasado
de un 15,9% a un 17,6%, y en lo que respecta asexde peso se mantiene mas o
menos estable de un 30,4% a un 31,4%, datos saitare los encontrados en EEUU
(NCHS, 2013). Por lo tanto parece que el crecimiald la obesidad infantil se esta
estabilizando. Este hecho puede estar en relacidtas distintas medidas incorporadas
por la OMS desde el 2005. Aunque exista una eitabibn, este dato no es
tranquilizador puesto que siguen siendo cifrashisiolad infantil alarmantes.

Segun el estudio EnKid la distribucion geogréfied problema muestra una
tendencia a mayores tasas de obesidad hacia fliste del pais. Es decir, Andalucia,
Murcia y las Islas Canarias, dato que se obsemhbién en Europa. Cuando se analizan
los determinantes de la obesidad infantil en Espga&fiabserva que el sobrepeso y la
obesidad se relacionan con la ausencia de la @atamaterna, el bajo consumo de
frutas y hortalizas; el alto consumo de pasteldsoNos, refrescos y productos de
carniceria, los bajos niveles de actividad fisiaazng asociacidén positiva con el tiempo
dedicado a ver TV (Serra et al., 2003).

Las conclusiones a las que llega el estudio ALADB® en primer lugar que el
exceso de peso es un problema de salud muy exteedida infancia y por lo tanto
estamos ante un grave problema de salud publiealiderla carga de obesidad que
sufriremos en un futuro y de enfermedades crorasasiadas (diabetes, hipertension,
cardiovasculares, cancer). Segun este estudia;egres el crecimiento de la obesidad
infantil se esta estabilizando y afecta mas al@ses sociales desfavorecidas, por ello
las intervenciones educativas deben dirigirse al&ses sociales con bajo nivel de renta
y estudios para reducir las desigualdades en s&@laben potenciarse las medidas
encaminadas a modificar el entorno alimentariojémawlo mas saludable, y debe
facilitarse la practica de actividad fisica (AESA2010).

1.3. Factores relacionados con la obesidad infantil

Se han descrito multiples factores de riesgo tpatmatales como parentales en
relacion con la obesidad infantil, algunos de esw$an: el peso de recién nacido, la
edad gestacional, la duracién de la lactancia matdéa edad de inicio de alimentacion
complementaria, la paridad materna, la edad deddrenal nacimiento, el orden de
nacimiento, el parto por cesarea, la obesidad €mpaalres, y el nivel social y cultural
(Aranceta et al., 2005).
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La identificacion de los factores determinantes si@brepeso infantil seria
crucial para el diagnéstico precoz y la prevenciero la verdad es que aunguechos
factores han sido identificados, su auténtica i@macon la obesidad, incluyendo los
factores de confusibn o acumulativos de diferentasables es en su mayoria
desconocida, como también lo es el posible impaetta eliminacion de estos factores
de riesgo.

En cuanto a los factores perinatales relacionadnscbrepeso y obesidad en la
infancia, en el estudio de Santiago et al. (20&2d)eg)6 a la conclusion de que los nifios
con peso al nacer mayor de 3.500 g tenian mayoudreia de sobrepeso u obesidad en
la infancia y que el tener uno o mas hermanos ergactor de proteccion frente a la
obesidad.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha puwii@ un informe sobre "La
evidencia de los efectos a largo plazo de la lacamaterna: revisiones sistematicas y
meta-analisis” y llegé a la conclusion de que lad@wia sugiere que la lactancia
materna puede tener un pequefo efecto protectoe Eoprevalencia de la obesidad. En
el estudio de Vafa et al. (2012) se llega a la kmnén de que la edad temprana de
introduccioén de la alimentacion complementarigyab peso y el orden de nacimiento
son predictores independientes de mayor IMC ennfancia. Sin embargo, ni la
duracion total de la lactancia materna ni de léalatia materna exclusiva se relaciona
con la adiposidad en la infancia.

Moraeus et al. (2012) en un estudio sueco habla geportante relacion entre
la obesidad en los padres y la futura obesidadbgrijos. En el estudio espafiol de
Santiago et al. (2012) también se sefala la impcdade la obesidad de los padres,
siendo esta la variable predictiva mas importamate @l sobrepeso infantil en ambos
sexos. Esta asociacion entre padres e hijos coridaloe puede ser explicada por
factores genéticos, asi como del medio ambientd gaimportamiento, pues comparten
habitos alimentarios y de actividad fisica. Salcetlal. (2010) informaron de que en
Espafia un gran porcentaje de los padres no percdrezctamente el estado del peso
de sus hijos con sobrepeso, especialmente a ed#kesempranas. Esta percepcion
erronea de los padres con sobrepeso puede serétamibifactor de riesgo para la
obesidad infantil.

En el estudio ALADINO también se habla de la re&laaiel menor nivel socio-
econdémico familiar con el mayor riesgo de obesidatantil. Estos son datos
importantes a tener en cuenta a la hora de la pcgwede obesidad, debiéndose hacer
mas hincapié en las familias y nifios con mayogoete presentar obesidad.

Los factores perinatales y familiares pueden domitria predecir el riesgo de
sobrepeso/obesidad en nifios y son, por tanto, daosrtantes a tener en cuenta al
realizar la anamnesis de un paciente con obesidad.

Probablemente estos factores no sélo influyan éeaio de tener obesidad sino
también en la respuesta y en la adherencia alrtiatdo frente a la obesidad.
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1.4. Obesidad y comorbilidad

Como consecuencia del exceso de tejido adiposaesiep producir una serie de
alteraciones en los diferentes 6rganos y sisteinasobesidad es una enfermedad
inflamatoria, sistémica, y cronica, que causa dagicomplicaciones y comorbilidades.
Dentro de las complicaciones las expresiones migtabdéson las mas frecuentes,
siendo tanto la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) coelsindrome metabdlico las mas
predominantes (Ferranti & Osganian, 2007).

1.4.1. La Diabetes Mellitus (DM) tipo2 y la insulin  orresistencia (IR)

La DM tipo 2, aparece cuando existe un fracas@aseélulas beta pancreaticas
para segregar insulina adecuadamente. Antes di egsta situacion se ha producido
resistencia a la insulina, es decir, una incapdcida la insulina plasmatica de
metabolizar la glucosa periférica a concentracior@males, (Cruz et al., 2004; Tfayli
et al., 2009)

La funcion de la insulina es suprimir la gluconewggs a nivel hepatico y
promover la glucogenogénesis, la proteinogéneds fprmacion de acidos grasos y
triglicéridos. La IR produce una reduccion de Ispreesta de los tejidos a los efectos de
la insulina, lo que da lugar a disminucion de lptaeién de glucosa por el masculo y el
tejido graso, a disminucién de la formacion de gfyjeno en el higado y a aumento de la
produccion de glucosa hepatica (LeRoith et al. 1200o0mo consecuencia se elevan los
niveles de glucosa plasmatica, lo que estimuladaesion de insulina por la célula beta
(R) del pancreas y aparece el hiperinsulismo cosgukn. Si este hecho persiste, la
célula beta pancreética es incapaz de manteneteasalo ritmo de sintesis y secrecion
por agotamiento celular, apareciendo la intolemrcia glucosa y posteriormente el
fracaso de la célula beta generando intolerantda &idratos de carbono y por ultimo
DM (Cruz et al., 2004; Tfayli et al., 2009).

Los valores de la insulina plasmatica en ayunagpneden servir para valorar la
funcién de la célula beta pancreatica. También iludices Homeostasis Model
Assessmen{HOMA) y Quantitative Insulin Sensitivity Check Ind¢®QUICKI) se
pueden utilizar para valorar la sensibilidad arsulina. El indice HOMA se define
como insulinemia en ayungsy{/ml) x glucemia en ayunas (mmol/l) / 22,56 y aide
QUICK se define como 1/(log insulina ayungsJ[ml] + log glucosa en ayunas
[mg/dl]). Estas técnicas sencillas son muy utilemden la practica clinica para
valoracion de la IR.

En la actualidad existe un estudio en poblacioanitif espafiola realizado por
Garcia Cuartero et al en el que se establecendlmses de normalidad de insulina,
péptido C, indices HOMA y QUICK en nuestra poblaciéfantil segun el estadio
puberal (Garcia Cuartero et al., 2007).

45



La insulinemia en ayunas es el método mas empleado estudios
epidemiolégicos para valorar la situacion de reaist insulinica, debido a su sencillez
y a su buena correlacion con los indices HOMA y QKJltanto en adultos como en
nifios y adolescentes con obesidad (Ascaso et @03)2 También en estudios
prospectivos se establece una importante correlagnire hiperinsulinemia e indice
HOMA elevado con riesgo aumentado de hipertensiéte ydiabetes en el adulto
(Kashiwabara et al, 2000; Eschwege at al., 1985).

En el adulto se establece como punto de corte sidimemia en ayunas en
relacién con el riesgo cardiovascular el perc&tijlque corresponde con la cifra de 16
uU/ml. En nuestra poblacién pediatrica el perce@il corresponde de forma
generalizada a 15,0pU/mI existiendo diferencia entre sexos y desarrgildoeral,
alcanzandose los valores mas elevados en las mgeneTanner V-V (18,76U/ml)
(Eschwege et al., 1985; Ascaso et al., 2001)

El indice HOMA propuesto por Matthews et al. (1985)un indice indirecto de
resistencia insulinica. Se trata de un método Kende bajo coste y no invasivo,
basado en un modelo matematico que relaciona ldinasy la glucemia. Fue validado
por Bonora et al. (1998) con el estandar de oro e@seel clamp euglucémico
hiperinsulinémico, demostrando ser un buen métodm pmedir la sensibilidad
periférica en estudios epidemioldgicos.

En la poblacion infantil espafiola se obtuvo glokaite un indice HOMA de
3,43, como valor limite para considerar riesgo dmlpgia cardiovascular y diabetes
mellitas, existiendo diferencia entre sexos y estigtos prepuberales y puberales,
encontrandose los valores mas altos, al igual @iresblinemia basal, en las mujeres en
estadio puberal Tanner IV-\,63 (Jessup & Harrell, 2005; Eschwege et al., 1985
Este punto de corte es mas elevado que el de 8tablecido por Keskin et al. (2005)
en varones obesos.

El indice QUICK descrito por Katz et al. (2000) @@ mostrar una correlacion
lineal excelente con gold estandar para definir sensibilidad a la insulani vez que
es un indice con una variabilidad y capacidad misoativa similar algold estandar.
Este indice, al contrario que la insulinemia anedide HOMA, disminuye con la edad y
estadio puberal. El percentil 90 de esta varialieerodo para la poblacion infantil
espafiola es de 1,1 (Garcia Cuartero et al., 2007).

No existe un consenso absoluto para definir regigtea la insulina en pediatria,
lo cual hace dificil poder comparar diferentes djab que valoren la resistencia a la
insulina en distintas poblaciones infantiles.

Para analizar la funcion pancreatica, la sensdillid la insulina y la resistencia
a la insulina existen otros parametros menos atibs en la clinica habitual como el
indice insulinogénico descrito por Philips et al994), el Whole-Body Insuline
Sensitivity (WBISI) (Matsude et al., 1999), el cociente Glwtissulina, el cociente
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1000/Glucosa x Insulina o el area bajo la curvandalina o glucosa de la sobrecarga
oral de glucosa (Matsude et al., 1999).

La prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en niésg aumentando de una
forma alarmante en las Ultimas décadas, principaienen América y en menor medida
en Europa, aunque también estan comenzando a epaesos de DM tipo 2 en nifios
en este continente. Los nifios afectados de DM 2igon en la mayoria de los casos
obesos, que han llegado a la pubertad (una edad,8efos), predominantemente del
sexo femenino (de 1,6:1 hasta 3:1), que tienercadéntes familiares de obesidad y de
diabetes mellitus tipo 2 y en el caso de los paiesarrollados pertenecen a grupos
étnicos minoritarios, como son los hispanos o liseamericanos (Arslanian et al.,
2000).

La DM tipo 2 a esta edad, se presenta frecuentensamtios sintomas clasicos,
siendo el incremento de peso lo que permite elernale la presentacion de la diabetes
y muchas veces la presencia de acantosis nigrazatesexploracion fisica sugiere ya la
presencia de resistencia a la insulina. La acantogricans se encuentra en el 60-80%
de los pacientes que presentan diabetes meljioRt{Licea et al., 2008).

La epidemia de obesidad infantil que se est4 viloean la actualidad est&
relacionada con el aumento de diabetes mellitas2ip edades tempranas y el hecho de
iniciar una diabetes mellitus a edades mas predoflaga probablemente a la hora de
presentar un mayor riesgo de tener complicaciot@ga plazo.

A la vez que se observa un mayor numero de casd3Mildipo 2 infantil,
también se encuentra un incremento de los estaddsmpéticos a edades tempranas, lo
cual se han relacionado a su vez con un estad®.del kumento de la acumulacion de
lipidos intramiocelulares, junto con un aumentdadenasa grasa visceral, se relaciona
con resistencia a la insulina que acaba producieadtados prediabéticos y
posteriormente DM (Weiss et al.,, 2003). El diagiwostde estados prediabéticos
reconoce un grupo de pacientes cuyos niveles @®gAuno cumplen los criterios para
diagnosticarles DM, sin embargo, son mas altodapieonsiderados normales.

La definicion de la diabetes mellitus est4 bienatdstida. Los criterios
diagndsticos mas actuales son los de la Asocia&iericana de Diabetes (ADA).
Estos criterios son: HbAlc mayor de 6,5%, gluceamaayunas mayor a 126 mg/dl,
glucemia tras sobrecarga oral de glucosa mayor @ @@/dl o sintomas de
hiperglucemia (poliuria y polidipsia) con glucensia cualquier momento del dia mayor
o igual a 200 mg/dl (ADA, 2014).

1.4.2. El Sindrome Metabdlico

El sindrome metabdlico (SM) es una entidad complegadefinicion de SM es
muy variable, segun los distintos autores o comiés expertos. Asimismo su
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prevalencia difiere segun se utilicen unas u afiefsiciones, y en el caso de utilizar
definiciones pediatricas también depende del pdatoorte utilizado como criterio para
el diagndstico (Ferrer Lorente & Dalmau Serra, 3008

El sindrome metabdlico es la asociacion de una skerifactores de riesgo que,
agrupados, incrementan la probabilidad de desarraha enfermedad cardiovascular
aterosclerodtica y diabetes mellitus tipo 2. El S8faeintimamente relacionado con la
obesidad y el aumento de grasa corporal, principaiencon la grasa perivisceral. La
prevalencia del SM aumenta directamente en relamarel grado de obesidad y con el
perimetro abdominal (Weiss et al., 2004; Csabl.eP@00). El estudio Bogalusa Heart
(Chen et al., 1999) ha mostrado que un 60% de ifassrde entre 5 y 10 afios con
sobrepeso tienen un factor de riesgo de padecer @M20% tienen dos o mas factores

Para el diagnéstico de SM en los nifios se hanpotado criterios de adultos.
Los parametros mas utilizados para identificarMle® adultos son los que propone el
NCEP ATP-1ll US National Cholesterol Education Programme Aduéafment Panel
[, e incluyen (NIH, 2001):

- perimetro abdominal,
- triglicéridos, colesterol ligado a lipoproteinasati&a densidad (c-HDL),

- presion arterial
- alteraciones de la glucemia, incluida la diabeteHitus tipo 2.

El diagndstico se establece cuando estan preseate® mas de los criterios.
Esta definicion no incluye la resistencia a la limsucomo criterio diagnastico.

La dificultad para definir SM en la infancia y aeetencia incluye la falta de
valores normativos de triglicéridos, colesterol BiH perimetro abdominal y presion
arterial, que puedan aplicarse para todo el mundependientemente de las diferentes

edades pediatricas.

Dentro de los diferentes estudios realizados selb&M en la edad pediatrica se
encuentra el realizado por Csabi et al. (2000guel es uno de los estudios pioneros
realizado en nifios hungaros, que utilizan comoerog diagnosticos de SM la
asociacion de una serie de factores como son kidateabdominal, la resistencia a la
insulina, la intolerancia a la glucosa, la dislipgm la hipertension. En este estudio
encontraban una prevalencia de SM en nifios obesosnd8,9% y una relacion
significativa entre el SM y el tiempo de evolucide la obesidad, llegando a la
conclusién que cuanto antes se instaure la obestagtsgo de padecer sindrome

metabdlico es mayor.

Cook et al. (2013) utiliza los mismos criterios gdeéabi et al. (2000) con
escasas variaciones, utilizando el perimetro dentara en percentil 90 y un colesterol-
HDL<40 mg/dl. Posteriormente, Ferranti et al. (2004aldscieron otros criterios de
corte: perimetro abdominal mayor del Pc75 paradé&dey el sexo, hipertrigliceridemia
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superior a 100 mg/dl, concentracion de c-HEBO mg/dl, presion arterial superior al
Pc90 para la edad, el sexo y la talla, y glucentid®mg/dl.

Tapia et al. (2007)en su estudio realizado en nifios espafoles, tieneuenta
las tablas de referencia nacionales a las queustagpn los puntos de corte para cada
uno de los parametros diagnosticos del SM. El peronde la cintura lo refieren a las
tablas de la AEP-SENC-SEEDO (Grupo colaborativo chemén Espafiola de
Pediatria- Sociedad Espafiola de Nutricion ComuaitaiSociedad Espafiola para el
Estudio de la Obesidad), para la definicion ddtieracion de la glucemia en ayunas, la
intolerancia a hidratos de carbono y la preseneididbetes tipo 2, utiliza los criterios
de Cook et al. (2003) excepto que desciende etdide la glucemia en ayunas a 100
mg/dl. Por dltimo, incluye la dislipemia y la hipemsién arterial. En el caso de la
dislipemia, recomienda el uso de los valores estadds por Cook et al. (2003) y
respecto a los percentiles de presion arterial mezmmda el uso de los valores
establecidos por el estudio RICARDIN (Méalaga et #095).

Recientemente, con la idea de intentar superacdoflictos generados por las
diferentes definiciones, el grupo de consenso ddDR (International Diabetes
Federation ha propuesto una definicibn de SM en la infaycedolescencia, de facil
aplicaciéon en la practica clinica, con el objetide ofrecer una herramienta de
diagnéstico clinicamente accesible para identifedasindrome metabdlico en jovenes
de todo el mundo (Zimmet et al., 2007).

Esta nueva definicion de la IDF se divide seguerdiites grupos de edad: un
primer grupo de entre 6-9 afos; otro grupo de ebiregy 15 afios y por ultimo los
adolescentes de 16 afios o mas. En los tres greppsrimetro abdominal superior al
percentil 90 es la condicion esencial para el dagoo del SM. De acuerdo con estos
criterios no se puede diagnosticar de sindromebtlkta a los niflos menores de diez
afos, pero a estas edades sugiere que debe mmlimaseguimiento estricto en funcion
de los antecedentes familiares. En el caso deifims mle 10 o mas afos, los criterios
para el diagndstico de sindrome metabdlico requigue junto a la obesidad abdominal
aparezcan otros dos o mas componentes: alto nevdriglicéridos, bajo nivel de
colesterol HDL, hipertension o alto nivel de glue@s sangre (Zimmet et al., 2007.

La asociacion entre dislipemia y obesidad infasgilexplica en parte por la IR
que presentan estos nifios. La IR se relaciona comeufil lipidico aterogénico,
existiendo una correlacion negativa entre los ewele Insulina y los de c-HDL y una
correlacion positiva con los valores de Triglicésddebido a una menor capacidad de
suprimir la lipolisis y por lo tanto una mayor miidad de la grasa al masculo y al
higado (Egea et al., 2008).

El perimetro de la cintura y concomitantemente rasg perivisceral, en los
nifos, al igual que sucede con los adultos, esaatorf independiente que predice la
insensibilidad a la insulina, la hipertension aaley la elevacion de triglicéridos, todos
ellos componentes del sindrome metabdlico. Pordoi es muy importante poder
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valorar adecuadamente la distribucion de la grasgocal y no hay que subestimar la
importancia de identificar a tiempo a los nifios oesgo de desarrollar SM, DM tipo 2
y enfermedad cardiovascular con el paso del tiefdpmomet et al., 2007).

La obesidad abdominal y la IR estan muy relacios@da el desarrollo de SM y
riesgo cardiovascular. La IR es un factor clavelaematogenia del SM, aunque la
relacion entre la IR y los componentes de SM espbeim Weiss et al. (2005) han
demostrado que el aumento de IR es paralelo alr@omde SM en nifios y adolescentes
obesos.

1.4.3. Hipertension Arterial

La asociacion de obesidad e hipertension arter@midace a un riesgo
cardiovascular y de disfuncion endotelial, lo gueva la morbilidad y como
consecuencia puede causar la muerte a tempranaledadesencia de precursores de
ateroesclerosis y lesiones ateromatosas precocsesidhv@ocumentada en adolescentes
obesos (Must & Strauss, 1999; De Henauw et al.72B@inehr et al., 2007; Wunsch et
al., 2005).

El riesgo de cualquier accidente cerebrovasculaardiovascular (eventos no
mortales) y de evento fatal entre los adultos seon@elacionado positivamente con un
indice de masa corporal (IMC) alto a los 7-13 af®sdad para los chicos y a los 10-13
afios de edad para las chicas. A medida que losegatte IMC son mas altos en la
infancia, se asocian con un mayor riesgo de enfiatheardiovascular (ECV) en la
edad adulta (Baker et al., 2007).

Existe una asociacion entre los nifios con sobremksigpidemia, hipertension,
y alteracion en el metabolismo de la glucosa yrésgncia de un aumento del grosor de
la intima media de la arteria caroétida, lo cualdpre la aparicion futura de ECV y
ademas se relaciona con la gravedad de la ECVdRegt al., 2006).

La relacion entre hipertension arterial y obesidados nifios se ha descrito en
multiples estudios. De hecho se ha objetivado qaenifios con sobrepeso tienen 2,4
veces mas posibilidades de sufrir elevacion decifias tensionales. Normalmente
como primera manifestacion se eleva la tensiomlgiatsin incremento de la tension
diastolica (Freedman et al., 1999; Chen et al.9199

La fisiopatologia de la HTA en los nifios obesosralaciona con la IR y
alteraciones de la estructura y funcién vasculdéwafe et al., 1991). Una gran mayoria
de autores defienden que la resistencia a la ms@l$ la que produce dafio vascular e
HTA, por lo tanto la HTA es consecuencia y no cadsdR, siendo la interrelacion
entre obesidad, IR e HTA compleja y multifactorial.

El riesgo de padecer HTA en los niflos obesos seiogla directamente con la
obesidad y el nivel de riesgo depende principalmel® la distribucion de la grasa

50



corporal y con el grado de adiposidad (CarballotMer et al., 1998), por lo que ante
un nifio obeso es importante medirle la tensiénriatty parametros que nos den
informacion sobre la distribucién de su grasa c@poomo por ejemplo el perimetro
abdominal.

1.4.4. Comorbilidad respiratoria

La enfermedad respiratoria que mas frecuentemenssacia a obesidad es el
Sindrome de Apnea Hipoapnea Obstructiva del SUBABIQS). El riesgo de padecer
SAHOS se eleva hasta cuatro veces por cada aurdentt!C de 6 kg/rh (Perea
Martinez et al., 2009).

El SAHOS asocia hipoxemia y puede acabar produciémajue se denomina
Sindrome de Hipoventilacion Obesidad (SHO) connaéem de CQ. En edad
pediatrica se ha publicado que hasta el 50% dedogntes obesos asocian un cierto
grado de compromiso respiratorio: respiracion deditonquido nocturno, somnolencia
diurna y trastornos del suefio con periodos de affaami et al., 2004). Para llegar al
diagndstico de estos procesos hay que realizandeeuada anamnesis al paciente y a
sus familiares porque estos fenOmenos no los exprespontdneamente y hay que
preguntar directamente por estos sintomas a los ©idn obesidad.

El diagnostico de SAHOS precisa la realizacion de polisomnografia. Hasta
el 37% de los individuos obesos muestran alterasiem la polisomnografia debido a la
restriccion respiratoria por obesidad y hasta ef¥eHte los casos se ha documentado un
SAHOS (Peredlartinez et al.,, 2009). EI SAHOS es ademas unalqgdto con un
importante impacto en la salud del paciente y es de los factores de riesgo
cardiovascular, por lo que debe investigarse ssepi@a y tratarse en los casos que sean
necesarios.

Otra patologia respiratoria que se ha asociadoobesidad infantil es el asma.
Es verdad que ambas patologias han aumentado tamgmte su prevalencia, ademas
la obesidad puede repercutir en la disminuciénvdkelmen efectivo pulmonar y tener
un efecto directo en la mecénica respiratoria aiigo la retraccion elastica. Cada vez
hay méas evidencia de que la obesidad infantil eactor de riesgo para el desarrollo de
asma (Flaherman & Rutherford, 2006) y que los abe@smaticos responden de forma
diferente a los tratamientos estandar que los reash

1.4.5. Comorbilidad gastroenteroldgica

Las complicaciones digestivas y hepaticas debit@sa@eso de grasa corporal
pueden ser graves, como la enfermedad hepéatidafpacion grasa, que conduce a la
fibrosis y puede llegar a la cirrosis (Invitti ét 2006).
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La prevalencia de la obesidad y comorbilidadesciafe@das con la obesidad
como la enfermedad de higado graso no alcohdliéd-(iD) ha ido en aumento. Con el
aumento de la obesidad en los nifios, el desarddlonétodos de deteccion de la
presencia de higado graso no alcohdlico se estairtendo en un imperativo
(Devadason & Scheimann, 2012)

La elevacion inexplicable de la Alanina aminotrana$éa (ALT) es un posible
indicador de la presencia de higado graso no dicohén nifios y adultos. En la
encuesta NHANES se ha encontrado que la elevaeida ALT (> 30 U/l) aparece en
el 6% de los adolescentes con sobrepeso y en el d®%s adolescentes obesos
(Strauss et al., 2000). Se ha observado en unanmawesniios italianos de entre 6 y 20
afos con un indice de masa corporal (IMC) > peilcgdique la elevacion de la ALT (>
30 U/l) es un predictor independiente de NAFLD {&@o et al., 2007).

La elevacion de la ALT por encima de 30 U/l se dsactito que tendria un 81%
de sensibilidad para la prediccion de la NAFLD Jaselevacion de la ALT es > 40 U/l
tendria un 89% de sensibilidad para la predicc®fadNAFLD (Sartorio et al., 2007).
Louthan et al. (2005) sefalaron que la elevaciotad®LT (ALT> 40 U/l) fue cuatro
veces mas probable en los nifios obesos. En eiestedazawa et al. (1997), realizado
en una poblacion de nifios japoneses en edad edeotmnsibilidad, especificidad y el
valor predictivo positivo de la elevacion de la AIALT> 30 U/l) para detectar la
presencia de higado graso en la ecografia eraf®8e@62 y 0,83, respectivamente.

En el Estudio Cardiaco de Dallas, aparecieronscdsoesteatosis hepatica en
los sujetos con niveles normales de ALT. Por lddase necesitan mas estudios para
determinar marcadores de higado graso no alcohd@icodistintas poblaciones
pediatricas (Devadason & Scheimann, 2012).

Un dato importante que hay que tener en cuentaues |l@ presencia de
resistencia a la insulina o de diabetes debe aamdamtpreocupacion por NAFLD
posible, ya que se ha asociado con la enfermedhtjddo en adultos y nifios (Booth et
al., 2008) y por lo tanto muy probablemente laritistion de la grasa es un dato de
gran interes.

1.4.6. Comorbilidad del desarrollo puberal y del cr  ecimiento

La obesidad se asocia a alteraciones hormonales somel incremento de la
formacion de cortisol y del aclaramiento urinariee dste, lo que produce
secundariamente una elevacion de ACTH-testoster@tdEA-S y como consecuencia
aceleracion de la maduracion 6sea (Van Lenthe,et386). A nivel del crecimiento los
obesos pueden presentar un crecimiento elevadospagdad cronoldgica pero acorde
con su edad Osea.
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La obesidad modifica el ritmo de maduracion esdigeléy el patrén de
crecimiento del nifio con minima influencia sobretalla definitiva. Se produce una
aceleracion de la maduracidon esquelética del nifestg aceleracion determina una
sobreestimacion de la talla adulta y un increméraiasitorio del crecimiento. La edad
0sea en los nifios obesos se correlaciona positivancen el grado de obesidad y con
los niveles de insulina, si bien esto no muestrangremento de la talla definitiva
(Caballero Mora et al.,, 2012). También existe usacecion entre la adrenarquia
temprana y la prevalencia de sobrepeso en ambos @Rieiro et al., 2006).

Otra posible consecuencia hormonal que puede aseca incremento del
tejido adiposo es la aromatizacion de los andrégenestrégenos y como consecuencia
producir en las mujeres un adelanto puberal o @nviarones retraso puberal y
ginecomastia. Otro efecto del incremento de gras sindrome de ovario poliquistico
asociado a la resistencia a la insulina, con @idie acné, hirsutismo e irregularidades
menstruales.

La asociacion de obesidad con modificaciones giukeertad y con trastornos
menstruales como el sindrome de ovarios poliqost{SOPQ) ha sido descrita por
varios autores (lbafiez et al., 2002; Michelmoreakt 1999). La presencia de
desérdenes de la frecuencia, cantidad o tiempa dehstruacion en las mujeres obesas
aparece con bastante frecuencia, hasta en un 17%l €&aso de los varones obesos,
hasta en un 33% de ellos, segun la distribuciésudgrasa corporapuede presentar
seudoginecomastia y seudomicropene. Estos hectiaogeim en la calidad de vida y en
la autoestima del individuo (Perea-Martinez et241Q9).

1.4.7. Comorbilidad ortopédica

El sistema musculo esquelético sufre las conse@eerde la obesidad. El
incremento ponderal provoca que se desarrolleriegjien las articulaciones del nifio,
las cuales pueden producir dolor o fatiga muscillarreduccién de peso, mejora los
sintomas de estas patologias.

Algunos autores que han estudiado la comorbilidagatologia ortopédica en
pacientes pediatricos obesos han descrito que hase3,8% de los pacientes obesos
tenian dolor en una o0 mas articulaciones (tobillodillas y caderas), siendo comun el
dolor plantar, apareciendo casos de deformidadesocel valgo de rodillas y el
arqueamiento de tibias (Perea Martinez et al., R@ESistema musculo-esquelético es
uno de los primeros en sufrir las consecuenciasatgkepeso.

La manifestacion articular mas grave es la eplfg®de la cabeza del fémur,
que limita la actividad fisica. La epifisiolisis d& cabeza femoral es una fractura del
cartilago de crecimiento del fémur proximal, cosplazamiento de la cabeza femoral
respecto a la metéfisis respectiva. Afecta prifpigate a los adolescentes y se asocia a
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la obesidad (Martinez-Alvarez et al., 2005). Ekémento de peso produce un aumento
de la carga y mayor grado de stress sobre elagottle crecimiento.

1.4.8. Comorbilidades neuroldgicas

Una de las complicaciones neuroldgicas asociadéesidad es el pseudotumor
cerebri o hipertension intracraneal benigna o idiigg, la cual consiste en un aumento
de la presion intracraneal, sin causas sistémicastracturales. Los sintomas con los
que se suele presentar en el adolescente sonacgfaléeraciones en la vision (vision
doble), presentando edema de papila y posibleipardel sexto par craneal. Aunque la
causa es desconocida, la obesidad es el prin@p#adrfde riesgo especialmente en
mujeres (Wall et al., 2008)

Los nifios obesos presentan baja autoestima, pnéfenente los preadolescentes
y adolescentes, se preocupan por su sobrepeso sidathelo que impacta en la
percepcion de si mismos. En la adolescencia estoase mas evidente, porque la
confianza y auto-imagen esta muy ligada al pesa ycdmposicion corporal. El
sobrepeso infantil es un factor de alto riesgo dg lautoestima. La insatisfaccion
corporal se relaciona con problemas de ansiedadpyedion (Pompa et al., 2010)
Incluso segun se incrementa el peso en los adokescee encuentra mayor grado de
ansiedad y signos depresivos. La obesidad tamb&nasocia a alteraciones
psicolégicas: rechazo a la imagen corporal y ateres de la socializacion, ansiedad,
estrés y depresion (Cebolla et al., 2011).

1.5. Tratamiento de la obesidad

El objetivo mas importante a la hora de tratardasidad es disminuir el exceso
de grasa corporal, manteniendo un adecuado cretonyeasegurando la mejoria de las
comorbilidades asociadas para disminuir el riesgriado. Una reduccion incluso de
0,1 en el Z-Sscore del IMC después de un afio sgaason una mejoria en varios
factores de riesgo cardiovascular y metabdlicol¢Btad et al., 2011).

El tratamiento deberia ser mutidisciplinario conic@i®gos, pediatras,
nutricionistas y endocrindlogos, basandose en pileses fundamentales: el primero
serian las modificaciones de la conducta alimemtati segundo la estimulacion de la
actividad fisica y el ultimo el soporte emocionllofeno et al., 2006). El tratamiento
conjunto del paciente y su familia es el que aplmsamejores resultados (Agostini et
al., 2011), reservandose el tratamiento quirdrgi¢darmacolégico para casos extremos
y con comorbilidad asociada.

54



Cada vez se sabe méas de los mecanismos reguladefregeso y de la
composicién corporal, descubriendo hormonas y végiladoras nuevas y genes
implicados (Martos-Moreno et al., 2013; Granellaét 2012). Pero, a pesar de todo
esto, el tratamiento de la obesidad sigue siendaderos problemas mas complejos en
la préactica clinica. El fracaso de los tratamieriteste a la obesidad puede deberse en
parte a que solo se centran en el aspecto nutaicyomo en el emocional y psicologico,
sin implicar el ambito social y familiar.

El programa de “nin@s en movimiento” creado poiSetvicio de pediatria,
Unidad de obesidad infantil del Hospital Materndaitil Vall d"Hebron, es un
programa muy estructurado dirigido a modificar t@bialimentarios, estilos de vida y
aspectos emocionales en nifios obesos de entr@ &iydk y en sus familias, con muy
buenos resultados (Gussinyer et al., 2008). Alcanma disminucion del IMC en el
94,3% de los pacientes que se controlaron al asioun aumento de la calidad de la
dieta en los pacientes seguidos y una menor amki®@dfo con solo una capacidad de
seguimiento al afio del 59% (Garcia-Reyna et al7R0

1.5.1. Conducta alimentaria

Las intervenciones nutricionales en la obesidaantiif deben ser dirigidas a la
reorganizacion de la ingesta y la reduccion delegaccalorico, no debiendo ser
extremadamente restrictivas respecto al aporteicalporque podriamos conseguir que
el paciente presentara deficiencias nutricionalesmplicaciones. Debe ofrecerse una
dieta equilibrada, aportando alimentos con altorvalutricional, limitando de una
manera moderada la ingesta energética y combir@adatcas intervenciones de apoyo
(Grado de recomendaciéon C-D) (Grupo de trabajo aleguia de prevencion y
tratamiento de la obesidad infantojuvenil, 2009).

La reeducaciéon del nifio y su familia es fundameriiabe evitarse ofrecer
regimenes preestablecidos, intentando implicaiotahtnifio como a la familia en la
elaboracion de los menus (Yeste et al., 2011).

Es importante que tanto el nifio como la familiaasepeconocer los tipos de
alimentos, conociendo cuales son mas o menos @adoyi cuales tiene mayor valor
nutricional. En el programa de “nifi@s en movimiérge realiza una clasificacion de
los alimentos segun el aporte calérico y las grgsadicares que contienen, dividiendo
a los alimentos en 4 categorias: Alimentos libaéigjentos ligeros, alimentos pesados y
megapesadosNunca se deben prohibir alimentos y si los prédsr del nifio son
hipercaldricos se reservardn para ocasiones el®s@gun las recomendaciones del
Comité de Nutricion de la Asociacion Espafiola ddidga (Dalmau et al., 2007).

Las dietas hipocaldricas que hacen una restruafurake los macronutrientes,
variando el porcentaje de los mismos no se perreitemiios por la falta de experiencia
y por los posibles efectos en la infancia, siendanitidas las dietas hipocaldricas
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equilibradas con aumento del contenido en fibrargs@s monoinsaturadas, con
disminucién de los hidratos de carbono con altacendlucémico (Summerbell et al.,
2005). La cuota proteica debe situarse entre 15-208%sumir 15 gramos de fibra al dia
y respetar las necesidades diarias de vitaminaggrates, manteniendo un adecuado
estado de hidratacion (Agostini et al., 2011)

Uno de los pilares en la alimentacion es la reaegaion y distribucion de las
comidas, estableciendo 3 ingestas principales adiayi 2 menores. Reduciendo el
tamafno de las reaciones y consiguiendo ralentizacte de la ingesta para lograr la
sensacion de saciedad. Las recomendaciones quzarealComité de Nutricion de la
Asociacion Espafiola de Pediatria (Dalmau et al728obre el desayuno son: “primero
gue debe realizarse todos los dias, segundo camogk caldrico de esta comida junto
con el almuerzo debe ser del 25% del total y pimalque la leche (o producto lacteo),
la fruta y los cereales deben formar parte delyless.

Otras recomendaciones nutricionales son (Dalmal,&2007):

Hacer 4-5 comidas al dia, sin saltarse ninguna.

No comer entre horas.

Utilizar fruta y productos lacteos desnatados eimelierzo y merienda.

Acompafiar los segundos platos con guarnicion dduvaro ensalada.

Tener a mano alimentos hipocaléricos para los mewsate hambre.

Manejar listados de alimentos hipercaloricos e taparicos.

Eliminar de la compra diaria y de la nevera o despelimentos poco

saludables como embutidos, chocolate, aperitivdsotia y refrescos.

8. Utilizar solamente agua como fuente de bebida,ementando su
ingesta.

9. Limitar las bebidas azucaradas tomandolas soloresf ocasional.

NoahsMwbdPRE

1.5.2. Estimulacién de actividad fisica

En lo que refiere a la estimulacion de la activiflasta es importante insistir en
dos aspectos. Por un lado, disminuir el tiempoadetti al sendentarismo y por otro
lado, aumentar la actividad fisica y el tiempo dado al juego dinamico (grado de
recomendacion A) (Grupo de trabajo de la guia dwemcion y tratamiento de la
obesidad infantojuvenil, 2009).

El ejercicio fisico tiene muchos efectos benefiofa nivel de la salud y sobre
el riesgo cardiovascular (De Miguel-Etayo et aQ12). La Asociacién Internacional
para el Estudio de la Obesidad (IASO) realiza dmmendaciones por separado
cuando habla de sobrepeso-obesidad y actividadhfiBrrimero refiere la necesidad de
realizar entre 45-60 minutos diarios para evitae das personas con sobrepeso
evolucionen hacia obesidad y en segundo lugar hdbléa fase de mantenimiento
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donde recomienda de 60-90 minutos diarios de detivfisica de intensidad moderada
(Saris et al., 2003).

Estimular la realizacion de paseos diarios de wra,hir al colegio andando,
subir escaleras, evitar ascensores y prescindiraledporte publico puede ser un buen
tipo de ejercicio para nifios que no estan acostatials; debiendo siempre producirse
un incremento progresivo de la actividad con eparsiaerdbicos y anaerobicos (Yeste
et al., 2011).

Es imprescindible el papel de los padres en eemento de la actividad fisica,
implicAndose de una manera activa, siendo modefamemoviendo actividades fisicas
colectivas (grado de recomendacion B) (Grupo deajeade la guia de prevenciéon y
tratamiento de la obesidad infantojuvenil, 2009).

1.5.3. Intervencion psicolégica- terapia conductual

El objetivo de la intervencion psicolédgica-terapanductual es ayudar al nifio a
tener nuevas habilidades para conseguir unos wigefpreviamente pautados, con
técnicas de modificacion de la conducta y terapé eéstrés, proporcionando
instrumentos para afrontar las situaciones estresam desencadenantes, entrenando
habilidades para manejar el estrés.

La entrevista motivacional es dirigida a los aspe@onductuales y permite al
paciente descubrir sus deseos, emociones y mathesi Feliu et al. (2013) refieren
que la terapia conductual (OBEMAT) para el tratartiede la obesidad es un método
altamente eficaz respecto a los publicados anteeote, alcanzando el descenso en el
Z-Score de IMC y el control de los parametros gunoétricos y bioquimicos. Ademas
sefialan que la respuesta a la fase motivacionatndieta en gran medida el éxito o
fracaso de la intervencion.
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2. OBJETIVOS
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En nifios obesos de entre 4 y 14 afios de edad dbsneti la consulta de endocrinologia
infantil de un hospital de tercer nivel se plani@dobjetivo principal de trabajo y varios
objetivos secundarios.

2.1 Objetivo principal

Conocer el efecto que provoca la aplicacion duraeie meses de una serie de
consejos higiénico-dietéticos sobre los principaats antropométricos en pacientes
pediatricos obesos.

2.2 Objetivos secundarios

Los objetivos secundarios, derivados del objetiviagpal, se pueden resumir
en los siguientes puntos:

1.

Describir las principales caracteristicas epidedgiaias y comorbilidades de
los nifios obesos

Contrastar dos tablas de referencia utilizadas gladeagnostico de obesidad
con los valores obtenidos con DXA

Valorar la correlacion entre los diferentes crasriliagnosticos de obesidad

Analizar el perfil metabdlico de estos nifios obgses relacion con la grasa
corporal

Analizar la adherencia al seguimiento de las remess médicas y los
factores de los que depende.

Conocer la influencia de las caracteristicas aptraricas de los
progenitores sobre el efecto de las recomendacligEnico-dietéticas.

Evaluar los cambios en los indices antropométricosjuyendo las
modificaciones en la distribucion de la grasa ymlasa muscular tras el
periodo de estudio.

61






3. MATERIALES Y
METODOS
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3.1. Descripcion del estudio

Estudio prospectivo, longitudinal y preexperimenteh un solo grupo de
pacientes, sobre el cual se realizé una observgmiéwia a la intervencién y una
segunda observacion tras realizacion de la intergansin asignacion aleatoria.

El protocolo del estudio se realizé en dos etapas:

a) En la etapa uno o inicial se recogieron datos epiolégicos, de la
exploracion fisica, incluyendo antropometria, dital$ y de la DXA. En
ese momento tanto a los padres como al nifio se dleson
recomendaciones higiénico-dietéticas, aconsejandtividad fisica
diaria. Posteriormente los pacientes siguieron roted clinicos, el
primero al mes, los sucesivos cada 1-2 meses gss@nsistio en las
recomendaciones higiénico-dietéticas y de activitada.

b) La segunda etapa del estudio se realizo tras sesesnde la primera
visita, en esta etapa se recogieron de nuevo datagpomeétricos y de la
DXA.

Los Padres de los pacientes dieron autorizacioa @laestudio, tras explicarles
sus caracteristicas y objetivos, describiéndol&sllddamente cada una de las pruebas.

3.2 Muestra

3.2.1 Criterios de inclusion
Se utilizaron los siguientes criterios de inclusion

— Se incluyeron en el estudio nifios y adolescentexsiddes comprendidas entre los 4
y 14 afios, remitidos a la consulta de endocrinalogifantii del Complejo
Asistencial Universitario de Leén (CAULE) entre Newbre de 2010 y Noviembre
de 2012, por obesidad u otra patologia endocrimmAdpubarquia, axilarquia,
pubertad precoz...) si se constatd obesidad en kuttan
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La obesidad fue el criterio fundamental de inclaosen el estudio y se valord
utilizando el IMC: (Pesol/talfa(Kg/m?). Dada la variabilidad segun la edad y sexo
de una cifra estatica de cualquier parametro aotn@trico en la infancia, se
utilizaron percentiles y desviaciones estandar ¢@r& sobre el IMC medio
estimado para cada edad y sexo, aplicando la farrxmn/DS.

Se definié la obesidad, segun los valores propagsto Cole et al., (2000), como
aquel valor de IMC superior al Percentil 97 (>2 &bf®), especifico para edad y
sexo referido a los datos y curvas espafiolas dedHdez et al. (1988); utilizando
las recomendaciones publicadas por el MinisteriSaledad y Politica Social por el
Grupo de Trabajo de la Guia de Practica Clinica paiPrevencion y Tratamiento
de la obesidad infanto-juvenil (2009).

3.2.2 Criterios de exclusion

Se excluyeron del estudio los siguientes grupgzadeentes:

Nifios o adolescentes obesos de la consulta questy@ieran siendo seguidos
previamente en la consulta de endocrinologia iitfdet dicho hospital o los que
estuvieran recibiendo tratamientos farmacoldgicepeeificos para la obesidad
(Metformina, Orlistat).

Pacientes con alteraciones psico-neuroldgicas eetraso mental o autismo.

Pacientes diagnosticados con algun sindrome gengtie asocie obesidad, como
por ejemplo el Sindrome de Prader Willi.

Niflos o adolescentes obesos en los que tras madizan estudio hormonal inicial,
se objetivaran alteraciones hormonales (hipotisondi clinico o hipercortisolismo)
gue fueran sugestivas de tratamiento hormonal.

3.3 Variables

Se recogieron variables referentes a diferentesctsp relacionados con la

obesidad (ver Anexo ).
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3.3.1 Variables relacionadas con los antecedentes f  amiliares

3.3.1.1 Madre

- Antecedentes patoldgicos de la madre: hipertenaierial, hipercolesterolemia,
diabetes mellitus o accidente cerebrovasculardi@zascular.

— Somatometria: Peso de la madre en kg, talla dealdranen cm, calculandose su
IMC (Kg/m?). Segun el valor del IMC se clasificaron como:gbajo, normopeso,
sobrepeso grado | o grado Il, obesidad moderadesiaddd severa, obesidad
morbida y obesidad extrema, utilizando la clastiiéa realizada por la Sociedad
Espafola para el Estudio De la Obesidad (SEEDO)igaulo en el Consenso
SEEDO., 2000, para definir la obesidad en gradgs8rsel IMC en adultos:

A) Peso insuficientes 18,5

B) Normopeso: 18,5-24,9

C) Sobrepeso de grado I: 25,0-26,9

D) Sobrepeso de grado Il: (preobesidad): 27,0-29,9
E) Obesidad de tipo I: 30,0-34,9

F) Obesidad de tipo II: 35,0-39,9

G) Obesidad de tipo Il (mérbida): 40,0-49,9

H) Obesidad de tipo IV (extrema): >50

3.3.1.2 Padre

- Antecedentes patoldgicos del padre: hipertensiderial; hipercolesterolemia,
diabetes mellitus o accidente cerebrovasculardi@zascular.

— Somatometria: peso en kg, talla en cm e IMC (Ky/ml igual que las madres,
segun el valor de su IMC fueron clasificados ersopeajo, normopeso, sobrepeso
grado | o grado Il, obesidad moderada, obesida@ragwbesidad morbida y
obesidad extrema, utilizando la clasificacion mmla en el Consenso SEEDO,
2000. En el caso que el padre acomparfara al pacente pesaba y se le media
directamente, si no era asi, se preguntaba al aftanpe del paciente sobre el peso
y la talla del padre.

3.3.1.3 Resto de familiares de primer y segundo gra  do

Se le preguntaba al acompafante si en los fansl@deerimer grado (abuelos y
hermanos) habia antecedentes de obesidad, hipéntearserial, hipercolesterolemia,
diabetes mellitus o accidente cerebro-cardiovascula
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3.3.2 Variables en relacion con los antecedentes pe  rsonales

3.3.2.1 Datos del embarazo y del periodo perinatal

Estos datos se recogieron de la historia clinicenail y en el caso de no poder
disponer de la historia se pregunto a los padie® slos:

— Modalidad del parto (eutdcico-instrumental-cesarea)

- Edad gestacional en semanas: pretérmino (menog der8anas), a término (entre
37-40 semanas) y postérmino (mas de 40 semanas).

- Datos somatométricos al nacimiento: peso, longitpdrimetro cefalico. Utilizando
el programa Auxolog ®, se calcularon las desviagsoestandar (DS) para los datos
de recién nacido que fue definido, segin las cudesEstudios Espafioles de
Crecimiento 2010 (Carrascosa et al., 2010), conm so para la edad gestacional
(peso menor de — 2 DS), normopeso (peso entret2DS) o peso elevado para la
edad gestacional (peso mayor de +2 DS).

3.3.2.2. Lactancia

Se pregunto si el paciente recibio lactancia matgrmurante cuanto tiempo.
También se especificaron el tiempo de lactanci@matexclusiva y de lactancia mixta.

3.3.3. Variables relacionadas con la obesidad y su ~ comorbilidad
— Asociacion con estreflimiento o dolores abdominalas de dos veces al mes.

- Presencia de asma en el momento del estudio o menicaidad: utilizacion de
tratamiento especifico de base para el asma: cwmitis, broncodilatador.

— Ronquidos o alteraciones del suefio como presercaminolencia diurna o apneas
nocturnas.

— Cefaleas mas de dos veces al mes.

— Dolores articulares mas de dos veces al mes: espaldera, rodillas, piernas.

3.3.4 Variables relacionadas con la exploracion fis  ica

El estadio de Tanner segun el sexo, que nos infahaesarrollo puberal del
paciente (Tanner, 1962):

— Para mujeres los distintos estadios se definen:
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Estadio I: corresponde al estadio infantil, no t#ai&lo ningln grado de
desarrollo mamario. Sin vello pubiano.

Estadio II: se inicia la telarquia, existiendo etdn mamario, palpandose un
pequefio nédulo. La aréola aumenta discretamentali@®etro. Comienza a
aparecer vello ligeramente rizado o no, algo pigadm y disperso, situado en
labios mayores.

Estadio lll: la mama y el pezon crecen mas, modtraon contorno
redondeado en el perfil lateral. El vello pubiar@estiende sobre la sinfisis pubiana
y es mas rizado, oscuro y fuerte.

Estadio IV: la aréola y el pezén han crecido mésnpéndose una pequefia
elevacion que sobresale del resto de la glandubgell pubiano es similar al de la
mujer adulta, ocupando una superficie menor questn

Estadio V: corresponde al estadio de la mama adgltasello pubiano
presenta una morfologia de triangulo invertido, guede extenderse a la cara
interna de los muslos

Para varones la definicion es la siguiente:

Estadio I: corresponde al estadio infantil. El vo&n testicular es inferior a
4 ml. Sin vello pubiano.

Estadio Il: el volumen testicular es igual o supea 4 ml. El escroto se hace
MAas rugoso, aumenta de tamafio y adquiere un ca®osturo. Aparicion de algun
vello largo y pigmentado en la base del pene esdeioto.

Estadio lll: el pene aumenta de tamafio, afectande axsu longitud. El
volumen testicular oscila entre 6 y 12 ml. El vgllabiano es mas oscuro y rizado,
ocupando el area que corresponde a la sinfisisutbés.

Estadio IV: el pene aumenta en longitud y circueriera, el glande se
encuentra desarrollado. El volumen testicular s@asentre 12-15 ml. El vello
pubiano tiene las caracteristicas del adulto.

Estadio V: el volumen testicular es superior a 158hvello pubiano ocupa
toda el area pubiana y se extiende por la carmimtge los muslos y la linea alba.

El volumen testicular se midié mediante un orquidtnm

Se consideraron prepuberes a los nifios con uni@dtadpuberes con un
estadio mayor de |.

Se anoto si los pacientes presentaron en la exphordisica acantosis
nigricans en cualquier parte del cuerpo. La acatogyricans (AN) se definid
COmo un engrosamiento cutaneo con papilomatosigegpgigmentacion que puede
aparecer en cualquier parte del cuerpo: axilaauielgle, superficie antecubital y
poplitea, area umbilical y superficies mucosas éB.et al., 2008). Se ha descrito
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gue la acantosis nigricans es un importante pr@dié insulino resistencia en
varones obesos (Martos-Moreno et al., 2014)

Se recogi6o en el impreso (Anexo |) correspondietiée cada paciente si
presentaron estrias en abdomen, brazos o piernas.

Se apunto en el caso de los varones si preseng@tiegomastia o en el caso de
las mujeres si tenian hirsutismo

Se realizé la medicidén de la presion arterial digsa (TAD) y presion arterial
sistélica (TAS), utilizando un esfingonomandmetre chercurio y un manguito
adecuado para la edad del paciente con el nifioositin supina y el manguito
cubriendo dos tercios del brazo, utilizando la melogia estandarizada en la
“Guidelines for the management of arterial hypesten’ realizadas por el Grupo de
Trabajo de la Hipertension Arterial de la Socie&adopea de Hipertension (ESH) y la
Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) en 2013.

3.3.5 Variables cineantropométricas del paciente

— Peso (kg) medido en una bascula de columna digigata SECA. Se calcularon el
percentil y el Z-Score del peso segun las curvagfeencia espafolas para edad y
sexo (Carrascosa et al.,, 2010; Hernandez et a88)1Y% también se calculo el
indice de Waterlow: porcentaje del peso para la {Rleso actual/Peso en Pc50 para
su talla *100) utilizando para ello el programaomfiatico de calculo auxoldgico
“Auxolog ®".

— Talla (cm) medida con un tallimetro de pared, digibn dos decimales. También se
calcularon el percentil y el Z-Score de la tallg(se las curvas de referencia
espafolas para edad y sexo (Carrascosa et al), @dt0lado mediante el programa
informatico de céalculo auxoldgico “Auxolog ®"y saglas curvas de Hernandez et
al., 1988.

— IMC calculado segn la férmula de Peso/tallég/m?), calculando el percentil y el
Z-Score del IMC segun las curvas de referencia fedpa para edad y sexo
(Carrascosa et al., 2010; Hernandez et al., 19@88hbién se calcul6 el porcentaje
del IMC con el programa informatico Auxolog ®.

— Perimetro de cintura o abdominal (cm): Esta medidé realizé siempre por la
misma persona, con el paciente de pie sin ropayuoa cinta métrica no elastica.
Partiendo del punto intermedio entre el margeraddtima costilla y la cresta iliaca
mas o menos al nivel del ombligo, manteniendo fdacmétrica en horizontal,
paralela al suelo. La medida se realizo al finalid@ espiracién normal y se registro
el milimetro mas cercano. Mediante el programarmédico Auxolog ® se
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calcularon el percentil y el Z-Score, utilizande taaficas del estudio transversal de
2010 para la poblacion espariola (Carrascosa @04I0).

Perimetro de cadera (cm): Se realiz6, al igual lguenedicion del perimetro
abdominal, con el paciente de pie sin ropa con cinta métrica no elastica
colocandola en posicién horizontal paralela algueimando como referencias para
colocarla la parte mas prominente de las nalgadggotrocanteres del fémur, que
coincidian en la mayoria de las ocasiones comfesisi del pubis.

indice cintura/cadera: Se calculé dividiendo elipetro de la cintura entre el
perimetro de la cadera.

indice Cintura/talla: Se calcul6 dividiendo el peeiro abdominal entre la talla de
los pacientes, ambos en centimetros. Segun el ghtenido se clasificaron como
sobrepeso u obesidad segun los diferentes puntogrgepublicados en el 2013 en
referentes espafioles (Marrodan et al., 2013).

Pliegues subcutaneos (mm): se utilizé un plicomepo Holtain con precision de

0,2 mm para valorar la cantidad de tejido adipagmgtaneo. La medicién de los
pliegues se realizé el mismo dia en que se reailEbBXA siempre por una misma
persona entrenada. Se midieron 7 pliegues subagamedistintas zonas corporales
determinando el espesor de una doble capa de gdigidp adiposo subyacente,
evitando siempre incluir el musculo. Para medir acguliegue, se sujetaba
firmemente con el dedo indice y pulgar de la maqaierda las dos capas de piel y
tejido adiposo subcutaneo y se sostenia el plicddmebn la mano derecha
perpendicular al pliegue. El plicometro se colocabd cm de los dedos que
sujetaban el pliegue. La medicion en cada locabimase hizo 3 veces, eligiendo la
media de las tres medidas.

* Pliegue tricipital: En el punto medio acromio-rdden la parte posterior del
brazo. El pliegue es vertical y corre paralelojallengitudinal del brazo. Z-
Score segun el programa Auxolog ®.

* Pliegue subescapular: En el angulo inferior de deapula en direccion
oblicua hacia abajo y hacia fuera, formando un kEngle 45° con la
horizontal. Para realizar esta medida, se palp@nelulo inferior de la
escapula con el pulgar izquierdo. Z-Score segmnogirama Auxolog ®.

* Pliegue bicipital: En el punto medio acromio-radexh la parte anterior del
brazo. El pliegue es vertical y paralelo al ejegitudinal del brazo.

* Pliegue pectoral: Se localizé en la linea axilazéme lo mas proximal al
faldon axilar y oblicuo.

* Pliegue abdominal: Se situ6 lateralmente a la therelel ombligo paralelo a
él, a dos-tres centimetros. El pliegue es verticalorre paralelo al eje
longitudinal del cuerpo.
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» Pliegue suprailiaco: Localizado justo encima derkssta iliaca en la linea
medio axilar. El pliegue corre hacia delante y &aabajo formando un
angulo de alrededor de 45° con la horizontal.

* Pliegue de muslo: En el punto medio del eje lonlyital del fémur, entre el
pliegue inguinal y el borde superior de la rotula.

* Pliegue de pierna: Se coloca siguiendo el ejecadrtie la pierna, en la cara
medial de la pantorrilla, a nivel de su maximo mextio.

— Calculo del porcentaje de grasa corporal (GC) nmeeliBdbrmulas especificas:

Las férmulas de Slaughter et al. (1988) para varateetodas las edades y
que utiliza la medicién de los pliegues tricipiyadubescapular; dependiendo de si el
sumatorio de ambos pliegues (SKF) es mayor o méa@5 la férmula utilizada es
diferente: Calculada mediante el programa Auxolog ®

- Si SFK>35mm:
Varones (todas las edades): %GC=0,783 x (SKF)+1,6
Mujeres (todas las edades): %GC=0,546 x (SKF)+9,7
- Si SKK35mm:
Varones (todas las edades): %GC=1,21 x (SKF)+1
Mujeres (todas las edades): %GC=1,33x (SKF)-2,5

Se calculé también el sumatorio de 4 plieguestdosulares y dos periféricos:
Subescapular, tricipital, bicipital y abdominal.

3.3.6 Variables relacionadas con DXA

El equipo técnico utilizado, cedido por el depaeato de biomedicina de la
facultad de Ciencias de la Actividad fisica y epbDde de la Universidad de Leon, fue
un densitometro Prodigy Primo-General Electrc @ om software enCore 2009 ®,
version 13.20.033

Se citaron a los nifios inicialmente tras la premeonsulta hospitalaria. Al
sistema se le pasaba un control de calibraciéimodietes de iniciar las mediciones. A
cada paciente se le realiz6 un estudio de cuetpb to

Durante el estudio se coloco al nifio tumbado ealaex supino, centrado en la
tabla con la cabeza aproximadamente a 4 cms deé lsuperior, dentro de los limites
marcados con una linea sobre la mesa de la DXAbtamos extendidos a ambos lados
del cuerpo con las palmas de las manos planas sobresa sin sobresalir de las lineas.
En el caso en que por el tamafio del paciente mudera colocar las manos de esa
manera sin salirse de las marcas, se giraban sngsn@locando las palmas de las
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manos sobre el cuerpo del paciente, no por deEamdos casos en que debido a la
importante obesidad de los pacientes no era posilpesar de girar las palmas de las
manos, colocarles dentro de los limites marcadon$essrecolocaba para que al menos
uno de los dos hemicuerpos entrara bien dentragienarcas de las mesa. Las piernas
se las mantenia extendidas, y para asegurarseedel gquaciente no se moviera se le
colocaba una cinta de velcro alrededor de losltzhilUna vez colocado al paciente se
posicionaba el rayo X y se iniciaba la prueba. Ueadion de este estudio es variable,
entre 10 y 20 minutos, segun el grosor del paciente

De este estudio se adquirian datos de la composmddporal total y por
regiones corporales: brazo izquierdo, pierna izgaietronco izquierdo, izquierdo total,
brazo derecho, pierna derecha, tronco derechochizr®tal, brazos, piernas, tronco,
androide, ginoide, total, cuerpo total sin cabezactiyendo la cabeza. Midiendo en
cada region:

Los gramos de masa grasa

Los gramos de masa magra

Cantidad mineral 6sea en gramos

Masa total en gramos

Pudiendo calcular distintos parametros:

- % Masa grasa en piernas

- % Masa grasa en tronco

- % Masa grasa del tronco/% Masa grasa en piernas
- % Masa grasa androide

- % Masa grasa ginoide

- % Masa grasa total

- % Masa magra total

- Masa grasa/talfa

- Masa magra/talfa

- Masa grasa/ Masa magra

- % Masa magra androide

- % Masa magra ginoide

- % Masa magra tronco

- masa grasa en Tronco / Masa grasa (Brazos+Piernas)/

- Masa apendicular magra/t&ila
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3.3.7 Variables pruebas complementarias

3.3.7.1 Edad 6sea

Radiografia de la mano y antebrazo derechos. hetiaigha segun el método de
calculo de la edad 6sea del atlas de Greulich g Pgkeulich et al., 1959) siendo
realizado siempre por el mismo pediatra endocrgmlo

3.3.7.2 Variables analiticas

Las determinaciones analiticas se obtuvieron denumestra de sangre venosa
obtenida en condiciones de ayuno y se analizaroel &aboratorio de bioquimica del
Complejo asistencial universitario de Leon.

Las determinaciones bioquimicas en suero se reatizan un auto-analizador
modular P/D de Roche por espectrofotometria. GRgas el método de hexoquinasa,
acido urico por el método enzimético colorimétra® uricasa peroxidasa, colesterol
total por método enzimatico colorimétrico CHOD-PAd®Jesterol HDL por método
directo sin pretratamiento, triglicéridos por métahzimatico colorimétrico lipoprotein
lipasa-peroxidasa, GPT por método enziméatico utiteta conforme a la Federacion
Internacional de bioquimica clinica (IFCC) sin wation de fosfato depiridoxal, GOT
por método enzimatico ultravioleta conforme a I€@TFsin activacion de la fosfato de
piridoxal.

El andlisis hormonal se realizé en el laborator® librmonas del mismo
hospital, en un analizador modular E170 y el métodtilizado fue la
electroquimioluminiscencia para la Insulina, la TSHla T4L. La hemoglobina
glicosilada fue realizada en el laboratorio de biogca del hospital mediante el
método de inmunoturbidimetria en el dispositivo &lmtegra 800 de Roche.

Listado de variables analiticas:

- Glucemia en sangre (mg/dl)

- Insulinemia en sangre (mUl/ml)

- Hemoglobina Alc glicosilada (%)

- El perfil lipidico se evalu6é midiendo las cifras. d&olesterol total y sus
fracciones de alta densidad (c-HDL) y de baja afubic-LDL), triglicéridos e indice
terogénico (mg/dl).

- Transaminasas: ALT, AST (Ul/l)
- Funcion tiroidea: TSH (mcU/ml) y T4 libre (ng/100)

- Curva de sobrecarga oral de glucosa: obteniéndgsealores de glucosa
e insulina en sangre basales y a los 30, 60, @0yndinutos tras la administracién de
glucosa oral, 1,5 gr/kg con un maximo de 75 gradeoglucosa.

74



Se valoré la resistencia insulinica a través déiclm HOMA-IR (Matthews et
al., 1985): el cual se calcul6 multiplicando laulsa en ayunas por el valor de
glucemia en ayunas y todo ello dividido entre 4D%core para sexo y estadio puberal
segun los valores de referencia para poblacionfietpale Garcia Cuartero et al.
(2007).

Se calcul6 el indice Quick Z-Score para sexo ydestpuberal de poblacion
espafiola, segun los valores de referencia de Gaucigero et al. (2007).

Se calcularon diversos indices para evaluar la idangancreatica, la
sensibilidad y resistencia a la insulina utilizarlde valores obtenidos de glucosa e
insulina en la sobrecarga oral de glucosa, Gluensag/dl e Insulina en microU/mil:

- Indice insulinogénico (Philips et al., 1994)

- Insulina 30"-Insulina 0"/Glucosa 30"-Glucosa 0

- El Whole-Body Insuline Sensitivif/BISI) (Matsude et al., 1999):
10.0004/Glucosa basal x Insulina basal x Promedio Glucd8eoredio Insulina

— El cociente Glucosa basal/Insulina basal, (Matsidg., 1999)

— Insulin Sensitive Index ISI (HOMA) el cociente kiBbsa basal x Insulina basal
(k= 405) (Matsude et al., 1999).

Definiciones

— Sindrome metabdlico: se utilizaron los criterioslad-ederacion Internacional de
Diabetes (IDF,International Diabetes Federatipnpara las edades pediatricas
(Zimmet et al., 2007).

— Diabetes mellitus e intolerancia a hidratos de @aob se utilizan los criterios de la
Asociacion Americana de Diabetes (ADAAmerican Diabetes Associatipn
publicados en el 2011.

— Resistencia a la insulina: Valores de insulinemg@rfl) basal en ayunas mayor del
percentil 90 para su edad, sexo y estadio pubezkv@cion de las cifras del indice
de HOMA-IR por encima del percentil 90 para su edsko y estadio puberal,
tomando de referencia los valores publicados erapidin pediatrica espafiola
(Garcia Cuartero et al., 2007).

— Hipertension arterial: Se utilizaron para definire$ton Arterial (PA) normal o
normal-alta o hipertension arterial (HTA) los cribs de la Sociedad Europea de
Hipertension. (Lurbe et al., 2010)

« PA normal: TAS y TAD inferiores al percentil 90 pagl grupo de edad, el
sexo Yy la talla del paciente.
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« HTA: TAS y/o TAD que de forma reiterada se mantreee el percentil 95
0 por encima de éste, realizandose la medicioreabsitres veces mediante
el método auscultatorio.

* PA normal-alta: valores promedio de TAS o de TADaigs o superiores al
percentil 90, pero inferiores al percentil 95. Enaso de los adolescentes un
valor de PA>120/80 mmHg, incluso aunque esté por debajo delepét
90, también se consideré PA normal-alta.

3.4. Intervencion higiénico-dietética

En la primera consulta se dieron a cada paciem@mendaciones higiénico-
dietéticas basadas en el programa de “nifi@s enmmvio” (Programa disefiado por
Sandra Gussinyer Canabal, Norma Irene Garcia-Reyin@ja Alsina Navarro, Dr.
Miguel Gussinyer, Dr. Antonio Carrascosa Lezcana equipo de médicos
endocrinblogos infantiles, psicopedagogos y nunistas) y las recomendaciones
nutricionales del Comité de Nutricion de la Aso®acEsparnola de Pediatria (Dalmau
et al., 2007). Se incluyeron una serie de cons®jeg0s:

— Realizar cinco comidas al dia
- Desayunar todos los dias
— No picar nada entre horas

— Clasificacion de los alimentos segun la cantidadalerias, grasas y azucar (Anexo
I:
a. Alimentos libres (que se pueden comer tantassveomo se quiera) que son

bajos en calorias, en azlcar y grasa, ademas sos @n fibra, vitaminas y
minerales.

b. Alimentos ligeros con pocas calorias, tienenapptada de grasa y se pueden
comer a diario: arroz, pasta, legumbres, patatas...

c. Alimentos pesados que llevan mucha grasa yl/caaz(tiene muchas calorias.

d. Alimentos megapesados llevan mucha grasa y gancahos de ellos contienen
calorias vacias que no proporcionan vitaminas nerales

Tanto los alimentos pesados como los megapesadlugi@se podian comer,
no debian formar parte de la alimentacion basiaaadiLa alimentacion basica diaria
debia estar compuesta de alimentos libres y ligdfosar verduras o ensaladas a
diario y dos piezas de fruta diarias.
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— Realizar 60 minutos de actividad fisica al dia.
- El tiempo dedicado al ordenador o la televisiom@s de una hora al dia.
- Animar a que intervenga toda la familia en los cashigiénico-dietéticos.

Se proporciond a los padres del paciente y al prpaciente informacion escrita
con las recomendaciones dietéticas, con la clasiba de alimentos, ejemplos de
desayunos, ejemplos de almuerzos, con las casdittasi de las comidas y las cenas y
con recomendaciones de cantidades de alimentos.

La siguiente revision del paciente se realiz6 ewdasulta de endocrinologia
infantii del CAULE un mes después. En esta consud& reforzaron las
recomendaciones previas, motivando al paciente igfeamaron los resultados de los
andlisis. Posteriormente, se continuaron realizaladorevisiones pertinentes en el
hospital a los pacientes cada 1 6 2 meses (comanmpxpara reforzar las pautas
higiénico-dietéticas.

3.4.1. Valoracion de la adherencia al seguimiento ¢ linico

Se defini6 como adherencia el hecho de que el pcaeudiera a la revision de
los seis meses, independientemente de si hubiaraadg o perdido IMC.

3.4.2. Valoracion de la respuesta a las recomendaci ones higiénico-
dietéticas

Mediante el Z-Score del IMC: se resté el segundorvde cada paciente al
primero, asi se calculo la variable diferencia t@elSe dividieron de 0,5 en 0,5 los
resultados como en el trabajo de Rinar et al., 28&3Jefinié como “éxito” un descenso
del Z-Score del IMC igual o mayor de 0,5 (Reindhale 2003).

Mediante las variables DX: se calcularon las véemiDelta restando la segunda
medicién del paciente a la primera tanto del % Mgsaa corporal total como del %
Masa magra; definiendo:

- Exito: pérdida de % de masa grasa

Fracaso: ganancia de % de masa grasa

Para valorar el cambio en la distribucion de Isgrse valoroé:

1. Diferencia (delta) en cm y en Z-Score del perimatrdominal
2. Diferencia (delta) del cociente cintura/cadera
3. Diferencia (delta) del coeficiente de conificacién
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4, Diferencia (delta) del % de Masa grasa androide

5. Diferencia (delta) del % de Masa grasa ginoide.

3.5. Andlisis estadistico

Se utilizé el paquete estadistico SPSS versiointRiyé un analisis descriptivo
de las variables cuantitativas exponiendo las megliBS para los distintos grupos de
pacientes divididos por sexo y pubertad.

Se comprobd si las variables cuantitativas teniaa distribucion normal
mediante la prueba cuantitativa de Kolmogorov-SavirnTras demostrar que las
variables tenian una distribucién normal se comparanediante el test de T-Student
tanto para muestras independientes, entre lomtdistigrupos de pacientes, y para
muestras relacionadas cuando se comparaban varagdlenismo grupo de la medicién
inicial con la medicidbn a los seis meses. Se cendidjue existia una diferencia
significativa si el valor degD,05.

Se analiz6 el Coeficiente de Correlacion de Peafsprentre las distintas
variables cuantitativas de la muestra, tanto dedaisbles antropométricas como de la
DXA o analiticas. También se consideré significatiin valor de £0,05. Cuanto mas
aproximado a 1 era el valor del coeficiente deatacion “r’, indicaba mayor grado de
correlacion positiva y si se acercaba a -1 maymelaxion negativa. Cuando r era 0 no
existia correlacion ninguna entre las variable$izagas.

Para comparar las variables categéricas o cualitaie utilizé el test de la Chi-
cuadrado, utilizando tablas de contingencia. Sesidend significativo un valor de
p<0,05.

Cuando resulté de utilidad se calcularon la seld#ol (S), especificidad (E),
Valor Predictivo Positivo (VPP) y Valor Predictiiegativo (VPN) de las variables.

Para identificar la magnitud o fuerza de la asagraentre variables se utilizo el
calculo de la Odd Ratio (OR) con un intervalo defiemza 95%.
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4. RESULTADOS
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4.1 Descripcion de la muestra

Se incluyeron al inicio en el estudio (M1) un toted 100 niflos obesos (47
varones y 53 mujeres) con una edad media de 9,B3#?i0s (rango 7,18-12,64 afos).
Segun el estadio puberal en el grupo de las muiede®& 25 prepuberes y 28 puberes;
mientras que entre los varones 31 eran prepubetésgpyberes. Las edades en afos de
los distintos grupos por sexo y estadio pubergkesentan en la Tabla 2.

Tabla 2. Edad de la muestra inicial. Distribuci@n pexo y estadio puberal

MUJERES VARONES
EDAD PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES | PUBERES
(afios) (n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
MediatDS 7,315 12,2+1,1 8,6+2,3 12,4+1,3
(rango) (5,8-8,8) (11,1-13,3) (6,3-10,9) (11,1-13,7)

Asimismo, en relacién a la etnia, 4 pacientes aigpanos (3 mujeres), 3 arabes
(2 mujeres), 8 de etnia gitana (6 mujeres) y 8xa&siaos (42 mujeres); siendo, como
puede apreciarse, la mayoria caucasicos.

4.2. Variables relacionadas con antecedentes famili ares

4.2.1. Madre

Segun la clasificacion de la SEEDO (Consenso SEER@O), el 27% de las
madres de los pacientes tenian normopeso, el 3i#nteobrepeso grado 1 o grado 2, y
el 38% tenian obesidad de algin grado, tal y compugde ver graficamente en la
Figura 1.
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Figura 1. Valoracion nutricional de las madres

Clasificacion SEEDO Madres

3% 1%

M Peso insuficiente

B Normopeso

m Sobrepeso grado 1

m Sobrepeso grado 2

m Obesidad grado 1

W Obesidad grado 2
Obesidad morbida

Tabla 3. Variables antropométricas de la madreribigion segun sexo y estadio puberal de

los nifios
MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES |PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)

Peso Madre (kg) 76,1+12,7 73,9115 72,4+13,4 80#13|3

Talla Madre (m) 1,6+0,1 1,6+0,1 1,6+0,1 1,6+0,]

DS Talla 0,2+1 -0,1+1,2 0,2+1,3 -0,2+1
IMC Madre (kg/n) 28,7+4,8 28,615,6 27,745,8 31,7+6,6*

Media+DS; * 0,05

Distribucion segun sexo y estadio puberal de I6esi

Tabla 4. Valoracién nutricional de la madre pompgside pacientes (Consenso SEEDO 2000).

MUJERES MUJERES
PREPUBERES| PUBERES| PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)

Peso insuficiente 0 (0%) 1 (4%) 0 (0%) 0 (0%

Normopeso 6 (24%) 8 (29% 9 (31%) 3 (20%
Sobrepeso grado 3 (12%) 4 (14%) 6 (21%) 0 (0%)
Sobrepeso grado 8 (32%) 1(4% 7 (22%) 6 (37%)
Obesidad grado 1 7 (28%) 9 (32%) 5 (14%) 3 (20%)
Obesidad grado 2 0 (0%) 5 (18%) 4 (14%) 2 (13%)
Obesidad morbida 1 (4%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (13%
Obesidad extremg 0 (0%) 0 (0% 0 (0%) 0 (0%
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La distribucion de los datos antropométricos deClNeso y talla de las madres
de los distintos grupos se muestran en la

Tabla 3. Se observd que las madres de los varongergs tienen
significativamente mayor IMC y mayor peso. En elgyr de las madres de los varones
puberes hay un mayor grado de obesidad. En la Babéamuestra como se clasifican
segun la SEEDO el grado de obesidad de las maéies gacientes para cada grupo de
pacientes.

Respecto a los antecedentes patologicos en laesddrios pacientes: el 8%
tenian diabetes mellitus (DM), el 13% patologiaitiea, el 3% habian sufrido un
accidente cerebro-cardiovascular (ACV), el 1% hdpksterolemia y el 11% HTA. No
hubo diferencias significativas en los distintospgrs (ver Tabla 5).

Tabla 5. Antecedentes patolégicos de las madres

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES |PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)

DM 2 (8%) 4 (14,3%) 1 (3,2%) 1 (6,6%)
Patologia tiroidea 2 (8%) 6 (21,4%) 3 (9,6%) 2 3¥3)
ACV 0 (0%) 1 (3,5%) 1 (3,2%) 1 (6,6%)
Hipercolesterolemia 0 (0%) 1 (3,5%) 0 (0%) 0 (0%)
HTA 2 (8%) 4 (14,3%) 3 (9,6%) 2 (13,3%)

DM= Diabetes Mellitus; ACV= Accidente cerebro-cargiascular; HTA= Hipertension arterial

4.2.2. Padre

De los padres sélo el 12% tenian normopeso, eltéb%n sobrepeso y hasta un
41% tenian obesidad de algun grado, siendo la adbsnorbida y extrema en un
progenitor en cada caso (ver Figura 2).

El valor medio del IMC en los padres de todos logpgs de los pacientes
divididos por sexo y estadio puberal, esta cercaldkg/nf, siendo en el grupo de los
mujeres prepuberes en el que el IMC medio es memor haber diferencias
estadisticamente significativas (ver Tabla 6). &ndloracion nutricional de los padres
segun la clasificacion de la SEEDO no se enconirdi@rencias significativas tras la
distribucion segun los distintos grupos de pacgfter Tabla 7).
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Figura 2. Valoracion nutricional del padre.

1%

Clasificacion SEEDO PADRES

1% 2%

N mopeso

m Sobrepeso grardo 1
m Sobrepeso grardo 2
m Obesidad grado 1
m Obesidad grado 2

= Obesidad maorbida

Obesidad exlrema

Tabla 6. Variables antropométricas del padre. Distién segin sexo y estadio puberal de los

niflos
MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
Peso Padre (kg) 87,9+16,4 88,6+15|1 93,6+22,2 8p+14
Talla Padre (m) 1,80,1 1,7+0,1 1,7+0,1 1,7+0,1
DS Talla Padre -0,2+1 -1,1+1,2 -0,2+1,4 -0,9+1,]
IMC Padre (kg/rf) 28,6+4,5 30,945,7 30,646,3 29,5+3,8

Media+DS; *p<0,05

Tabla 7. Valoracién nutricional del padre (ConseBE&DO 2000). Distribucion segun
sexo y pubertad de los nifios

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES| PREPUBERES| PUBERES
(n=24) (n=28) (n=31) (n=16)

Peso insuficiente 0% 0% 0% 0%
Normopeso 5 (22%) 2 (7%) 3 (11%) 2 (7%)
Sobrepeso grado|1l 4 (17%) 5 (18%) 11 (35%) 3 (20%
Sobrepeso grado|2 6 (26%) 9 (33%) 3 (11%) 4 (27%
Obesidad grado 1 9 (35%) 10 (37%) 14 (41% 7 (47P0)
Obesidad grado 2 0% 1(4% 0% 0%
Obesidad morbidga 0% 0% 0% 0%
Obesidad extrema 0% 1 (4%) 0% 0%
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Los antecedentes patoldgicos de las padres difiris¥specto a los de la madre,
ningun padre tenia patologia tiroidea, el 5% terdabetes mellitus (DM), el 2%
habian sufrido un accidente cerebro-cardiovas¢Alav), el 8% hipercolesterolemia y
el 16% HTA. Existe en todos los grupos un gran mande padres con HTA, no
existiendo diferencias significativas por gruposr(Vabla 8).

Tabla 8. Antecedentes patolégicos del Padre. Distibn seguin sexo y estadio puberal de los

nifnos
MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES |PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
DM 1 (4%) 1 (3,5%) 1 (6,6%) 2 (13,3%)
Patologia tiroidea 0% 0% 0% 0,0%
ACV 0% 0% 1 (6,6%) 1 (6,6%)
Hipercolesterolemia 4 (16%) 1 (3,5%) 2 (13,2% 510
HTA 1 (4%) 6 (21%) 7 (23,3%) 2 (13,3%)

DM= Diabetes Mellitus; ACV= Accidente cerebro-cardascular; HTA= Hipertension arterial.

4.2.3. Familiares de segundo y tercer grado

Un alto porcentaje de pacientes tenia algun famikkasegundo y tercer grado,
contando abuelos y tios, con antecedentes de abeérd%), HTA (51%) y DM2
(61%).

Tabla 9. Numero de pacientes con patologia enitmesl de segundo-tercer grado. Distribucién
segun sexo y estadio puberal de los nifios

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES |PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)

Obesidad 14 (56%) 25 (89%) 22 (71%) 13 (81%
HTA 12 (48%) 16 (57%) 14 (45%) 9 (56%)
DM 16 (64%) 20 (71%) 14 (45%) 11 (69%)
Patologia tiroidea 7 (28%) 11 (39%) 6 (19%) 6 (37%)
ACV 7 (28%) 8 (29%) 6 (19%) 8 (50%)

HTA= Hipertension arterial; DM= Diabetes MellituCV= Accidente cerebro-vascular.

84



Hasta un 29% de los varones tenian algun famitiarantecedentes de ACV y
un 30% con antecedente de patologia tiroidea. &rhas la division por grupos, los
resultados se muestran en la Tabla 9.

4.3. Variables relacionadas con antecedentes person  ales

4.3.1. Datos del embarazo y del periodo perinatal

Respecto al tipo de parto el 55% de los pacientgsron un parto eutocico, el
16% instrumental y el 29% cesarea. En la Figura 3ngestra la distribucion de los
pacientes por el tipo de parto en el grupo de &wenes y en el grupo de las mujeres. La
edad media de las madres en el parto se muedtalabla 10.

Figura 3. Distribucion de los pacientes segurpel tie parto

Tipo de parto

VARONES MUIJERES

30
16
25 7
9 13
Eutdcico Instrumental Cesarea

El 85% de los pacientes nacieron entre las 37-dtasas de edad gestacional
(EG), un 10% fueron postmaduros y un 5% prematutedps prematuros 4 a las 35
semanas de EG y uno a las 36 semanas
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Tabla 10. Edad de la madre en el parto por grupissibucion segin sexo y estadio puberal

MUJERES VARONES
EDAD (anog | PREPUBERES | PUBERES | PREPUBERES | PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
Media+DS 29,6+5,8 27,615,7 30,545,8 29,2+5,9
(rango) (23,8-35,4) (21,9-33,3)|  (24,7-36,3) (23,3-35,1)

Respecto a la antropometria neonatal el 86% dedogntes nacieron con un
peso adecuado para la edad gestacional, 7% fueurepos para la edad gestacional
(PEG), de los cuales 6 eran mujeres y un varon/$etestante nacieron macrosémicos
para la edad gestacional, 4 mujeres y 3 varones.

Los datos antropométricos en relacion con losrdasi grupos divididos segun
el sexo y estadio puberal se muestran en la TablaNb existieron diferencias
significativas en el peso, en el Z-Score del pess perimetro cefalico de los distintos
grupos, solo hubo diferencias significativas elotayitud y en el Z-Score de la longitud
de RN entre las mujeres prepuberales y los vanuegsiberales.

Tabla 11. Variables antropométricas neonatalessipdcientes. Distribucion segun sexo y
estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES |PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)

PRN (gr) 3103,5+559,5| 3293,4+496,4  3243,5+401,8 6HH73,1
Z-Score PRN -0,1+1,4 0,2+1,3 0,2+0,9 -0,2+1,4
LRN (cm) 48,7 +1,9* 49,1+2.4 49,9422 49,8+1,7
Z-Score LRN -0,3£1,2* -0,2+1,3 0,3+1,1 0+0,9
PCRN (cm) 34,1+1,5 34,1+1,3 35+1,4 35+1,2
% Peso/Talla RN 104,6+14,1 109,9+10,9 102,6+10|9 ,29181,9
IMC medio RN 98+18,6 104,2+9,7 100,9+9,6 97,4+14,1

PRN: Peso de Recién Nacido; LRN: Longitud de Rebigcido; PC RN: Perimetro cefalico de
Recién Nacido; IMC: indice de Masa Corporal; (MedS); *p< 0,05 indicando diferencias
sifnificativas entre mujeres prepuberales y varqgmepuberales
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4.3.2. Lactancia

El 63% del total de la muestra tomaron lactanciteema durante su infancia, el
56% de las mujeres y el 70,2% de los varones (&iglur Lactancia materna exclusiva
la habian recibido el 34% de los pacientes, el 3tEH4os varones y el 35% de las
mujeres. El tiempo medio de lactancia materna denlidios que la recibieron se

describe en la Tabla 12.

Figura 4. Pacientes que tomaron o no lactanciarmate

Lactancia materna

m Sl

mNO

MUJERES

VARONES

Tabla 12. Tiempo de lactancia materna exclusiv@al {mixta+exclusiva). Distribucion segun

sexo Yy estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES | PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
Exclusiva (meses) 4.4 51 4,2 3,9
Exclusiva+mixta (meses 6,6 10,8 6,4 4,5
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4 .4. Variables relacionas con la comorbilidad de la obesidad

4.4.1. Comorbilidad metabdlica

4.4.1.1. Insulinorresistencia

Tenian cifras elevadas de insulinemia basal (mdgbpercentil 90 para su sexo
y estadio puberal) 51 pacientes y 33 tenian urcéndiOMA mayor de 2 DS para su
sexo y estadio puberal. Asimismo, si se valoralzaitea doble de sobrecarga oral de la
glucosa, 28 pacientes tenian un pico de insulinpon@de 150 Ul/ml y 26 tenian mas de
75 Ul/ml de insulina a los 120 minutos de la soarga oral. De los pacientes que
tuvieron alterado el test de sobrecarga oral deoglu 7 y 8 respectivamente tuvieron un
indice HOMA normal. En la Tabla 13 se muestra Kritiucion de los pacientes con
insulinorresistencia en los distintos grupos. Hublderencia estadisticamente
significativa entre los varones prepuberes y pibeespecto a tener los picos de
insulina y la insulina a los 120 minutos en la S€&ados. También hubo diferencia
significativa entre las mujeres puberes y prepibegspecto a tener el indice HOMA
>2DS; Las mujeres puberes tienen mas riesgo de ¢énedice HOMA>2DS que las
prepuberes OR 4,9 (1,7-14,5).

Tabla 13. Pacientes con datos de insulinorresiistgroc grupos. Distribucidn segun sexo y
estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
Pc Insulina > 90 11 (44%) | 18 (64%)| 14 (45%) 8 (50%)
i s =
'S;r‘i::”a alos1200>73 5 200 9 (32%) 5 (16%) 7 (43%)*
E'I‘/:r?qllnsu"”a > 150 4 (16%) 10 (36%) 6 (19%) 8 (50%)*
DS HOMA > 2 DS 3(12%) | 18(64%)"| 7 (22%) 5 (31%)

*p<0,05 puberes vs prepuberes

4.4.1.2. Alteracion del metabolismo de hidratos de carbono

Se diagnosticaron dos pacientes con Diabetes use(2% de la muestra) uno
con alteracion de la glucemia en ayunas y 5 caneréncia a los hidratos de carbono.
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En la Tabla 14 se describe a que grupo pertenestas pacientes. Siendo 4 casos en
pacientes prepuberales y 4 en puberales.

Tabla 14. Pacientes con alteracion en el metaboldarhidratos de carbono. Distribucidn
segun sexo y estadio puberal.

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES |PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
H|pergluc§mla 1 (4%) 0% 0% 0%
preprandrial
Intolerancia a hidratos
0 0 0 0,
de carbono 1 (4%) 2 (7%) 1 (3%) 1 (6%)
Diabetes mellitus 1 (4%) 0% 0% 1 (6%)

4.4.1.3. Dislipemia

Seis pacientes presentaron hipertrigliceridemiaciftas elevadas de colesterol
total, 17 c-HDL bajo, 2 elevacién de c-LDL y 7 aeion del indice de aterogénesis.
Los hallazgos se muestran en la Tabla 15

Tabla 15. Pacientes con dislipemias. Distribuciégus sexo y estadio puberal

MUJERES VARONES

PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES

(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
Colesterol Total >200mg/dl 4 (16%) 0% 7 (23%) 1 (6%)
HDL Colesterok 40 mg/dl 4 (16%) 7 (25%) 3 (10%) 3 (19%

LDL Colesterol >150 mg/d| 1 (4%) 0% 1 (3%) 0%
indice aterogénico >4,5 1 (4%) 2 (7% 3 (10%) 1Y69
Triglicéridos >150 mg/dl 2 (8%) 1 (4%) 2 (6%) 1 (%

4.4.1.4. Sindrome metabodlico

La presencia de sindrome metabdlico solo pudoaerada en los 51 pacientes
que tenian mas de 10 afos, 27 mujeres y 24 varBne® ellos, 7 (13,7%) cumplian
criterios de sindrome metabdlico segun la IDF: Bode7 pacientes ya habian iniciado
el desarrollo puberal. En la Tabla 16 se expongrdaacteristicas de los pacientes que
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cumplian los criterios de sindrome metabdlico. EBB% eran varones y el criterio que
presentaron con mas frecuencia fue el descenssaiflas de HDL (5/7).

Tabla 16. Descripcion de los pacientes con sindmetabdlico (IDF)

caso | Sexo E(jad P. at(J((:jr(r)l;nlnal HDL Triglicéridos HTA Alteracion
(afios) (-Score) (mg/100) (mg/100) de los HC
Caso1l| Var6n 11,14 99,5 (+5,06 29 173 NO NO
Caso 2| Mujer| 12,02 89 (+4,68) 34 173 NO NO
Caso 3| Var6on 13,81 106 (+4,36 40 85 Sl Sl
Caso 4| Mujer| 13,85 87,4 (+5,4) 42 152 S NO
Caso 5| Mujer| 11,63 106 (+7,64 33 154 NO Sl
Caso 6| Mujer| 12,64 107 (+6,86 39 85 NO Sl
Caso 7| Varon 12,66 117,4 (+5,91) 35 192 NO NO

HTA: Hipertension arterial; HC: Hidratos de CarbpRoabdominal: Perimetro abdominal.

Siguiendo la division de la IDF (Zimmet et al., ZD@enian 42 nifios una edad
comprendida entre 6 y 10 afios, de los cuales éhli@dian un perimetro abdominal
mayor del percentil 95 para edad y sexo y 33 ptese(V8,6%) tenian antecedentes
familiares de riesgo cardiovascular.

4.4.2. Hipertension Arterial

Tenian una TAS > Percentil 95 un total de 18 paeferlil mujeres (7 puberes)
y 7 varones (5 puberes). El 23,4% de las mujerdsl@,2% de los varones.

Tenian una TAS > Percentil 90 25 casos; 15 mujd@gpuberes) y 10 varones
(5 puberes). El 31,9% de las mujeres y el 18,9%slgarones.

Tenian una TAD > Percentil 95 el 5 % de los paeed mujeres (3 puberales)
y un nifio prepuberal.

Las mujeres puberes tenian un percentil de TAS ypercentii de TAD
significativamente mayor que las mujeres prepubeiesla muestra. Los varones
puberes tenian también un percentil y un Z-ScoréadBAS mayor que los varones
prepuberes (Tabla 17).
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Tabla 17. Tension arterial de los pacientes. Digtibn segun sexo y estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
TAS (mmHg) 104+13 117,949,3* 107,9+12,1 122+12,6f
Percentil TAS 60,1+31,6 77,5+19* 65,2+27,3 80,6819,
Z-Score TAS -0,2+3,3 10,9 0,5+0,9 1,3+1,1*
TAD (mmHg) 58,4+13 68,1+10,7* 61,3+8,6 62+5,3
Percentil TAD 52,3429 60,2+24,4* 51,9+23,3 46,6516,
Z-Score TAD 0+1,2 0,4+1 0,1+0,8 -0,1+0,5

TAD= Presion arterial diastolica; TAS= Presion adesistolica; (MediatDS). * §0,05
indicando diferencia entre puberes y prepuberes

4.4.3. Comorbilidad digestiva

Estrefiimiento: Un 29% de los pacientes padecian estrefiimientéotal de 14
mujeres de las 53 que formaban parte de la mugdfsavarones de los 47. En la Figura

5 vemos la division por grupos de estadio puberaéxo. No existiendo diferencias
estadisticamente significativas en los distinteggs.

Figura 5. Pacientes y estrefiimiento. Distribuciégis sexo y estadio puberal

Estrenimiento

msl

BENO

PREPUBERES PUBERES |PREPUBERES PUBERES

MUJERES VARONES

Elevacion de transaminasas:El 13% de los pacientes tenia una cifra de
Alanino Amino Transferasa (ALT) mayor de 30 Ul/tg ellos més del 50% tenian una
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cifra mayor de 40 Ul/l. En la Tabla 18 se descrilpen grupo de pacientes cuantos
tenian elevada la ALT.

Tabla 18. Pacientes con cifras de ALT elevadaribigtion segun sexo y estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES | PUBERES | PREPUBERES | PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
ALT 30-40 Ul/I 1 2 1 2
ALT >40 Ul/l 2 4 1 0

ALT= Alanino Amino Transferasa

Dolor abdominal: El 34% de los pacientes referian tener dolor abdalhmo
relacionado con la menstruaciébn mas de 2 veceseal (figura 6). No existiendo
diferencias significativas entre los distintos grsip

Figura 6. Pacientes y dolor abdominal. Distribu@égun sexo y estadio puberal

Dolor abdominal

ESI ENO

PREPUBERES  PUBERES  PREPUBERES  PUBERES

MLUIERES VARONES

4.4.4. Comorbilidad respiratoria

Bronquitis de repeticién o asma:Al igual que el estrefiimiento el 29% de los
pacientes tienen antecedente de patologia regjdaratm hiperreactividad bronquial, 13
mujeres y 16 varones (Figura 7.), sin haber difgesnsignificativas en los grupos.
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Figura 7. Pacientes y asma. Distribucion segun gestadio puberal

Asma

ES5 ENO

PREPUBERES PUBERES |PREPUBERES PUBERES

MUJERES VARONES

Apneas nocturnas o ronquidos:El 11% de la muestra estudiada roncaba o
tenian apneas nocturnas (Figura 8).

Figura 8. Pacientes y apneas nocturnas-ronquistibucion segun sexo y estadio puberal

Apneas-Ronquidos

mS5 mNO

y 7

PREPUBERES  PLBERFs

PREPUBERES  PUBERES

MUJERES VARONES

4.4.5. Comorbilidad ortopédica

Presentaron dolor a nivel de columna o de EEIl ded2 veces por mes un 20%
de los casos (Figura 9). Uno de los pacientes earpuberales estaba intervenido de
una epifisiolisis de caderas.
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Figura 9. Pacientes y dolor articular. Distribucg@gun sexo y estadio puberal

Dolores articulares
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4.4.6. Comorbilidad neurologica

Cefalea: El 25% asociaban dolores de cabeza con una freeudéaclos veces al
mes (Figura 10). No existia diferencia significatigpor grupos. Una de las mujeres

puberales durante el periodo de seguimiento deldestpresenté un cuadro de
hipertension intracraneal benigna.

Figura 10. Pacientes y cefaleas. Distribucion sesgwo y estadio puberal

Cefalea
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4.5. Acantosis Nigricans

En la exploracion fisica presentaron acantosisaasigs 35 pacientes, 23 mujeres
(15 puberales), tal y como se muestre en la Tehla 1

Tabla 19. Pacientes con y sin acantosis nigricangqpos. Distribucién segin sexo y estadio

puberal
MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)
Con AN 8 (32%) 15 (54%) 6 (19%) 6 (38%)
Sin AN 17 (68%) 13 (46%) 25 (81%) 10 (62%)

AN= Acantosis Nigricans.

Los pacientes puberales en general presentaroificatiszamente mas acantosis
nigricans que los prepuberes (p 0,018), vafo6,59. OR 1,6 (1,2-2,5).

Tres de los 4 pacientes hispanos que participamogl estudio y 6 de los 8 de
etnia gitana tuvieron acantosis nigricans. Los €ade etnia gitana o hispanos
presentaron de forma significativa mas frecuentéenacantosis nigrican$(® valor
7,31 (p 0,007); OR 6 (1,3-28)%f valor 3,7 (p 0,05).

4.6. Variables pruebas complementarias

4.6.1. Edad 6sea

Un 46% de la muestra tenia acelerada la edad ésederun afio en el momento
del estudio (el 15% més de 2 afios y el 31% enyr hfios). Un 48% tenia una edad
O0sea con un rango de +1 afio respecto a la crowalogor lo tanto acorde con la
cronolégica. Un 5% tenia una edad 6sea ligeranretresada (mas de un afio de retraso
pero menos de 2 afos). Ningun paciente que hubmreenzado el desarrollo puberal
presentaba una edad 6sea retrasada (Tabla 20.)
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Tabla 20 Aceleracion o retraso de la edad 6seasdedcientes. Distribucion segin sexoy
estadio puberal

MUJERES VARONES

Diferencia EO-EC | PREPUBERES| PUBERES |PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)

> 2 afios 24% 11% 10% 19%

Entre 1y 2 afios 28% 32% 27% 44%

Entre -1y 1 afio 44% 57% 50% 38%
<-1 afio 4% 0% 13% 0%

EO: Edad Osea; EC: Edad Cronoldgica

4.6.2. Variables analiticas
Metabolismo hidro-carbonado

Los valores de la sobrecarga oral de glucosa (SOfBjlices de resistencia y
sensibilidad a la insulina por grupos de pacieatdescriben detalladamente en la Tabla
21.

En el grupo de las mujeres al comparar las prep8beon las puberes, las
mujeres puberes tenian mayor insulinemia basalyoma&Score de indice HOMA. Al
igual que los varones puberes comparados con égglperes tenian mayor insulinemia
basal, indice HOMA y pico de insulina en la SOG.

Lipidograma

El perfil lipidico de los pacientes también se egabbjetivando que las mujeres
prepuberes tenian niveles significativamente maydee colesterol total y c-LDL que
las mujeres puberes, de forma significativa. Respados valores de c-HDL son los
varones prepuberes los que tenian cifras mas atiasvarones prepuberes tenian mas
c-HDL que las mujeres prepuberes y que los varpaéeres de forma significativa
(p<0,05). Datos que se ven en la Tabla 22.
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Tabla 21. Variables analiticas del metabolismodudrbonado. Distribucion segun sexo y

estadio puberal

MUJERES VARONES

PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
Glucosa basal 80,1+10 83,9+6,6 81,1+8,2 80,3+8,2
Glucosa a los 30° 139,6+20,9 128,9+27,2 135,5+27,5 129,4+27,1
Glucosa a los 60° 122+32,4 120+32,7 121,4437,5 121+18,b
Glucosa a los 90° 106+17,9 110,2+22.6 112,1+25,5 123,9+34,1
Glucosa a los 120° 107,9+34,5 106,2+20,6 99,7+17,1 118,9+32(1*
Pico Glucosa en la SOG 149,2+30,1 136,2+30,1 141,2+34,8 145,4+28.6
Insulina basal 12+5,8 23,8+10* 12+8,9 19,4+12,7
Insulina a los 30 99,1+103 138,7+97,3  115,9+137,1 129,3+59,8
Insulina a los 60° 112,3+110,7 | 145,2+113|3 118,1+113,4 142,7+£79,8
Insulina a los 90 83,6+78,6 125,4+91,1 105,4+105,6 166,4+13D,6
Insulina a los 120” 103,2+118,6 89+74 102,7+177,2 150,2+15],5
Pico Insulina en la SOG 142,7¢121,5 | 179,4+173 178,4+204 211,7+141
indice HOMA 2,4+1,2 4,812 4* 2,3+1,9 3,9+2,3*
Z-ScoreHOMA 0,4+1,3 2,8+2,3* 1,4+2,8 1,5+2,7
indice Quick 0,3+0 0,3+0* 0,4+0,1 0,30
HBAlc 5,4+0,3 5,5+0,2 5,540,2 5,5+0,2
indice insulinégeno 1,6+1,7 3+2,7* 2,6+3,97 2,35+1,1
WBISI Matsude 45,1+22 .4 25,5+10,77 63,5+77,6 29+20,2
ISI 153,25+77,8 | 283+114,8* 147+105,7 | 248,1+178,71*
Glucosa/lnsulina 8,47+4,7 4,13+1,7* 20,31+58,9 5,79+3

Glucosa: mg/dl; Insulina microU/l; MediatDS; 4,05 indicando diferencia significativa entre
prepuberes y puberes

Tabla 22. Variables perfil lipidico. Distribuciéegin sexo y estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES | PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
Colesterol Total 170,6+31* 151,6+2413 163,1+32 2630,2
HDL Colesterol 51,6+10,9 49,1+11,9 57,8+11,2*$ 494.6
LDL Colesterol 103,5+26,5* 87,3+21,5 91,4+31,9 23,5
indice Aterogénico 3,4+0,8 3,240,7 3+1 3,3:0,8

Media = DS;* 0,05 indicando diferencias significativas entrepgieeres y puberes; 0,05
indicando diferencias significativas entre varoy@sujeres
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4.7. Variables cineantropométricas

El Z-Score del IMC se calcul6 tanto para las geiidel estudio espafiol de
2010 (Carrascosa et al., 2010) como para las deaddez et al., 1988. Con las curvas
del estudio transversal de 2010, hay un 2% de dogeptes que no tenian un Z-Score
del IMC>2 para edad y sexo al inicio del estudion@as graficas de Hernandez et al.
(1988) comparando con las del estudio transvei@a0 ZCarrascosa et al., 2010) el
grado de obesidad de la muestra es mayor. Utilzdad graficas de estudio de
Hernandez et al. (1988), hasta un total de 82 padegresentaban obesidad con un Z-
Score del IMC >3y con las graficas del estudiaésp2010 sdélo 40 nifios (Tabla 23).

Tabla 23. Grado de obesidad de la muestra iniegrs el Z-Score del IMC

MUJERES VARONES
PREPUBERES PUBERES PREPUBERES PUBERES
(n=25) (n=28) (n=31) (n=15)
IMC | Curvas | Curvad | Curvas | Curvad| Curvas | Curvaé | Curvas | Curvad
Z-Score 0 0 1 0 1 0 1 0
1-2 %) | 0%) | 4% | (0% | (3% (0%) ©%) | (0%)
Z-Score 11 6 17 4 19 3 10 5
2-3 4%) | (24%) | (61%) | (14%) | (61%) | (10%) | (63%) | (31%)
Z-Score 6 6 4 13 8 18 3 6
3-4 4%) | (24%) | (14%) | (46%) | (26%) | (58%) | (19%) | (38%)
Z-Score 4 5 3 4 3 5 2 3
4-5 (16%) | (20%) | (11%) | (14%) | (10%) | (16%) | (13%) | (19%)
Z-Score 4 8 3 7 0 5 0 2
>5 (16%) | (32%) | (11%) | (25%) | (0%) | (16%) | (0%) | (13%)

Curvas de Carrascosa et al. 204@rvas de Hernandez et al. 1988

El IMC medio de la muestra fue 28,1+4,18 k§/mientras que el Z-Score
medio de la muestra segun la grafica que se utllieea diferente. Con las gréaficas del
estudio transversal de 2010 (Carrascosa et alQ)2€11Z-Score del IMC medio de la
muestra fue 3,11+0,98; mientras que con las gafit estudio de Hernandez et al.
(1988) el Z-Score del IMC medio fue de 4,02+1,2.

Las variables cineantropométricas que valorans&iducion de la grasa como
el perimetro abdominal, el cociente cintura/caderd, cociente perimetro
abdominal/talla o el indice de conicidad nos infarom de una muestra con predominio
de grasa abdominal. El 100% de los pacientes gritaera medicién tuvieron un
perimetro abdominal mayor al Pc 90 Todos los p&esern la primera medicion
tuvieron un cociente Cintura/talla >0,5 las mujeyes0,51 los varones. De los 100
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nifios soélo 12 tenian en la primera medicién unesdei cintura/cadera menor del Pc 95
para su edad y sexo.

Figura 11. Namero de pacientes segun el Grado elsiddrl Z-Score del IMC. Distribucion
segun las gréficas de valoracion de IMC utilizadas
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Se exponen en la Tabla 24 las medias y desviaciestésmdares (DS) de las
variables cineantropométricas realizadas, dividigas grupos. No hubo diferencias
estadisticamente significativas entre el Z-ScotdME, Z-Score del peso o Z-Score de
la talla tanto con las curvas del estudio Espa@bP@10 (Carrascosa et al., 2010) como
con las del estudio de Hernandez et al. (1988)e8ihargo, si aparecieron diferencias
estadisticamente significativas entre los distinjospos en los parametros que se
referian a la distribucién de la grasa, como pemejo al comparar el grupo de los
varones y mujeres prepuberales hubo diferenciasfisagivas respecto al Z-Score del
perimetro abdominal y el cociente perimetro abdatfiaila. Entre el grupo de varones
y mujeres puberes existieron diferencias en el @«sdel perimetro abdominal y el
cociente cintura/cadera.
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Tabla 24. Variables antropométricas de la muesicéal. Distribucion segun sexo, estadio
puberal y graficas de valoracion utilizadas.

MUJERES VARONES
PREPUBERE| PUBER | PREPUBER| PUBER Sig
(n=25) (n=28) (n=31) (n=16)

Z-Score IMC 3,47+1,23 3,18+1,02 2,93+0,74 2,8+0,74
Z-Score IMC 4,43+1,59 4,11+1,24 3,87+0,91 3,64+3,64
Z-Score P. abdominal 5,48+1,49 5,82+1,44 3,88+1,133,77+1,77 | &#
Z-Score Peso 3,32+1,58 2,89+1,06 2,74+1,01 2,56+2,56
Z-Score Peso 4,22+1,58 4,4+1,34 4,32+1,58 4,35+4,35
Z-Score Talla 0,98+1,25 0,42+1,06 0,7940,96 0,57+1,38
Z-Score Talla 1,48+1,29 0,85+1,08 1,42+1,09 1,27+1,43
P. abdominal/Talla 0,65%0,05 0,63 £0,06 0,61+0,4 ,6180,04 | &
Cintura/cadera 0,99+0,07 0,94+0,07 0,98+0,06 1+0,05*#
indice de conicidad 1,16+0,3 1,66+0,% 1,23+0,% ;5 | *
IMC medio 149,44+145| 157,23+18,3 143,72+16 | 147,35+12,3 #
% Peso para Talla 145,26+13, 156,48+181311,33+12,7| 144,91+13|1*#
;szosrfaiﬂiar 6,40£320 | 2,56:0,88| 4,99+2,43  2,75:L1 I$
Z-Score PIi. Tricipital 3,8+1,55 2,8510,99 3,3744,3| 2,66+0,63 | *
% grasa calculada 36,345,0 39,67+432  36,48+8|79 ,1646,3 | *
Peso grasa calculada 15,745,2 30,07+7,11 19,71%1{1,29,93+8,08 *
Suma 4 pliegues (mm) 95,2+16,9 105,2+18 87,8+23,4 8,6#44,2 | *

& p < 0,05 indicando diferencia significativa entre megeprepuberes y varones prepuberes
# p< 0,05 indicando diferencia significativa entre megepuberes y varones puberes

* p < 0,05 indicando diferencia significativa entre nnegeprepuberes y mujeres puberes
$ p< 0,05 indicando diferencia significativa entre wvas prepluberes y varones puberes

'Curvas de Carrascosa et al. 20Myrvas de Hernandez et al. 1988; Sig.: Signifiaacio
estadistica; MediatDS.

4.8. Variables DXA

Las variables analizadas con la DXA en la muestiaal expresadas como
mediazDS se describen en la Tabla 25. Se encontrdiferencias estadisticamente
significativas entre los distintos grupos tantol&rdistribucion de grasa como en la
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proporcion de masa grasa y masa magra. Las muyjeepsiberales tuvieron menos
porcentaje de masa grasa y mas porcentaje de nmaga oue las mujeres puberales.
En las mujeres puberales aumenté el porcentajeada igrasa ginoide y disminuyé el
porcentaje de masa grasa androideO(@5) comparando con las prepuberales. Sin
embargo respecto a la masa magra y la masa grastaeidn con la talla al cuadrado
fueron significativamente mayores en las mujerdsepEs respecto a las prepuberes.

Tabla 25. Variables DXA de la muestra inicial. biaicion segun sexo y estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBER| PUBER PREPUBER PUBER
(n=25) (n=28) (n=25) (n=16)

% MG EEII 37,32+4,19| 37,84+4,17 40,3816,91 37,9883,
% MG Tronco 49,44+4,21)  50,38+3,88 45,737,710 493397 &
% MG Tronco/EElI 1,35+0,28 1,36+0,25 1,18+0,31 322 &
% MG Androide 9,16+1,13 8,53+1,07 8,72+1,5 9,1580,64 *#
% MG Ginoide 17,91+1,29  18,41+1,29 17,69+2,6QR 16196 #
% MG 43,7745,25| 47,754,723 39,95+7,18 39,8+4,6 *&t
% MM 53,2815,15 48,9+4,83 57,07+7,15 56,95+4,41  *&#
MM (gr)/Talla® (cm) 13,03+1,04| 15,02+1,91 14,45+1,37 16,29+1, A4$&H#
MG (gr)/Tall& (cm) 10,86+2,26 14,8+2,73 10,44+3,19 11,51+2,p6 #
MG (gr)/MM (gr) 1,25+0,27 1,05+0,22 1,55+0,73 1,0732 *&t
% MM Androide 6,61+0,36 6,82+0,36 6,59+0,86 6,6@80, | *$
% MM Ginoide 13,58+0,95| 14,96+0,98 13,22+1,09 140163 | *$&#
% MM EEII 32,67+1,96 34,83+1,9 33,65+3,38 35,11+1,8 *
% MM Tronco 46,28+2,16| 45,87+2,23 45,69+2,68 451788
% MM Tronco/ EEII 1,35+0,28 1,36+0,25 1,18+0,31 28,22 *
EEMM (gr)/Tall& (cm) 5,52+0,6 6,3+1,1 5,76+0,6 6+0,8 *S&H#

& p < 0,05 indicando diferencia significativa entre nmegeprepuberes y varones prepuberes
# p< 0,05 indicando diferencia significativa entre megepuberes y varones puberes
* p < 0,05 indicando diferencia significativa entre megeprepuberes y mujeres puberes

$ p< 0,05 indicando diferencia significativa entre e prepuberes y mujeres prepuberes

MG: Masa grasa; MM: Masa magra; EEIl: Extremidaidésriores; MediatDS

Los varones prepuberales respecto a los varonesrgleb tuvieron diferencias
significativas en la masa magra (MM), los varoneppberales tuvieron menos MM en
relacion con la talla, menos MM ginoide y menos MM extremidades/talla. Al

analizar las diferencias entre las mujeres y laenes prepuberes en la muestra se vio
que las mujeres tenian significativamente mas ptage de masa grasa (MG), mas
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porcentaje de MG en tronco y mas porcentaje de M@&anco/porcentaje de MG en
extremidades inferiores (EEIl), y ademas tenianasgmorcentaje de MM y menos MM
en EEll/talld. Comparando a varones y mujeres puberes, los esrtenian mas
porcentaje de MG androide y menos ginoide, perpg@uonalmente las mujeres tenian
mas MG.

4.9. Interrelacidon entre cineantropometria y DXA

Al valorar la correlacion entre los datos cinegodraétricos y los adquiridos
mediante la DXA, se observo que existia una buerralacion entre ambos.

Tabla 26. Correlaciones (valor r) entre mediciom@esa grasa con DXA y cineantropometria

Z-Score| Z-Score | %Peso Z-Score | Z-Score| IMC

Pesd | Pesé | Talla LS IMC! | IMC? | medio
%MG EEII -0,108 -0,124 | -0,2917 -0,244* -0,206* -0,16p -0,290
%MG Tronco 0,154 0,189 | 0,349* 0,361** | 0,237* | 0,197 | 0,372*
%MGTronco/EEIlI | 0,096 0,122 | 0,318*f 0,286** | 0,222* | 0,200*| 0,328
% MG total 0,338* | 0,392** | 0,617**| 0,575** | 0,434* | 0,401** | 0,595**
MG Tronco 0,307**| 0,497** | 0,620**| 0,867** | 0,297* | 0,276*| 0,647*
MG Tronco/ EEEH 0,116 0,125 | 0,312* 0,277* | 0,247*| 0,226*| 0,333*
MG Androide 0,294* | 0,500** | 0,633** 0,871* | 0,305**| 0,281* | 0,655**
%MG Androide 0,002 0,024 0,147 0,071 0,118 0,078 0,189
MG Ginoide 0,283* | 0,480** | 0,594** 0,843* | 0,240* | 0,218*| 0,602*}
%MG Ginoide 0,075 0,071 0,056 0,029 0,002 -0,052 0,081
MG Total 0,299* | 0,503** | 0,598** 0,867* | 0,260* | 0,240*| 0,620*}
MG EElI 0,269* | 0,473** | 0,520** 0,804* | 0,192 0,175| 0,539*
MG/MM 0,316**| 0,366** | 0,631*| 0,585** | 0,436** | 0,414** | 0,602**

!Carrascosa et al. (2016Hernandez et al. (1988); MG: Masa grasa; MM: Masayid; EEII:
Extremidades inferiores; EEEE: Extremidades supesie inferiores; *p 0,05-**p< 0,01

Tanto el IMC como el porcentaje del peso para lla @ el IMC medio, se
correlacionaron positiva y significativamente cdnpercentaje de MG total, la MG
androide y ginoide, la MG en tronco y en EEIl y pmtanto con la MG en general sin
diferenciar distribucion de la grasa (Tabla 26).
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El pliegue subescapular se correlacion6 bien cgoedentaje de masa grasa en
tronco, notablemente mejor que el pliegue abdomiglpliegue tricipital fue el que
mejor se correlaciond con el porcentaje de massagrarporal total. La suma de los
cuatro pliegues tuvo una buena correlacién tambi@n la MG/tall4, MG tronco y
porcentaje de MG androide (Tabla 27).

El calculo del porcentaje de grasa corporal medinformula de Slaughter que
utiliza tanto el pliegue subescapular como elgiial tuvo una fuerte correlacion con el
porcentaje de masa grasa corporal total (r 0,6ddryla relacion MG/talfa(r 0,72)
obtenidos mediante DXA (Tabla 27).

Tabla 27. Correlacion (valor r) entre medicion degues y mediciones con DXA

Pliegue | Pliegue| . Pliegue | Pliegue | Pliegue | Pliegue . Pliegue
Trici- Sub- P]|§g_ue pecto- | ileocres| Abdo- | ileoes- SIS Panto-
. bicipit. X muslo .
pital esca. ral -ta men pin. rrilla
MG/ 0,7** | 0,64* | 0,62** | 0,41* | 0,49** | 0,45 | 0,48* | 0,51** | 0,70*
(Tallay
%MG EEIl | -0,15 | 0,37**| -0,23*| -0,27*| -0,18 -0,20*  -0,20% -1 | -0,03
0,
MG 020 | 045 | 029%| 029*| 0280 0028/ 020 0180 6
Tronco
%MG

Tronco/M | 0,110 | 0,41*| 0,25* | 0,25* 0,2* 0,2* 0,22* 0,050 0
GEEII

%MG *% *% *% *% *% *% *% * % *%
e 0,62 | 0,62 | 0.61* | 0,44* | 042% | 04 05 05 | 0,65
¥r§nco 0,63 | 058 | 055 | 0,31% | 0,47 | 0,51 | 043* | 046* | 065
MG

Tronco! 008 | 0417 | 022 | o024| 022 o019 024 0071 o0d7
EEEE

m%roide 0,61 | 0.61* | 054 | 0330 | 046*| 052* | 044 | 0.8 |0,65%

0,

/f’n'\g% s | 004 | 028 | o008| 020 o009 011 017 007  -0.p4
giﬁoi s | 068 | 0497 | 052 | 026 | 0467 | 049 | 041+ | 05 |068"

0,

é’l'\rf(f o 021 | -006| 005| 002 o008 003 005 015 0,04

MG Total 0,66** | 0,55** | 0,55** | 0,3** | 0,48** | 0,51* | 043* | 0,51* | 0,68**

MG EEII 0,65** | 0,47* | 0,50** 0,25 0,47*| 0,49**| 0,4* | 0,54** | 0,69**

MG/MM 0,61** | 0,58* | 0,59** | 0,4* | 0,41** | 0,37** | 0,49 | 0,47* | 0,66**

MG: Masa grasa, MM: Masa magra; EEIl: Extremidaidézriores; EEEE: Extremidades
superiores e inferiores; ¥0,05; ** p<0,01

Se analiz6 también si el porcentaje de grasa e@alausegun la ecuacion de
Slaughter y el porcentaje de grasa medido mediani2XA tenian una distribucion
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normal mediante la prueba de Kolmogorov, teniendbas dicha distribucion. Tras lo

cual se valor6 mediante el Test de T-student pamastras dependientes si habia
diferencias estadisticamente significativas entrdas mediciones, obteniendo en la
muestra general diferencia estadisticamente sigtifia (p 0,000) al valorarlo por

grupos segun sexo y estadio puberal .la ecuacio8laleghter en varones puberales
muestra una buena concordancia con la medicionamiedDXA, no asi en el resto de
grupos aunque tenian una buena correlacion.

En la Tabla 28 se observa que la correlacion eelfrporcentaje de grasa
calculada mediante la ecuacion de Slaughter y eleptaje de masa grasa total o en
tronco mediante DXA es muy similar a la correlaceémtre el sumatorio de cuatro
pliegues con los distintos valores de masa grdsalados mediante DXA

Tabla 28. Correlacién (valor r) entre porcentajgaesa (Ecuacion de Slaughter) y suma de 4
pliegues con DXA

% grasa Suma 4

Slaughter pliegues
MG/ (Tallay 0,720** 0,718**
%MG EEII -0,310** -0,290*
%MG Tronco 0,370** 0,384**
%MG Tronco/%MG EEII 0,300** 0,309**
% MG total 0,640** 0,603*
MG Tronco 0,670** 0,692**
MG Tronco/MG EEEE 0,270* 0,651**
MG Androide 0,700** 0,609*
% MG Androide 0,204 0,651**
MG Ginoide 0,630** 0,619**
% MG Ginoide 0,010 0,071
MG Total 0,680** 0,651**
MG EEII 0,620** 0,603**
MG/MM 0,600** 0,668**

MG: Masa grasa; MM: Masa magra; EEIl: Extremidaidésriores; EEEE: Extremidades
superiores e inferiores; *¥p0,01.

Entre las variables cineantropométricas que valtaadistribucion de la grasa
(Tabla 29), el perimetro abdominal tuvo una exdelamrrelacion con la masa grasa
androide (r 0,905) y con la masa grasa en tron€g8{#4) aunque también con la masa
grasa total. El cociente cintura/cadera fue un matéd interesante puesto que se
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correlacion6 negativamente con el porcentaje deagen EEIl y la grasa ginoide,
teniendo ademas una buena correlacion positiveetporcentaje de grasa en tronco y
con la grasa androide. El indice de conicidad toroelacion positiva tanto con la masa
grasa en tronco o androide como con la masa giasalg, dando menos informacién
sobre la distribucion de la grasa.

Tabla 29. Correlaciones (valor r) de la mediciomdesa grasa DXA y las mediciones de
distribucion de la grasa segun cineantropometria

P. Z-Score P. Cintura/ | Indice
abdomen . Cadera | abdomen/ cadera | conicidad
abdomen Talla
MG/(TaIIa)2 0,78** 0,6** 0,83** -0,16 -0,10 0,62**
%MG EEII -0,32* -0,28* -0,16 -0,09 -0,34* -0,17
%MG Tronco 0,45** 0,37** 0,32* 0,07 0,30* 0,29*
Z’I'EVI'IG Tronco/MG | sgex | 031% | 0,21% 0,09 031*| 021
% MG total 0,55** 0,57** 0,62** 0,10 -0,06 0,50**
MG Tronco 0,87** ,48** 0,92** -0,35** -0,10 0,66**
MG Tronco/MG EEEH 0,35** 0,35** 0,20* 0,11 0,32* 0,21
MG Androide 0,9** 0,46** 0,89** 0,36** 0,00 0,65**
%MG Androide 0,21** 0,15 -0,02 0,11 0,47*t 0,04
MG Ginoide 0,82** 0,45** 0,94** -0,36** -0,24 0,64*
%MG Ginoide -,01 0,09 0,11 0,03 -0,17 0,03
MG Total 0,87** 0,45 0,94 -0,37** -0,15 0,67**
MG EEII ,81 0,40 0,92 -0,36** -0,23 0,65**
MG/MM 0,54** 0,58** 0,63** 0,08 -0,12 0,50**

P.: Perimetro, MG: Masa grasa; MM: Masa magra; HEitremidades inferiores; EEEE:
Extremidades superiores e inferioresg {p05; **p<0,01.

Se analizo el coeficiente de correlacion entreoelente cintura/talla y la masa
grasa medida mediante DXA grupo por grupo segua gesstadio puberal (Tabla 30),
observandose que este indice en los nifios pubdeaiés mayor correlacion con la
masa grasa androide y en tronco, variando la emitel segin el sexo y el estadio
puberal.
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Tabla 30. Correlacion (valor r) entre perimetroabuhal/talla y mediciones de masa grasa por

DXA. Distribucién segln sexo y estadio puberal.

MUJERES VARONES
DXA-P. abdominal/ | PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
Talla (n=25) (n=28) (n=25) (n=28)

MGI/T? 0,402* 0,609* 0,625* 0,757*
%MG EEII -0,155 -0,145 -0,361 -,602
%MG Tronco 0,109* 0,394* 0,390* 0,531*
%MGTronco/ MGEEII 0,203 0,146 0,471* 0,616*
MG Androide 0,097 0,487* 0,687* 0,649*
% MG Androide 0,239* 0,423* 0,287* 0,558*
MG Tronco 0,073 0,285* 0,668* 0,627*
% MG Ginoide -0,398* -0,059 -0,194 -0,581
MG Total 0,441* 0,251* 0,605* 0,561*

MG: Masa grasa; MM: Masa magra; EEIl: Extremidaidésriores; * <0,05.

La correlacion del indice de conicidad con lasaldds que miden la masa grasa
mediante DXA se analizé también por grupos de seestadio puberal, observandose
gue existia una fuerte correlacion con la masaagmsdroide total siendo las
correlaciones mayores en los varones que en lasr@sujTabla 31).

Tabla 31. Correlacién (valor r) entre el indicecdaicidad y medicién de masa grasa por DXA.

DXA - indice de . MUJERES, . VARONESf
ool PREPUBERES| PUBERES| PREPUBERES| PUBERES
(n=25) (n=28) (n=25) (n=28)

MG/T? 0,659* 0,198 0,818* 0,656*
% MG 0,515* 0,186 0,771* 0,468*
% MGEEII -0,026 0,357 -0,414* -0,472*
% MG Tronco 0,072 -0,270 0,479* 0,502%
%MGTron%MGEEII1 0,088 -0,306 0,483* 0,487*
MG Androide 0,675* 0,095 0,766* 0,813*
% MG Androide -0,106 -0,218 0,286* 0,467%
% MG Ginoide -0,207 0,307 0,106 -0,588;
MG Total 0,726* 0,213 0,794* 0,756*

MG: Masa grasa; MM: Masa magra; EEIl: Extremidaidésriores; * p<0,05.




4.10. Interrelaciones entre Tension

cineantropometria-DXA

Arterial y

Se calculd la correlacion de Pearson entre laascifrel percentil de la tension
arterial tanto sistolica como diastélica con lagaldes cineantropométricas. Se observo
que existia una correlacion positiva y significatentre las cifras de PA y la adiposidad
(el IMC, el porcentaje del peso para la talla, MCI medio o el porcentaje de grasa
calculada a través de los pliegues, ecuacion degier) asi como con los parametros
que median la distribucion central de la grasa cehperimetro abdominal (Tabla 32.)

Tabla 32. Correlacion (valor r) entre la tensideral y cineantropometria.

TAS Pc TAS | TAD Pc TAD
% Peso Talla 0,247~ 0,183 0,245¢ 0,205
IMC 0,477** | 0,268* 0,287* 0,087
IMC medio 0,278* 0,189* 0,199 0,140
P. abdominal 0,531*%  0,260* 0,259% -0,001

TAS: Tension Arterial Sistolica; TAD: Tension ait@Diastolica; Pc: Percentil; IMC: indice
de masa corporal; P.: Perimetro, %grasa seguuécién de Slaughter: (*39,05; ** p<0,01)

Tabla 33. Correlacién (valor r) entre la medici@npliegues y la tensién arterial.

TAS Pc TAS TAD Pc TAD
Pliegue Tricipital 0,408** 0,276** 0,107 -0,106
Pliegue Subescapular| 0,271** 0,128 0,116 0,031
Pliegue Bicipital 0,300** 0,226* 0,255* 0,084
Pliegue Pectoral 0,187 0,167 0,164 0,071
Pliegue lleocresta 0,176 -0,010 0,055 -0,100
Pliegue Abdominal 0,383** 0,234* 0,085 -0,099
Pliegue ileoespinal 0,271* 0,212* 0,238* 0,083
Pliegue muslo 0,209* 0,02 0,005 -0,187
Pliegue Pantorrilla 0,344 0,179 0,147 -0,011
% grasa Slaughter 0,412** 0,231* 0,088 -0,098

TAS: Tension arterial sistolica; TAD: Tension aidédiastoélica; Pc:
*p<0,05

Percentil; *40,01;
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En la Tabla 33 se observa la buena correlaciortipogintre la medicién de los
distintos pliegues y la TAS y con el célculo detigéograsa con la ecuacion de Slaughter
y la TAS y el Percentil de TAS.

Cuando se dividieron a los pacientes por gruposirs@&l sexo y el estadio
puberal, se obtuvo como resultado que existia ug@rncorrelacion entre la TAS y
variables como el perimetro abdominal cocientebéominal/ Talla o sumatorio de 4
pliegues en los varones que en las mujeres, siencrrelacion con la TAD mejor en

las mujeres.

Al calcular la correlacion entre los valores destén arterial y las variables de
la DXA se observé que la tension arterial prinaipatite la sistélica aunque también la
diastdlica se correlaciono positiva y significathente con la adiposidad, tanto general
como con la grasa troncular y androide (Tabla 24)emas se correlacion6 con el
perimetro abdominal que valora la grasa centralareando su relevancia en la clinica.

Tabla 34. Correlacion (valor r) entre tension #iter variables obtenidas con DXA

TAS Pc TAS TAD Pc TAD

MG/(Tallay 0,403** 0,233* 0,307** 0,109
% MG Tronco 0,238* 0,164 0,186 0,074
MG Tronco 0,542** 0,293** 0,303** 0,030
MG Androide 0,569** 0,307** 0,289* 0,026
MG Ginoide 0,511** 0,273* 0,285* 0,000
Total MG 0,551** 0,289* 0,294* 0,001
MG EEI 0,517** 0,257* 0,261* -0,029

TAS: Tension Arterial Sistolica; TAD: Tension ArialrDiastélica; Pc: Percentil; MG: Masa
Grasa; EEIl: Extremidades inferiores¥({05; ** p<0,01

Se estudid también si la masa magra tenia cordelamdn las cifras de PA
(Tabla 35). Lo més relevante fue que a mayor r@mBacie masa grasa/ masa magra
mayor tension arterial sistélica y diastolica@05) y ademas que el porcentaje de masa
magra corporal que tenian los pacientes se coivekta negativamente con la PA
sistélica y diastodlica, por lo tanto la masa magsobretodo su relacion con la masa
grasa influye en las cifras de PA.
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Tabla 35. Correlacion (valor r) entre tensién ter variables DXA (Masa magra)

TAS Pc TAS TAD Pc TAD
MM total 0,564** 0,276* 0,223* -0,086
MG/MM 0,233* 0,139 0,231* 0,101
% de MM -0,257* -0,158 -0,232* -0,076

TAS: Prension Arterial Sistélica; TAD: Prensién édil Diastolica; Pc: Percentil; MM: Masa
Magra; MG: Masa Grasa;<®,05; ** p<0,01

4.11. Interrelacidon entre tension arterial e Insuli norresistencia.

La HTA fue significativamente mas frecuente en p@Eientes que tenian
insulinorresistencia (IR) respecto a los que ndelaian, resultando este diferencia
estadisticamente significativa {0,000), se definio como IR tanto los pacientes que
tenian un indice HOMA >2DS para edad y sexo corfraccde insulinemia durante la
curva de sobrecarga oral de glucosa patologicddT134).

Tabla 36. Hipertension arterial e insulinorresistan

HTA
SI NO Total
IR Sl 15 30 45
NO 3 52 55
Total 18 82 100

HTA Hipertension Arterial; IR InsulinorresistenciBest dex? Valor 13,03 (g0,000)

Se analizé si la TA se correlacionaba con datosindalinorresistencia y
sensibilidad a la insulina. La tension arteriat®isa de los pacientes obesos de la
muestra se correlaciond positivamente con datdesidinorresistencia como el indice
HOMA, el Z-Score del indice HOMA y la insulinemiadal (Tabla 37).
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Tabla 37. Correlacion (valor r) entre la TAS y sésicia- sensibilidad a la insulina

Percentil
TAS TAS
indice HOMA 0,333** 0,259*
Z-Score HOMA 0,245* 0,263*
Insulina basal 0,312** 0,233*
indice Quick -0,302** -0,201
Z-Score Quick -0,500** -0,204

HOMA: The Homeostasis Model Assessment; Quicki: i@itative Insulin Sensitivity Check
Index; TAS: Tension Arterial Sistélica; 0,05; **p<0,01

4.12. Interrelacion entre Insulinorresistencia y Ac  antosis

Nigricans
Las cifras de Insulina basal, pico de insulinayling a los 120 minutos de la

sobrecarga oral de glucosa y el indice HOMA fuesigmificativamente mayores en el
grupo de pacientes con acantosis nigricans, siest® diferencia estadisticamente

significativa.

Tabla 38. Variables de insulinorresistencia engrdes con y sin acantosis nigricans

SI ACANTOSIS | NO ACANTOSIS
(n=35) (n=65)
Insulina (Ul/ml) 21,1+12,6* 1448,3
Insulina a los 120° (Ul/ml) 139,4+162,8* 80,44+91,5
Pico de Insulina (Ul/ml) 231,9+169,6* 130,7+111,6
indice HOMA (Z-Score) 4,342 6* 2,7+1,9
indice Quick 0,3+0 0,3+0,1

HOMA: The Homeostasis Model Assessment; Quicki: iitative Insulin Sensitivity Check
Index; MediazDS; *g0,05.

Se analiz6 si la presencia de insulinorresistea@amas frecuente en los casos
con acantosis nigricans comparando con los queemiart acantosis nigricans, siendo
esta diferencia significativa (Tabla 39).
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Cuando la insulinorresistencia fue definida comdndice HOMA > 2DS para
la edad y sexo o tener en la SOG cifras de insalia&5 microUl/ml a los 120 minutos
0 un pico mayor de 150 microUl/ml, la acantosiginans tuvo para el diagnostico de
insulinorresistencia una especificidad de 90%, ensiilidad de 60%, un valor
predictivo positivo de 86% y un valor predictivogativo de 69% (OR 13,5). Sin
embargo, utilizando para el diagndstico de insutggistencia Unicamente un indice
HOMA >2 DS, la especificidad bajé al 73%, la seitisiad al 51%, el valor predictivo
positivo al 51% vy el valor predictivo negativo &l94.

Tabla 39. Asociacion entre acantosis nigricanselimorresistencia

IR SI IR NO Total
AN Sl 30 5 35
AN NO 20 45 65
Total 50 50 100

X2 valor 27,47 (p 0,000). AN: Acantosis nigricans; IRsulinorresistencia

4.13. Interrelacidon Acantosis Nigricans y cineantro  pometria-
DXA

En la Tabla 40 se analizan las diferentes variablgsopométricas segun el
paciente presentara o no acantosis nigricans. Henedcias significativas entre ambos
grupos, los niflos con acantosis nigricans tenianmayor peso, IMC, perimetro
abdominal para su edad y sexo; tenian mas grases grasa central

En la Tabla 41 se valora la cantidad de grasa gidaibucion de la misma
mediante la DXA, comparando estos datos entre uiglagde pacientes con acantosis
nigricans y el de los nifios sin acantosis nigricaesobservd que existian diferencias
significativas entre ambos grupos. Los pacientesAld tenian mas grasa y mas grasa
abdominal.
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Tabla 40. Antropometria en los pacientes con yAsamtosis Nigricans

SI ACANTOSIS |NO ACANTOSIS
(n=35) (n=65)

Z-Score PRN -0,1+0,9 0,2+1,4
Z-Score LRN 0+1,1 -0,1+1,2
IMC RN 12,8+1,3 13,3+1,5
IMC Madre 28+4,7 29,316,2
IMC Padre 31,2+6,8* 27,318,3
Peso (kg) 67,9119,0 54,8+18,6
Z-Score Peso 3,4+1,5* 2,6x1
Z-Score Peso 5+1,8* 4+1,4
IMC (kg/nm) 30,2+4,7* 27439
Z-Score IMC 3,5+1,1* 2,9+0,9
Z-Score IMC 4,5+1,3* 3,8+1,1
% Peso/Talla 154,6+£18* 143,313
IMC medio 158,3+18,3* 145+13,6
Grasa calculada 39,6+6,5 37+6,5
P. abdominal (cm) 95,8+12,3* 87+10,4
Z-Score P. abdominal 5,6+1,6* 44+1.4
Cadera (cm) 99,8+12,6* 89,1+10,8
P. abdominal/Talla 0,64+0,04* 0,62+0,1
Cintura/cadera 0,96+0,1 0,98+0,1
indice de conicidad 1,3+0,06 1,3+0,08
Suma pliegues 102,4+18,7* 92,9120

P.: Perimetro; PRN: Peso de Recién Nacido; LRNpitad de Recién Nacido; IMC: indice de
Masa CorporaliCarrascosa et al. (2016Hernandez et al. (1988); *significative,05.

Tabla 41. Variables obtenidas con DXA en los paegnon y sin acantosis nigricans

SI ACANTOSIS NO ACANTOSIS
(n=35) (n=65)
%MG Androide 9,1+1,0* 8,7+1,3

MG Androide (gr)

2818,3+1003,8*

1968,6+760,5

MG Ginoide 5495,0+2000,2* 4091,8+1695,5
% MG Ginoide 17,79+1,5 17,942,1
Total MG 30936,3+10658,8* 22813,2+9533,0
% MG EEIl 37,1+4,3 39,2455
MG/T? 13,7+3,4* 11+2,7

% MG Tronco 50,4+4,5* 47,56

MG: Masa Grasa; EEIll: Extremidades inferiores; Mefl}S; *p<0,05
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4.14. Interrelaciones entre datos analiticos

4.14.1. Sobrecarga oral de glucosa

Como se puede ver en la Tabla 42, la glucemia Ioastlvo correlacion con los
valores de glucosa e insulina obtenidos en logatifes tiempos de la curva de la
sobrecarga oral de glucosa. Sin embargo, las glasembtenidas a los 30, 60, 90 y 120
minutos y el pico de glucemia se van a correlaciensre si y con las cifras de insulina
a partir de los 60 minutos. También se observé lgqueifra de glucosa pico se
correlaciond principalmente con la glucemia a 0y $0 minutos.

Tabla 42. Correlaciones entre glucosa e insulina &G (valor r)

Gluc. | Gluc. | Gluc. Gluc. Gluc. Gluc. Insul. | Insul | Insul. Insul. | Insul. Pico

basal | 30 60" 90" 120 pico basal | . 30" 60" 90" 120" | Insul.
Sal\l;:l)sa 1 |,037| ,099| ,091| ,157 ,147 139 063 ,019 -005 13,1 -033
S(';fcosa - 1 | 581% | 320% | 242+ | g811#| -158| ,159| 213| 148 221 | ,245¢
;')‘fcosa - - 1| 651% | 472+ | 730% | 011 | ,2404 ,401* | 448% | 420+ | 394*
S(')‘,Jcosa ; ; - 1 | ,727=| 21| 079 | 087 ,255% ,604* 690* 487+
fzhgfosa ; ; - ; 1 | 533 | 067 | 2454 ,291* | 569 | 700%| A472%
(CIECEEL | - ; ; ; 1 140 | 162 2544 361% ,459% 351*
pico
IMETTTE | - - ; ; - 1 | 3924 530+ | 433 | <148 | ,377*
basal
;”OS,”"”a ; ; - ; ; - ; 1 | 732%| 597%| 435%| 767+
L - ; ; ; - ; - 1 642 | 490" 796%
60
Insulina - .
90 1 | 792+ 833
Insulina

- - - ; ; - ; - - - 1 | 812%
120°
PICO. i i i ) ) i ) i i i i 1
Insulina

*p< 0,05, **p<0,01; Gluc.: Glucosa; Insul.: Insulina.

La insulinemia basal no se correlacioné con lascaghias pero si se
correlaciond positivamente con las cifras de imsul los 30, 60, 90 minutos y con el
pico de insulina. El pico de insulina y los valodesinsulina a los 120 minutos son los
valores que mas se correlacionaron con el restindidinemia pico se correlacioné a
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su vez con la insulina a los 90 y 120 minutos. Alovar la insulinorresistencia, la

sensibilidad a la insulina y la actividad de lakiles pancreaticas utilizando los valores
de glucosa e insulina en la sobrecarga oral deogéycse observo correlacion positiva
entre los factores que valoran la resistencia iadalina y la actividad de las células
pancreaticas. Sin embargo, la correlacion fue igivamente negativa entre las
variables que miden la sensibilidad y las variagles miden resistencia a la Insulina en
nuestros pacientes (Tabla 43).

Tabla 43 Correlaciones (valor r) entre variablesefgsibilidad y resistencia insulinicas

_ I'pdice | wals| - Glucgsa/ indice I’nd?ce

insulinogénico | Matsude Insulina HOMA Quick
I';‘gijclfr’] S 1 -0,286* | -0,348*| 0,123 | 0,358 | -0,238
WISI Matsude - 1 -0,510**| 0,899** -0,521* | 0,953*
ISI - - 1 -0,263* 0,935** | -0,594*
Glucosa/Insulina - - - 1 -0,258* | 0,889**
indice HOMA - - - - 1 -0,621**
indice Quick - - - - - 1

WBISI: Whole-Body Insulin Sensitivity Index; I1SInsulin Sensitive Index; HOMA:
Homeostasis Model Assessment; Quicki: Quantitdtigelin Sensitivity Check Index;
*p<0,05; ** p<0,01.

4.14.2. Sobrecarga oral de glucosa y lipidograma

En la Tabla 44 se observa la correlacion entr@paldgrama y las cifras de
glucosa e insulina durante la SOG. Las cifras desterol total y de la fraccion de
LDL-colesterol de los pacientes se correlaciongrositivamente con la glucosa a los
60, 90 minutos y con la insulinemia a los 90 y f#fAutos. Sin embargo, los valores de
la fraccion de HDL-Colesterol se correlacionarogaitvamente de forma significativa
con las cifras de glucosa a los 120 minutos eimsllasal. Las cifras de triglicéridos se
correlacionaron positivamente con la insulinemisabg con las cifras de insulina a los
90 y 120 minutos y con la glucosa a los 60, 90§ rhihutos. Es decir, el perfil lipidico
y el metabolismo de HC en los pacientes obesosrselacionaron entre si, ambos son
factores de riesgo cardio-vascular.
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Tabla 44. Correlacion (valor r) entre la sobrecangd de glucosa y el lipidograma

Triglicéridos Colesterol HDL LDL A
g Total Colesterol Colesterol

Glucosa basal -0,007 -0,124 0,004 -0,178 -0,13F
Glucosa 307 0,077 0,217* -0,053 0,249~ 0,216*
Glucosa 60° 0,281** 0,319** -0,108 0,338** 0,332**
Glucosa 907 0,323** 0,335** -0,147 0,342** 0,392**
Glucosa 1207 0,318** 0,246* -0,345** 0,318** 0,462*
Glucosa pico 0,139 0,340** -0,106 0,397** 0,350**
Insulina basal 0,279** -0,219* -0,379** -0,192 08L8
Insulina 30° 0,146 0,016 -0,220 0,053 0,211
Insulina 60° 0,204 0,020 -0,260* 0,045 0,247*
Insulina 90° 0,277* 0,288~ -0,284* 0,315~ 0,464**
Insulina 120° 0,289* 0,330** -0,297* 0,373** 0,497*
Pico Insulina 0,224 0,177 -0,275* 0,215 0,384*4

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lgprotein; IA: indice Aterogénico;
*p<0,05; *p<0,01

4.14.3 Correlacion entre transaminasas- perfil lipi  dico y metabdlico

En la Tabla 45 se ve la correlacion entre la Alariminotransferasa (ALT) y la
Aspartato Aminotransferasa (AST) con el perfil digb. Se observé que existia
correlacion entre la cifra de transaminasas y €il ggidico, principalmente con el
indice aterogénico y las cifras de LDL-Colestenal,tanto con el colesterol total ni con
los valores de triglicéridos.

Tabla 45 Correlacion (valor r) entre las transaseasay perfil lipidico.

ALT (UI/l) | AST (UI/)
Triglicéridos (mg/dl) 0,06 0,01
Colesterol Total (mg/dl) 0,12 0,26**
HDL-Colesterol (mg/dl) -0,28** -0,08
LDL-Colesterol (mg/dl) 0,21* 0,30**
indice Aterogénico 0,31** 0,25*

ALT: Alanina Aminotransferasa; AST: Aspartato antnamsferasa; HDL: High density
lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; *£0,05; **p<0,01
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También se analizé la correlacion entre cifras ldeaga e insulina durante la
sobrecarga oral de glucosa y las transaminasas (ALAST). Se observé escasa
correlacion entre estas variables, sélo la ALT smretacionaba positiva y
significativamente con la insulina a los 120 misuyoa los 90 minutos (r 0,34 y r 0,28,
respectivamente) y la AST con la insulinemia alid8 minutos (r 0,38).

4.14.4. Correlaciones entre analitica y cineantropo  metria- DXA
Metabolismo de carbo-hidratos

La Tabla 46 muestra la correlacion entre las ciffagylucosa e insulina de la
SOG con los diferentes datos cineantropométricdespacientes obesos.

Tabla 46. Correlacion (valor r) entre cineantroptsfaey la sobrecarga oral de glucosa

Insulina | Insulina | Insulina | Insulina | Insulina Pico | Glucosa| Glucosa

basal 30 60 90’ 120" | Insulina | basal 120°
IMC (kg/mz) 0,43* | 0,36** | 0,26* | 0,49* | 0,31* | 0,37**| 0,128 | @8*
Z-Score IMC , 150 ,298* | ,328**| ,244*| ,286*| ,328* -,118 177
Z-Score IMC , 106 ,315%* | [ 333* | 243* | ,269*| ,311** -146 ,160

P. abdominal (cm) 47571, 337%1  0,298F 0,33* ,09671 ,238** | ,050 | -,228*

Z-Score P. abdominal ,331** 171 ,165 ,063 -,004 ,072 -,10v ,031L

Z-Score Peso ,229% | ,312** | 427* | 238 ,284* | 352** - 008 ,210
Z-Score Peso ,290%* | 422 | A87** | ,329** | ,297* | ,399**| 017 ,227
% Peso para la talla ,2446 ,280 ,204 272 211 ,233040 ,143
IMC medio ,334%* | 398+ | 354**| 344* | 263* | ,341**| ,036 ,180
% grasa calculada 177 ,26G* ,270* ,260* ,070 176,137 ,138
Pliegue lleocresta ,294*F ,231 3344 |252¢ ,070 O ,017 ,034
Pliegue Bicipital ,131 A416%%  ,302*|  ,392% ,323* 3H50** ,167 347**

Pliegue Subescapula 261 . 304*  \312r* | 294* 117,231 ,057 171

=

Pliegue Abdominal ,328* ,296% ,338* ,324*) 144 293* ,041 ,176

Suma 4 pliegues 0,245 0,367 0,37% 0,35% 017 8 ,097 ,205*
indice conicidad ,063 -,027 -,019 -,004 -,125 -,071-,24* | -,060
P. abdominal/Talla ,098 ,115 ,081 ,049 ,035 ,082 37** | -,018
Cintura/cadera ,015 -,057 ,012 -,015 -,021 ,005 81*2| -,041

'Curvas de Carrascosa et al. (20ZQyrvas de Hernandez et al. (1988); IMC: indice @d&an
corporal; P.: Perimetro; 0,05, **p<0,01.
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En la Tabla 46, se observa que las cifras de glutaodo basales como durante
la SOG no tenian una buena correlacion con lossdab@antropométricos que valoran
la grasa corporal ni con los que miden la distiifduae la grasa. Sin embargo, las
cifras de insulina basal y la insulinemia en lostidtos tiempos de la SOG se
correlacionaron positiva y significativamente cos tlatos cineantropométricos.

La insulina basal es la que mejor se correlaciamet perimetro abdominal, el
Z-Score del perimetro abdominal y el IMC, perovabres de insulina durante la curva

también tuvieron una correlacion significativa anMC, el Z-Score del IMC, el %
Peso para la talla o el IMC medio.

La medicion de los distintos pliegues y el calcotm ellos del porcentaje de
grasa tuvieron correlaciones significativas conciégs de Insulina tanto basales como
durante la SOG. Dentro de los pliegues es el plieghdominal el que mayor
correlacion tiene con los valores de insulina.

Tabla 47. Correlacion (valor r) entre cineantroptifagy resistencia-sensibilidad insulinica

indice | Z-Score | indice | Z-Score

HOMA | HOMA | Quick Quick
IMC (kg/n) 0,424* | 0,280* | -0,327**| -0,630**
DS IMC 0,121 0,161 -0,060 0,022
DS IMC? 0,070 0,135 -0,047 0,075
P. abdominal 0,462*% 0,272* -0,3467 -0,696
DS P. abdominal 0,313*f  0,236% -0,184 -0,08f
DS Pesb 0,205* | 0,257* | -0,143| 0,048
DS Pesb 0,258* | 0,291**| -0,193 -0,088
% Peso para la talla 0,234 0,172 -0,1%6 -0,302
IMC medio 0,311*| 0,265**| -0,407 -0,284
% grasa calculada 0,198 0,094 -0,117 -0,4{72
Pliegue lleocresta 0,244% 0,136 -0,108 -0,3%9
Pliegue Bicipital 0,187 0,062 -0,061 -0,31p
Pliegue Subescapular 0,281%* 0,174 -0,229* -0,467
Pliegue Abdominal 0,344*  0,210* -0,242r  -0,407
Suma 4 pliegues 0,240 0,112 -0,128 -0,456
indice conicidad 0,040 0,015 -0,080 -0,365
P. abdominal/Talla 0,048 0,027 -0,001L -0,212
Cintura/cadera -0,030 -0,03( 0,015 -0,310

Curvas de Carrascosa et al. (20£Q)rvas de Hernandez et al. (1988); HOMA: Homeostasi
Model Assessment; Quicki: Quantitative Insulin Sevity Check Index; IMC: indice de Masa

Corporal; P.: Perimetro. 0,05
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El indice HOMA que valora la resistencia a la imsltuvo una buena
correlacion con los distintos datos cineantropoitEtrque miden tanto la cantidad de
grasa corporal como la distribucion de la grasamaagor ejemplo con el IMC, el
perimetro abdominal y con el pliegue abdominal. msmo ocurrié con el indice
Quick, que tuvo una correlacion negativa signifiGatcon el IMC, el perimetro
abdominal y con el pliegue abdominal (Tabla 47).

El Z-Score del indice Quick es el dato que tiene mayor numero de
correlaciones significativas con las variables amepomeétricas, siendo negativas y
significativas las correlaciones entre este inglitas variables que miden la cantidad de
grasa (IMC, %Peso para la talla, IMC medio, poraente grasa y los diferentes
pliegues) y la variables que miden la distribucg@ntral de la grasa (el indice de
conicidad o la relacion perimetro abdominal/tatidacion cintura/cadera). Ver Tabla
47.

Cuando se correlacionaron otras variables que amaléa sensibilidad a la
insulina y la actividad de las células pancratwas los datos cineantropométricos que
miden la distribucion de la grasa corporal no seoetraron apenas correlaciones
significativas tal y como se muestra en la Tabla 48

Tabla 48. Correlacién (valor r) entre antropomegri@riables insulinicas

indice WBISI Glucosa/

. . L. ISI .

insulinogénico| Matsude Insulina
P. abdominal 0,374** -0,335** -0,473** -0,158
Z-Score P. abdominal 0,182 -0,146 -0,341* -0,07P
P. abdomen/Talla 0,127 -0,023 0,144 -0,014
Cintura/ cadera -0,089 0,019 0,068 -0,009
indice conicidad -0,003 0,001 0,102 -0,011

WBISI: Whole-Body Insulin Sensitivity Index; ISInsulin Sensitive Index; P.: Perimetro;
*p<0,05; *p<0,01

Cuando se analizaron las variables recogidas coA §u€ median la cantidad
de grasa y la proporcién de grasa y se correlamoneon los valores de la SOG se
vieron practicamente los mismos resultados quel@amneantropometria, tal y como
puede verse en la Tabla 49.

Existia una correlacion significativa positiva enta cantidad de grasa y las
cifras de insulina tanto basal como durante la S€khdo la insulinemia basal y a los
30 minutos las que mas se correlacionaron condaables de la DXA. Sin embargo, la
cifra de glucosa basal no se correlacion6 condaggcorporal. La cifra de glucosa a los
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30 minutos en la SOG tuvo una correlacion negaigmificativa con la grasa androide,
grasa total y grasa en tronco.

Tabla 49. Correlacion entre las variables obtenidasDXA y la sobrecarga oral de glucosa
(valorr)

Insul. | Insul. | Insul. | Insul. | Insul. | Pico [Glucosal Glucosal Glucosa
basal | 30° 60" 90" 120" | Insul. | basal 30° 120°

MG androide | 0,46*10,38**| 0,34* | 0,37**| 0,12 | 0,28*| 0,12 -0,32* 0,12

MG ginoide 0,44**0,34**( 0,31* | 0,34*| 0,12| 0,24 0,18 -0,29% 0,12

MG total 0,46**10,38**| 0,33* | 0,37*| 0,13| 0,27 0,14 -0,311 0,11

MG tronco 0,47**0,42**(0,35**| 0,39* | 0,13 | 0,30* 0,12 -0,33% 0,12

%MG tronco | 0,27*| 0,244 0,200 0,23 0,0p 0,19 -0,4 338 0,12

%MG total 0,2* | 0,27% 0,19 0,14 0,04 0,1p 0,04 -0,28 0,12

MG/talla? 0,36* | 0,37**| 0,30* | 0,30*| 0,12 0,254 0,06 -0,247 0,12
%MG EEII -0,16 | -0,19( -0,24 -0,14 -0,05 -0,16 0,0 0,29* | -0,12
%MG tronco/

EEIl 0,23* | 0,29 0,22 0,23 0,04 021 -0,06 -0,26* 0,18

MM androide | 0,46** 0,33* | 0,34*( 0,43*( 0,17 | 0,30*| 0,14 -0,30* 0,12

MM ginoide | 0,49**|0,38**|0,36**(0,48**( 0,21 | 0,33*| 0,16 -0,26* 0,16

MM total 0,39**|0,50**|0,36**| 0,40*( 0,19 0,38* 0,15 -0,09 0,21
%MM total -0,21*|-0,27*( -0,18 | -0,15|( -0,03 -0,1% -0,04 0,23f -0,1p
MM/talla® 0,35 0,212| 0,23| 0,331 0,19 0,22 0,11 -0,07 -0,12

MM EEftall | 0,37*| 0,19 0,21| 0,29 0,17 0,1 0,1% -0,01 0,92

Insul.: Insulina; MG: Masa Grasa; MM: Masa Magr&;: Extremidades; EEIl: Extremidades
inferiores; *p<0,05, **p<0,01

En la Tabla 50 se muestran los coeficientes desle@idn entre las variables
obtenidas mediante DXA que median la cantidad dsagy la proporcion de grasa y la
resistencia-sensibilidad a la insulina. Puede obsse como el indice HOMA tuvo una
buena correlacion con la grasa troncular y la geasdroide; mientras que el indice
Quick se correlacion6 de forma significativa y neganente con la grasa troncular y la
grasa androide.
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Tabla 50. Correlacion entre las variables obtenadasDXA y resistencia-sensibilidad a la
insulina (valor r)

indice | Z-Score | indice | Z-Score

HOMA | HOMA | Quick | Quick
MG androide 0,457** 0,294*| -0,36*f -0,66**
MG ginoide 0,448** 0,27* -0,34**  -0,66**
MG total 0,452** 0,28* -0,35** -0,69**
MG tronco 0,462** 0,3* -0,37**| -0,66**
%MG tronco 0,249** 0,177 -0,26* -0,3**
%MG total 0,203* 0,083 -0,17 -0,34**
MG/tall&? 0,352** 0,22* -0,28* -0,53**
%MG EEII -0,143 -0,103 0,167 0,22
%MG tronco/ EEII 0,206* 0,159 -0,237 -0,27*
MM androide 0,46** 0,3* -0,32**| -0,69**
MM ginoide 0,49** 0,31* -0,37**| -0,74**
MM total 0,46** 0,29* -0,35** | -0,76**
% MM total -0,21* -0,085 0,18 0,36**
MM/talla? 0,34** 0,27* -0,22* -0,5%*
MMEE/talla® 0,36** 0,27* -0,26* -0,5%*

HOMA: The Homeostasis Model Assessment, Quick: @tadive Insulin Sensitivity Check
Index, MG: Masa Grasa; MM: Masa Magra; EEIl: Extiéades inferiores; *0,05; **p<0,01

Perfil lipidico

Los niveles de HDL-Colesterol se correlacionarogatiea y significativamente
con los pliegues que miden la grasa troncular gpke abdominal, el pliegue
subescapular y pectoral), al igual que las cifeafidlicéridos (Tabla 51).

Tabla 51. Correlacion (valor r) entre cineantroptsfaey perfil lipidico (I)

Triglicéridos Colesterol HDL LDL A
total Colesterol | Colesterol

% grasa calculada 0,151 0,055 -0,124 0,082 0,141
Pliegue pectoral 0,23* 0,037 -0,233* 0,048 0,222*
Pliegue Bicipital 0,237* 0,237 -0,163 0,256 0,32p*
Pliegue Subescapuldgr 0,246* 0,051 -0,226 0,112 592
Pliegue Abdominal 0,232* 0,113 -0,343* -0,052 0,207
Suma 4 pliegues 0,208* 0,109 -0,168 0,134 0,2p5*
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Los niveles de HDL-Colesterol en sangre tuvieroa oorrelacion significativa
negativa tanto con el IMC, el IMC medio, el perirmedbdominal y el cociente
cintura/talla. Sin embargo los niveles de colestéotal o LDL Colesterol no se
correlacionaron con los datos cineantropométri@rgerples ni con los que valoraban si
la distribucion de la grasa era troncular (Tabla 52

Tabla 52. Correlacién (valor r) entre cineantroptiaey perfil lipidico (1)

Triglicéridos Colesterol HDL LDL A
total Colesterol | Colesterol

IMC (kg/n) 0,124 -0,036 -0,260* 0,013 0,180
Z-Score IMC 0,074 -0,019 -0,18 0,001 0,127
Z-Score IMC 0,038 -0,030 -0,152 -0,003 0,098
P. abdominal (cm) 0,146 -0,100 -0,298f -0,039 0,18p
Z-Score P. abdominal 0,114 -0,152 -0,307* -0,07b 13D,
Z-Score Peso 0,114 -0,127 -0,174 -0,127 0,046
Z-Score Peso 0,106 -0,146 -0,201* -0,131 0,053
% Peso para la talla 0,164 -0,017 -0,24Q* 0,04p 8®,1
IMC medio 0,114 -0,100 -0,298* -0,139 0,180
indice conicidad 0,269* 0,092 -0,090 0,042 0,15(
P. abdominal/Talla 0,074 0,039 -0,207t 0,109 0,19%
Cintura/cadera 0,120 0,002 -0,08( -0,001 0,08|p

'Curvas de Carrascosa et al. (20fQurvas de Hernandez et al. (1988); IMC= indice cesi
Corporal; P.=Perimetro; 3,05

La correlaciéon existente entre el perfil lipidicdag variables recogidas de la
DXA se ven en la Tabla 53. El HDL colesterol esgak tuvo mas correlaciones
significativas, aunque negativas, con la cantidadrasa, tanto la masa grasa androide,
como troncular y total.

Los triglicéridos se correlacionaron positiva y néiigativamente con el
porcentaje de masa grasa en tronco y de formainagasignificativa con el porcentaje
de masa grasa en extremidades, sin embargo narstacmnaron con el porcentaje de
masa grasa total, dando la sensacién que la cédrdridlicéridos en sangre va a
correlacionarse con el porcentaje de grasa abdbmina con el porcentaje de grasa
total.
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Las cifras de colesterol total o LDL-Colesterol s® correlacionaron ni con el
porcentaje de grasa total ni con el porcentajerdsagtironcular o central, estos datos se
observan en la Tabla 53

Tabla 53. Correlacion (valor r) entre las variatldbtenidas con DXA y el perfil lipidico

Trigligeridos Colesterol HDL LDL A
total Colesterol | Colesterol
MG androide 0,171 -0,099 -0,273** -0,040 0,174
MG ginoide 0,063 -0,130 0-,184 -0,095 0,049
MG total 0,110 -0,109 -0,224* -0,065 0,099
MG tronco 0,148 -0,078 -0,255* -0,212 0,160
%MG tronco 0,221* 0,096 -0,183 0,155 0,274
%MG total 0,112 0,051 -0,107 0,084 0,126
MG/talla2 0,113 0,039 -0,217* 0,013 0,149
%MG EEII -0,213* -0,106 0,160 -0,171 -0,266*7
%MG tronco/ EEIl| 0,257** 0,124 -0,231* 0,214* 0,343**
MM androide 0,130 -0,155 -0,247* -0,120 0,099
MM ginoide 0,102 -0,174 -0,281** -0,120 0,107
MM total 0,107 -0,180 -0,265** -0,140 0,082
%MM total -0,103 -0,044 0,100 -0,076 -0,113
MM/talla2 0,053 -0,179 -0,290** -0,124 0,108
MMEE/talla2 0,025 -0,215* -0,278** -0,166 0,057

MG=Masa Grasa; MM= Masa Magra; EE= Extremidades0*p5; **p<0,01

4.15. Valoracion de la respuesta a los consejos hig iénico-
dietéticos

4.15.1. Adherencia al seguimiento clinico

En la medicion realizada a los seis meses de tadimt¢cion de las medidas
higiénico-dietéticas, se obtuvieron datos de 7%epdées (37 mujeres y 38 varones), con
una edad media de 10,26+2,7 afios. Segun el egtalb@ral 19 mujeres eran prepuberes
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y 18 puberes, en el grupo de los varones 26 eepuperes y 12 puberes. Se excluyd
un paciente por ser diagnosticado de SindromeatiePWilli. No hubo ningin caso de
obesidad secundaria a hipotiroidismo ni sindrom€uthing.

En la Tabla 54 se muestran las edades mediasrgriges de edad, al inicio del
estudio y tras 6 meses de seguimiento, de losmiasigue se adhirieron al control. Un
total de 25 pacientes no acudieron a la revisidal fi

Tabla 54. Edad en la primera y segunda medicida deiestra adherida. Distribucién segun
sexo Yy estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES | PUBERES | PREPUBERES | PUBERES
(n=19) (n=18) (n=26) (n=12)
EDAD 7,514 12,3+1,2 8,3+2,2 12,5+1,5
1 (6,1-8,9) (11,1-13,5) (6,1-10,5) (11-14)
EDAD 8+1,4 12,8+1,2 8,8+2,2 13,1+1,5
2 (6,6-9,4) (11,6-14) (6,6-11) (11,6-14,6)

En la Tabla 55 se muestran las caracteristicaamirspométricas basicas de los
pacientes que se adhirieron y los que no se adinrial seguimiento clinico, no
observandose diferencias significativas entre #aaateristicas cineantropometricas de
ambos grupos.

Tabla 55. Caracteristicas de los pacientes adlsyidoe no adheridos

NO ADHERIDOS | ADHERIDOS
(n=25) (n=75)
Edad (afios) 10,8+2,6 9,6+2,7
5 .

o ™| esas | amsa
IMC paciente (kg/r?) 29,7+3,5 27,614,6
Z-Score IMC 4,3+1,4 4,0+1,1
Z-Score Talla 1+1,1 1,3+1,2
Z-Score Peso 4,441,2 4,3+1,6

To: Tiempo; IMC: indice de Masa Corporedia+DS




4.15.2. Valoracion de la repuesta

4.15.2.1. Cineantropometria

En la Tabla 56 estan representadas las diferearggbles cineantropomeétricas
que se obtuvieron tanto al inicio (M1) como en égusida medicion (M2) de los 75
pacientes que siguieron el control a los seis medisgibuidos por sexo y estadio
puberal.

Analizando los resultados de la Tabla 56, se oldsgune en todos los grupos hay
una diferencia significativa entre la primera ywsdp medicion del IMC, del Z-Score
del IMC, del porcentaje del peso para la talla ML medio. Sin embargo; respecto a
los parametros antropométricos que miden la gremacular, solo se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en Jasnes tanto prepuberales como
puberales que disminuyeron su Z-Score de perinaétiominal y su indice perimetro
abdominal/talla.

En la Tabla 57 se muestra la magnitud de los cantbéd Z-Score del IMC,
considerando categorias de 0,5 en 0,5 DS, disfidsupor sexo y estadio puberal
atendiendo tanto a las curvas del estudio trarnslvdesCarrascosa et al. (2010) como a
las curvas de Hernandez et al. (1988). Un totab&e 59 pacientes (77,3% o 78,6%)
segun las gréficas utilizadas perdieron Z-ScordMié y se observé que hubo un
porcentaje de pacientes que ganaron Z-Score de dil@®s cuales un pequefio nimero
ganaron mas de 0,5.

El nimero de pacientes que perdieron o ganaronoZeStel IMC se recogen en
la Tabla 57. Si se considera éxito clinicamenteesgtativo perder mas de 0,5 DS, se
encontré un éxito de 45-53% segun las graficaxseleadas (curvas de Carrascosa et
al., 2010 y Hernandez et al., 1988). Sin embargseshubiera considerado éxito
cualquier pérdida de Z-Score de IMC> de 0,1 sedrabéncontrado un éxito del 78,6-
80% segun las graficas (curvas de Carrascosa, @040 y de Hernandez et al., 1988,
respectivamente).

La respuesta respecto a los cambios en la disidibule la grasa fue mas escasa.
Un importante numero de los pacientes siguieron coaracteristicas
cineantropométricas de obesidad troncular: soloaRieptes varones tuvieron un
cociente Cintura/talle0,51 y el 82% siguieron teniendo un cociente caltadera
mayor del Pc 95.
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Tabla 56. Variables cineantropométricas de la maestherida. Distribucion segun sexo y
estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES PUBERES PREPUBERES PUBERES
(n=19) (n=18) (n=26) (n=12)
Variables M1 M2 M1 M2 M1 M2 M1 M2

IMC (Kg/m?) |24,7+2,2%| 242+22 | 31,837 30,2439 25:28F 244+3[1 3154 29,5¢3,6

Z-Score IMC 3,241,1* 2,711 3,3+1,1* 2,8%1,2 2,8+0,77 2,30,y 3+0,7* 2,6%1

Z-Score IMC 4,1+1,5* 3,5+1,4 4,3+1,3* 3,5+1,4 3,7+0,8F  3,1+0,p 3,9+0,8 3,5+1,1

Z-Score P.

. 5,2+1,5 5+1,2 5,8+1,4 5,5+1,8 3,8+1,1* 33+1]38  39+| 3,2+172
abdominal
Z-Score Peso 3,2+1,8* 2,7+1,6 3+1,2* 2,5+1,3 2,6+1* 2,2+1 2,821, | 2,4+13

Z-Score Peso 4,1+1,8* 3,7+1,9 4,5+1,5* 3,8+1,5 4,1+1,5 3,7+1p 4,6+1,6* | 4,1+1,8

Z-Score
) 1,1+1,3 1+1,4 0,5+0,9 0,3+1,3 0,9+1 0,81 0,615 ,5+0,6
Talla
Z-Score
) 1,6+1,4 1,5¢1,4 0,9+1 0,8+1 14411  15#1)1  1,3+151,2+1,7
Talla
P. abdomen/
0,65:0,1| 0,630,0 0,6310,1 0,62+0,1 0,62+0[00,59+0,0 | 0,62+0,01 0,6+0,0
Talla
Cintura/
10,1 1+0,1 0,940,1 0,9+0 1,040, ( 1,0+01 1,0£0 D,
cadera
I. conicidad 1,3+0,1 1,3+0,1 1,3+0,1 1,3+0,1 1,30 1,3+011 1,3+ 1,3+0,1

IMC medio 146+14* | 140,6+14,4 159,6+207 149,142 140+14*  13B+] 151+12* | 143,7+14

% Peso para
141+12* | 136,2¢12,6] 158,4+181 150,2+19

6]

137,249* 2130,6 147+14*| 141+16,8

Talla
Z-Score Pli.

5,612,3* | 4,1£2,6 2,5+1% 1,8t1,1 | 5,2+2,6F 425 2m2 | 2,6%1,2
Sub.
Z-Score PIi.
) 3,7¢1,6* | 2,6%1,3 3£1* 2,1+1,2 3,4+1,4 32+1,B 2,80| 2,2t0,9
Tric.
grasa

35,1+4,7%| 32,616 39,7+4,4*| 355+6,2| 34,9+70 34,6487 40,64+7*37,5+7,1
calculada
Peso grasa

15+4,8 14,4+4.4 30,617,2 26,8+8,3 17,1#8,5 17,8+p,81,3+8,8| 29,9+9.8
calculada
Suma 4 L
) 90,5+15% | 81,7+15,3| 103,9+19,6 95,2+19J7 84,2+2080,3+25 7| 99,3+16,2| 90+15,1
pliegues

'Curvas de Carrascosa et al. (20ZQurvas de Hernandez et al. (1988); P. abdominal:
perimetro abdominal; Pli: Pliegue; IMC: indice da$a Corporal; M1: Medicién 1; M2:
Medicion 2; * p<0,05
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Tabla 57. Magnitud del cambio del IMC (Z-Score)stibucién segun sexo, estadio puberal y
gréficas de referencia de IMC utilizadas

MUJERES VARONES
PREPUBERES PUBERES PREPUBERES PUBERES
(n=19) (n=18) (n=26) (n=12)
Xzl | @0l o |0 e
<-1 3 5 6 9 2 6 2 3
(15,7%)| (27,7%)| (33,3%)| (50%) | (7,9%) | (23,1%)| (16,6%)| (25%)
1a.05 8 7 2 0 8 8 3 2
| (42,1%)| (36,8%)| (11,1%) (30,7%)| (30,7%)| (25%) | (16,6%)
05201 | 5 3 5 5 9 8 5 3
’ = | (27,7%)| (15,7%)| (27,7%)| (27,7%)| (34,6%)| (30,7%)| (41,6%)| (25%)
0a05 3 4 4 2 5 3 2 3
’ (15,79%)| (21,1%)| (22,29%)| (11,1%)| (19,2%)| (11,5%)| (16,6%)| (25%)
05a1 0 0 1 2 2 1 0 0
’ (0%) | (0%) | (5,5%) | (11,1%)| (7,9%) | (3,8%) | (0%) | (0%)
>1 0 0 0 0 0 0 0 1
0%) | (0%) | (0%) | (%) | (0%) | (0%) | (%) | (8,3%)

Curvas de Carrascosa et al. (202Q)rvas de Hernandez et al. (1988); IMC= indice
de masa corporal

Respecto al perimetro abdominal: En la segundaaidedhnay solo 2 pacientes
gue bajan del Pc 90 de perimetro abdominal dosiearprepuberales. Sin embargo, el
65,33% (49 pacientes) disminuyeron Z-Score dehpetro abdominal (ver Tabla 58).

Tabla 58. Cambios en el Z-Score del perimetro abmrnDistribucion segin sexo y estadio

puberal.
MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES| PREPUBERES| PUBERES
(n=19) (n=18) (n=26) (n=12)

A Z-Score
P. abdomer0,1 DS 11 (57%) 13 (72%) 18 (69%) 7 (58%)
A Z-Score
P. abdomen >0.1 D$ 8 (43%) 5 (28%) 8 (31%) 5 (42%)

P.: PerimetroA: Diferencia entre medicion 2 (M2) y medicion 1 (M1

En la Tabla 59 se describen las medias y DS darlacion Q) de las variables
cineantropométricas divididas por grupos. Compardod distintos grupos, hay pocas
diferencias estadisticamente significativas, twneiodos los grupos un cambio similar
cineantropométricamente.
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Tabla 59. Variables diferencia antropométricastribigcion segin sexo y estadio puberal

MUJERES VARONES
PREPUBERES| PUBERES | PREPUBERES| PUBERES | Sig
(n=19) (n=18) (n=26) (n=12)

A Z-Score IMC 0,54+0,54 | -0,51%0,9 031+422 |  -0,44+0,92
A Z-Score IMG 0,6240,64 | -0,76x0,87]  -0,59+0,65|  -0,36+0,45
i;j;?ézlp' 0,28+1,26 | -037+1,91]  -05+0,88| -0,69+1,d5
A Z-Score Peso 0504054 | -048+083  -0,4+0,36 -0,39+0,6
A Z-Score Peo 0,39+0,6 | -071:0,79] -0,36+0,58|  -0,49+0,17
A Z-Score Talla -0,08+0,21 -0,17+0,81 -0,03+0,34 -0,14+0,B
A Z-Score Talla 20,09t0,25 | -0,130.26]  0,06%0,36|  -0,18+0,35
A P abdominal/talla] -0,02+0,03 -0,01+0,06 -0,02+0,03 -0,03+0,04
A Cintura/cadera 016%0,37 | 0,05:024|  0,01+0,05| -0,02t0.d5 1&
fo':ii'izzse .0,0240,06 | 0,02+¢0,11| -0,010,05|  -0,03+0,d6
A % IMC medio 5,11+8,8 | -10,49+13,13 -3,7+12,76 | -7,07+8,74
A% Peso para Talla -5,21%8,67 | -8,13t1223  -522%7,18]  -6,4%9,3b
éu%isi':;%lar 1,63+1,36 | -0,68+1,11|  -1,26+1,79|  -0,13+0,f 1%
$r:iii';:eg' 1,11#1,28 | -0,84+1,03]  -0,33+0,99| -0,60:0.45 K&
A % grasa calculadh 247488 | -4,2:621|  -0,29%524|  -308%448
gupblfsgc.apular 2,98+488 | -3,99+695  -0,33+544| -134+3718 &
A Plieg. Abdominal -2,33+9,29 -3,73+12,54 1,74+6,73 -3,57+1048
A Plieg. Tricipital -2,27+4,46 -4,87+5,93 0,46+3,93 -3,58+3,41
A Plieg. Bicipital 0,87566 | -0,08+6,35  -050+2,99|  0,92+4,1h
A Plieg. Pectoral 054:7.26 | -1,01#10,16  1,52+4.32 1,07+6,d1
A Suma 4 Pliegues| 8,87+16,72 | -8,66:2572  -3,88+14,84  -9,23+1666

'Curvas de Carrascosa et al. (20fQurvas de Hernandez et al. (1988); IMC= indice cesi
Corporal; P.: Perimetro; Plieg: Pliegue; Diferencia. *p<0,05 entre mujeres; $0,05 entre
varones; &g0,05 entre prepuberes

4.15.2.2. DXA

Al valorar cuantos pacientes habian perdido poajende grasa corporal se
observé que 52 de los 100 pacientes iniciales hgidedido porcentaje de masa grasa,
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47 habian perdido porcentaje de masa grasa andrblilehabian perdido masa
grasa/talla 43 habian perdido porcentaje MG tronco/EE y 50/MKB.

Tabla 60 Variables obtenidas con DXA en la muestiase adhirié. Distribucion segun sexo y
estadio puberal.

MUJERES VARONES
PREPUBERES PUBERES PREPUBERES PUBERES
(n=19) (n=18) (n=26) (n=12)

edicones | DXA | DXA | DXA [ DXA | DXA | DXA | DXA | DxA

M1 M2 M1 M2 M1 M2 M1 M2
% MG EEIl | 37,3t4,2| 37,5:52 37,842 39,7+42 4®A:| 38+44 | 37,9:37 36,145
% MG Tronco | 49,442 489:5] 504+38 465t§8 748,7 | 50,3+4,00 49,3:4| 51,08+54
OT/‘;O“:']SO/EE” 1303 | 1,3:04| 14202 12:03 12:08 1,335:),3 3:0,2 | 1,45:0,3]
% MG
Y 9,2¢1,1 | 9,241,3| 853+1,1 09,07+1j0 872+15 8,133]9,15:0,69 890,74
% MG Ginoide| 17,9+1,3 18:16 18,4+1]3 18,7+]2 92A6| 18,4+1,4| 1697+1,617,1+18
% MG 43845,2( 40529 47,7+47 37,8+6/5%5,7£7,2| 40,550} 39,84,6| 37,7458
% MM 53,345,1| 56,9+5,1f 48,9+4,8| 59,1:6,6 50,07+7,1 57,9+4,9* 56,9+4,4| 58,957
MM/(Talla)® | 13+1 | 135:12[ 15:19| 14,11 14,4+1}4 15219 364 | 17,1415
MG/(Tallaf | 10,9+2,3| 9,6+1,84 14,8:27 9,3:t2,* 104+3)2 12ga| 115+2,3 11,2:2,8
MG/ MM 1,2¢03 | 1,5¢0,5% 1202 | 1,7¢0,6f 15:0,1 102 | 15:03| 1,6:041
% MM Android| 6,6:0,4 | 6603 6804 67:04 6,600 68:]5 6,3 |6,73:0,4]
% MM Ginoide| 13,6:0,9| 13,6109  15+1 | 14,86+083,22¢1,1] 13,2¢1,1| 14,10, 14,6+10"
%MMEEN | 3272 | 329t26 348:19 348:ll0 33643 333:26| 351:18 345:18
% MM Tronco | 46,3t2,2 46,8:36 459:2)2 46,1:42 7487 | 46,118 458:1,9 47:2,]
I'Cl’l\z/'l'\z/';zo”co’ 1,310,3 | 1,4:03| 14202 13:0] 12:08 14:02 03 | 1,420,
PesoDXA | 41489 42,9:7.0 74,2+12,74+12,8| 5017,7| 47,7+15(72,2+13,077,6+15,3

M1: Medicion momento 1; M2: Medicion momento 2; M@asa Grasa; MM: Masa magra,

EEIl: Extremidades inferiores; MediatDS:<(,05 entre M1y M2.

Al comparar las variables medidas mediante la DXAekmomento 1 (M1) y
momento 2 (M2), en la muestra adherida, se obspreéen las mujeres prepuberales se
habian producido diferencias significativas en @icpntaje de MG, el porcentaje de
MM, los cocientes MM/talla MGltall€ y la relacion MG/MM. En los varones
prepuberales ademas de estas diferencias sigiméisahubo diferencias significativas
en el porcentaje de MG androide y porcentaje de &fidlroide. En los varones puberes
hubo diferencias significativas en el porcentaje Mi&, el porcentaje de MM, el
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cociente MM/talldy MG/MM y ademas en el porcentaje de MM ginoider Bltimo en
las mujeres puberes no se encontraron diferengaicativas (Tabla 60).

Se analizaron las variables delta (diferencia @)D XA por grupos de sexo y
estadio puberal (Tabla 61). No se encontraron apeifierencias significativas, al igual
que ocurrié al analizar las variables delta cinegameétricas.

Tabla 61. DiferenciaX) entre los valores obtenidos con DXA. Distribucg&gun sexo y
estadio puberal.

MUJERES VARONES
PREPUBERES | PUBERES | PREPUBERES| PUBERES
(n=19) (n=18) (n=26) (n=12) | Sign.
A % MG EEI 0,72+3,29 059279  -0,9:7.16| -1,24%2B
A % MG Tronco -0,743,69 0,74x288  1,07+724]  15p43| #
A %
Mesrronco/EE| .0,024027 | 003019  0,02+027| 0,11+0,22
A % MG Androide 0,07+056 | -052+0.66  0,37+1,08  8x0.46| *$
A % MG Ginoide 0,17+0,87 02+0,71 087278  0,4560)7
A % MG 1,08t339 | -2,56:3098  -1,03+2,80| -2,74+3}7
A % MM 1,88+3,26 235+381]  0,97+2.9 264371
A MM/TZ 0,33+0,44 001%0,66  -0,57+2,85| 0,66+036  $#
A MG/T? 056143 | -1,31#227  -0,77+2,33|  -0.8+1,42
A MG/ MM 20,0620,1 0,09t0.15  -0,030,08|  -0,07+0fL
A % MM Androide 0,01x0,32 | -014+02B  022+0,74] @022 | #
A % MM Ginoide 20,02%0,7 0,06£0.8]  0,16%0,69| 04&m| *#
A % MM EEII 0,2942.32 0,03+1,66  -0,28t44| -0,17+1p6
A % MM Tronco 0,3343,1 0.11+228  0,62+301| 0,77+1p6
éé/l"l MM Tronco/ 0,01+0,26 040,13 0,02+0,23 |  0,03+0,d9
A Peso DXA 1,77+3,27 142655  1,77+2,8|  3,18+5p4

MG: Masa grasa; MM: Masa Magra; EEIl: Extremidathideriores; MediatDS; *g0,05 entre
mujeres preplberes y pluberes:<$ 05 entre varones preplUberes y puberesOtp entre
mujeres y varones puberes.

Se encontraron diferencias significativas principaite entre los grupos de
pacientes puberales, las mujeres puberales hakraidp mas porcentaje de MG en
tronco y androide, ademas respecto a los varonesresl habian ganado menos MM
androide y ginoide. Los varones en general hatdaadp mas MM que las mujeres.
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Tabla 62. Correlaciones variables delta cineantrigida-DXA (valor r)

A A P. AP. . A A InQK_:e A. A %grasa
A Peso abdomen | cintura/ | conici- | X4plie-
IMC | abdomen Slaughter
[Talla cadera dad gues
A Pesos DXA | 0,54* 0,57** |0,96**| 0,46** 0,08 0,10 0,53** 0,64**
A MG. 0,59** | 0,52** |0,86* | 0,41** 0,07 0,08 0,64** 0,71*
Androide
A MG Ginoide | 0,51* 0,25 0,90**| 0,40** 0,11 0,05 0,58** 0,67*
A%MG DXA | 0,563** ,54** ,75% | 0,47 0,22* 0,15 0,67* 0,73*
A%MM DXA |-0,5* | -0,52** | -0,73 | -0,46* | -0,22* -0,14 -0,66** -0,72**
A MG/T? 0,61*| 0,60** |0,88*| 0,53* 0,19 0,14 0,69** 0,77*
A MM/T? 0,24* 0,17 0,29* 0,21* -0,02 0,02 -0,01 0,04
A MG/MM 0,09 -0,08 0,15 0,02 0,01 -0,09 0,14 0,12
A MM. 0,28* 0,08 0,43** -0,04 -0,06 -0,21* 0,15 0,17
Androide
A MM Ginoide | 0,13 0,02 0,45*  ,09 -0,08 -0,07 0,12 0,10
0,
A A)MM 0,11 0,59** 0,06 -0,14 0,04 -0,19 0,12 0,09
Androide
0,
A.A)MM 0,04 0,23* 0,21* 0,01 -0,04 -0,07 0,15 0,10
Ginoide
0,
A %eMM -0,07 ,22%* -0,15 .11 0,01 -0,07 -0,04 -0,05
Tronco
A %MM EEI 0,06 0,57** 0,11 0,10 -0,05 0,08 0,00 0,0
A MG Total 0,56**| 0,50** ,93** | 0,49** 0,12 0,13 0,63** 0,73*
A MMTotal 0,22 0,16 0,51 0,15 -0,08 -0,01 0,02 0,09

MG: Masa Grasa; MM: Masa Magra; IMC: indice de M@&saporal; P.: Perimetro; 40,05;
*%
p <0,01.

Tabla 63. Correlaciones (valor r) entre delta Zr8dWC y parametros delta DXA

A MG Total A MM Total | AMG/T? | A MG Androide
A Z-Score IMG 0,079& 0,127& -0,094& 0,062&
A Z-Score IMC 0,266& 0,059& -0,157& 0,024&

MG: Masa Grasa; MM: Masa Magra; IMC indice de nmqooraIfCurvas de Carrascosa et
al. (2010);*Curvas de Hernandez et al. (1988). & p> 0,05.

En la Tabla 62 se presenta la correlacion entre viagables diferencia
cineantropométricas y las variables diferencia D¥ito la delta del porcentaje de MG
calculada mediante la formula de Slaughter, laadekl sumatorio de los cuatro
pliegues, la delta del peso, la delta del IMC, &tad P. abdominal y la delta P.
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abdominal/talla tuvieron una correlacion positivastadisticamente significativa tanto
con la delta de la MG total como con la delta d&i@ androide. En relacion con las
variables cineantropométricas especificas que malgrasa central, es la diferencia del
perimetro abdominal la que mas se correlaciondipasiente con la diferencia de MG
androide. En la Tabla 63 se observa como las \‘asatelta del Z-Score del IMC tanto
con unas curvas de referencia como con otras riantaorrelacion estadisticamente
significativa con el delta de la masa grasa tatabn el delta de la masa grasa androide.

Tabla 64. Correlacion (valor r) variables diferengliegues y DXA.

A_ Plieg. A A Plieg. A Plieg.| A Plieg. | A Plieg. A A Plieg.
ileoes- | Plieg. | panto- ; - Plieg.
il muslo i subescal abdomin. | tricipit. el pector.

A%MG DXA 0,39 0,34 0,28 0,54 0,45 0,62 0,41 0,36
A%MM DXA -0,38 -0,33 -0,26 -0,53 -0,45 -0,61 -0,40 0,35
A MG/T? 0,42 0,30 0,31 0,60 0,41 0,65 0,45 0,38
A %MG EEI -0,05 -0,07 0,21 -0,10 -0,04 -0,09 -0,22 -0,15
A %MG Tronco 0,04 0,09 -0,20 0,16 0,05 0,13 0,23 301
$rz1l\(/:lc()3/EEll 0,03 0,03 -0,22 0,15 -0,02 0,10 0,28 0,15
A MG Androide 0,46 0,31 0,42 0,55 0,49 0,65 0,47 40,
A MG Ginoide 0,39 0,28 0,29 0,53 0,40 0,57 0,40 0,39
A%MG Androide 0,22 0,18 0,09 0,15 0,36 0,27 0,24 00,2
A%MG Ginoide -0,09 0,00 -0,24 -0,11 -0,01 -0,06 20,p 0,04
A MMIT? 0,13 -0,10 0,11 0,04 -0,07 -0,03 0,0p 0,0p
A MM Androide 0,22 0,10 0,15 0,13 0,17 0,19 0,21 90,0
A MM Ginoide 0,21 -0,03 0,26 0,11 0,12 0,05 0,29 60,0
?r:f;],\éloM/EEll -0,02 0,00 -0,26 0,00 -0,10 0,01 0,1y 0,08
A MMEE/T? 0,08 -0,04 0,26 0,05 0,04 -0,01 -0,05 -0,41
A MG Total 0,39 0,27 0,32 0,57 0,37 0,59 0,42 0,41
A MMTotal 0,28 -0,03 0,19 0,08 -0,05 0,00 0,1p 0,07

MM: Masa Magra; MG: Masa Grasa; EEIll: Extremidantdsriores; Plieg.: Pliegue

En la Tabla 64 se describen las correlaciones &agreariables diferencia DXA
y las variables diferencia de cada uno de los pdsgque se midieron, para poder
valorar cual de las diferencias de cada pliegudduwpe mejor se correlaciond con la
diferencia de porcentaje de masa grasa total o grasa androide. Se observo que fue
la diferencia del pliegue tricipital el que meja@ sorrelaciond positivamente con la
diferencia del porcentaje de masa grasa total Yefdéerencia del pliegue abdominal el
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gue mejor se correlaciond positivamente con larelifeia de porcentaje de masa grasa
androide. Todas las diferencias de los plieguescaeeelacionaron positiva y
significativamente con la diferencia de masa gtat.

4.15.3. Respuesta y adherencia segun la presencia d e obesidad en la
familia

4.15.3.1. Exito

Tras 6 meses de seguimiento, como se ha referigapnente 23 pacientes
perdieron mas de una unidad en el Z-Score de IMQyetdieron entre 0,5-1. Por lo
tanto el 40% del total de los pacientes que irociael estudio tuvieron un éxito
clinicamente representativo tras las recomendagibiggenico-dietéticas.

Figura 12. Exito de las recomendaciones terapé&uinduncion de si la madre era la Gnica
obesa de la familia 0 no. Cuando la madre eraieb(progenitor obeso, los nifios tenian menos
éxito en el tratamiento de la obesidad (p < 0,001).

Grafico de barras

Exita

W
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401

Recuents

Madre solo cbhesa

Del grupo de los 40 pacientes que tuvieron éxippaesentativo, 19 (47,5%) no
tenian ningun padre obeso y 3 (7,5%) tenian sdiwaldre obesa. Analizando el éxito de
los pacientes segun si existia obesidad en loepadediante 1X* se comprobé que si
era la madre el Unico progenitor obeso la pos#dulidde notener éxito era
significativamente mucho mayor OR 5,65 (1,4-22p4),008 (Figura 12).
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4.15.3.2. Adherencia

Se adhirieron al seguimiento clinico 75 pacientesl grupo que no se
adhirieron el 64% (16/25) de ellos tenian uno o@smdres obesos; 4 sélo la madre, 3
sé6lo el padre y 9 ambos.

En la Tabla 65 se describen las variables de legdgos, del gue no se adhirié
al seguimiento clinico y del que si lo hizo. Lasdres de los pacientes que no se
adhirieron al tratamiento tenian un IMC mayor@®5). Al comparar los padres no
existieron diferencias estadisticamente significati

Tabla 65. Variables del padre y de la madre dpdetentes adheridos y no adheridos al
tratamiento

NO ADHERIDOS | ADHERIDOS
(n=25) (n=75)

Peso madre (kg) 78,7+18,9 73,7+11,2
Talla madre (m) 1,6+0,1 1,6+0,1
IMC madre (kg/m) 30,8+6,4* 28,2+4,9
Peso Padre (kg) 93,7+23,1 88,4+15,6
Talla Padre (m) 1,7+0,1 1,7£0,1
IMC Padre (kg/rf) 29,1+11,2 28,6+6,7

IMC: indice de Masa Corporal; T°: Tiempo; @05

Al analizar conX? los grupos segin la adherencia al tratamientotgrsan la
madre o el padre obeso o los dos obesos o nindugsmpse objetivé que si la madre no
era obesa, aunque el padre lo fuera, la adherereimayor que si los dos padres eran
obesos (p 0,013). También se observo que la adharahtratamiento era peor si los
dos padres eran obesos que si no lo eran (p 0,8iLB)s dos padres eran obesos, los
nifos tenian 3,65 veces mas posibilidades (IC @,83}1de no adherirse a las
recomendaciones del seguimiento clinico que sorerdn, tal y como se muestra en la
Figura 13.
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Figura 13. Adherencia a las recomendaciones tetiapéisegun si ambos padres eran o0 no
obesos. Cuando los 2 padres son obesos, los iefes imenor adherencia al seguimiento
clinico frente a la obesidad (p = 0,01).
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5. DISCUSION
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5.1. Muestra

La muestra seleccionada fue recogida de la condaltendocrinologia infantil
de un hospital de tercer nivel. Se trata de passené¢mitidos por sus pediatras de
atencion primaria. Los pacientes que se remitdrogpital generalmente son pacientes
mas complicados, con importante grado de obesodeorbilidades asociadas o que no
han respondido a pautas realizadas por sus pedsgnaiendo la Guia sobre obesidad
infantil para profesionales sanitarios de aten@dmaria (Comité de Nutricion de la
Asociacion Espafola de Pediatria, 2007). Por ltotas resultados de este trabajo no
son comparables con los de otros realizados emosedé salud de atencidén primaria
(Dura et al., 2001; Barja et al., 2005). El hecbagde la poblacién estudiada haya sido
recogida de una consulta de atencién especializaftiaye posiblemente en las
caracteristicas de la muestra, como por ejempidpaelo de obesidad o la comorbilidad
asociada, al igual que en otros trabajos realizadamidades de endocrinologia infantil
hospitalarias con los que si se pueden comparaltadss (Feliu et al., 2013; Martos-
Moreno et al., 2014).

Se estudiaron pacientes de un amplio rango de edadplo adolescentes o
pacientes puberales, lo que permitié analizardgsllitados en funcion de si los sujetos
estudiados habian iniciado o no la pubertad. Evsdtabajos (Feliu et al., 2013; Dura
et al., 2001) se analizaban Unicamente a nifioescehtes. El que se incluyeran en el
estudio pacientes de menor edad permitié ver stiaxi complicaciones asociadas a la
obesidad desde temprana edad como refiere MarterMast al. (2014).

La gran mayoria de los nifios que formaron parte tcedajo eran nifos
caucasicos de origen espafol, un pequefio porcasrajehispanos y musulmanes. Se
trataba, por tanto, principalmente de poblaciéw@onha con resultados comparables a
los de poblacion autéctona espafiola (Yeste & Cawsas 2011; Bahillo-Curieses et al.,
2012; Martos-Moreno et al., 2014).

5.2. Obesidad y antecedentes familiares

El 81 % de los progenitores eran obesos (38% denkdres y 43% de los
padres). Unicamente el 27% de las madres y el 12%sipadres tenian normopeso,
presentando el resto sobrepeso u obesidad. Pdezoeviendo este alto porcentaje de
obesidad familiar que existe una susceptibilidadilfar a desarrollar obesidad, tal
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como sefialan otros autores. Segun Guerra et dl9)2@xiste hasta un 80% de
probabilidad de tener un hijo obeso si ambos pritg@s son obesos. Cano-Garcinufio
et al. (2010) indican que si el padre tiene solsemxiste un riesgo 2,18 veces mayor
de tener hijo obeso y si es la madre la que tiemeepeso el riesgo es 2,17 veces
mayor.

El promedio del IMC de las madres era de 27,7 kggmlas madres de los
varones preplberes y 31,7 k§/mn los varones puberales, rangos de sobrepeso
obesidad. Los promedio del IMC de los padres emr2&6 kg/m y 30,9 kg/m,
también en rango de sobrepeso y obesidad. Hallssigokares se observan en otros
trabajos publicados (Feliu et al., 2013).

Parece claro que existe una relacién entre queifs sean obesos y que los
progenitores tengan obesidad o sobrepeso, dejatdote que la familia tiene un papel
fundamental en la prevencion de la obesidad enniss. La responsabilidad de
ensefar a los hijos lo que deben comer y un eftileida saludable recae en la familia.
Esta asociacion entre padres e hijos con obesidadepser explicada no sélo por
factores ambientales o conductuales, pues la @acoimparte habitos alimentarios y de
actividad fisica, sino también por factores gemétiglartos-Moreno et al., 2011).

Respecto a la presencia de factores de riesgoovastiular en los familiares, es
la obesidad el factor de riesgo que se encontrér@mfrecuencia tanto en los padres y
madres como en familiares de segundo grado.

La hipertension arterial fue el segundo antecedeati@l0gico mas frecuente en
los padres (17%). Un 11% de las madres eran higetey el 51% de los pacientes
tenian algun antecedente de hipertension en logidees de segundo grado. En el
trabajo de Medrano et al. (2005) refieren que efofade riesgo mas prevalente en la
poblacion general es la hipertension, presentandatia el 66,7% de la poblacion
espafiola mayor de 65 afios.

En las madres la patologia tiroidea fue el seguartecedente patoldgico mas
frecuente, hasta un 13% la padecian. Sin embargdps padres no se encontrd
antecedente alguno de patologia tiroidea. La pgi®ltroidea en la poblacion general
es mucho mas prevalente en el sexo femenino, mas 88% de los pacientes que la
padecen son mujeres (Sender Palacios et al., 2002).

Un dato relevante es el alto porcentaje de padentee tuvieron en los
familiares de segundo grado antecedentes patokgde factores de riesgo
cardiovascular. Hasta un 61% de los pacientes ruviantecedentes de diabetes
mellitus, un 51% de HTA y un 22% de accidentesloere cardiovasculares. Medrano
et al. (2005) mencionan en su trabajo una prevelalece HTA en poblacion general del
34% y de DM, un 8% entre las mujeres y un 12% dogevarones. Segun la IDF el
tener antecedentes de factor de riesgo cardiovaseslun dato relevante en los nifios
obesos, sobretodo en los menores de 10 afios (Zietrakt 2007).
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5.3. Obesidad y antecedentes perinatales
Tipo de parto

El 29% de los pacientes analizados nacieron med@@darea. Se ha descrito la
asociacion entre haber nacido mediante cesareaey tesidad infantil desde las
primeras semanas Yy hasta los 15 afios de edadgBlestal., 2010), sin conocerse el
mecanismo por el cual se asocian. Cada vez se hagmcesareas. Las cifras oficiales
de cesareas afectan al 32,8% de los nacimient@&staados Unidos segun los Centros
para el Control y la Prevencion de Enfermedadenters for Disease Control and
Prevention. En Espafa la prevalencia de cesareas dependermed asistencial, con
una tendencia a aumentar su practica en los ultafios. En concreto, en el complejo
Asistencial Universitario de Leon el porcentajec#sareas que se realizan al afio en
relacion con los partos es del 20%.

Blustein et al. (2010) siguieron la evolucion déas nacidos por cesarea y
observaron que a partir de las 6 semanas de vildes, 2 11 y 15 afios tenian mayor
peso que los nacidos por via vaginal. Cuando lastraise estratificd segun el peso
pregestacional de la madre, la asociacién fue mtéssa y persistente para los nifios
nacidos de madres con sobrepeso/obesidad. En caabisociacion fue débil para los
nifos nacidos de madres con pesos normales. Hidgygsor lo tanto, que solo se trate
de que las madres obesas tienen mas posibilidadésndr cesarea y que tener una
madre obesa sea la causa de que estos varones teagar riesgo de tener obesidad.
Ya hemos comentado en el anterior apartado queatichde tener una madre obesa
aumenta el riesgo de tener hijos obesos.

Somatometria neonatal

Respecto a los datos antropométricos de los pasienin 7% habian sido
pequefios para la edad gestacional (PEG) y otro #4rasomicos, un porcentaje
ligeramente mayor del esperado en poblacion germrebto que, por la propia
definicion de PEG o macrosémico, sélo el 5% denid®s nacidos tienen un peso o
talla< -2 DS 0> +2 DS. Segun refieren Garibay-Nieto et al. (2008)programacion
metabolica se establece en respuesta a estimulogionales inadecuados, o
condiciones desfavorables, que se experimentarodaevida intrauterina durante
periodos cruciales del desarrollo” tanto por supirafra nutricion.

Los nifios que nacen pequefios para la edad gesthtiEmmen un mayor riesgo
de presentar en la edad puberal sindrome metabdlcw lo tanto obesidad (Stroescu
et al., 2014) y los nacidos con peso elevado tamidé et al., 2011). Sin embargo, es
verdad que la mayoria de nuestros pacientes teniarScore del IMC neonatal dentro
del rango + 2 DS. Al no incluirse controles en esgtidio, no puede decirse que entre
los obesos exista mas frecuencia de nifios hacidososbmicos o PEG.
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Lactancia materna

Si bien, segun estudios importantes realizados ehlagiones amplias
(Amstrong, 2002), la lactancia materna se asociawta reduccion en el riesgo de
obesidad infantil, en la poblacion obesa infargiledte trabajo un total del 63% recibio
lactancia materna durante su infancia. La evidedeigue los bebés alimentados con
leche materna tienen menos riesgo de obesidad delange es equivoca. En la
poblacion estudiada mas de la mitad de los nifi@sygueran obesos habian tomado
leche materna, lo cual puede significar como revel®os estudios que la lactancia
materna no es el unico factor nutricional preventjue influye en la obesidad infantil
(Ryan, 2007).

Si sblo se tienen en cuenta los pacientes queieemib lactancia materna
exclusiva, el porcentaje en la poblacion estudexlenucho menor, solo el 34%. Segun
el Instituto de Estadistica (INE, 2006), el 66%larecién nacidos en Espafia reciben
lactancia materna exclusiva a las 6 semanas dey\eti®3% a los tres meses de edad.
Por lo tanto el porcentaje de lactancia materndusix@ que se encontré fue menor que
en las estadisticas nacionales. Se ha publicaddaglaetancia materna exclusiva, en
verdad, parece tener un efecto protector mas fgedda lactancia materna combinada
con la alimentacion de férmula, aunque todavia expiiere un mayor numero de
estudios sobre este tema.

Segun el estudio enKid (Serra et al., 2005) la darade la lactancia materna
también influye a la hora de prevenir la obesida@lysobrepeso en la infancia,
refiriendo que aquellos pacientes que toman laitamaterna mas de 3 meses tienen
una prevalencia menor de obesidad (Aranceta-Barg&iral., 2005). Se ha relacionado
inversamente el tiempo de lactancia materna y ésidad infantil, incluso se ha dicho
que los amamantados durante 7 meses con lactaatéana tienen un 20% menos de
posibilidad de ser obesos que los que la tomaroantii3 meses (Gillman et al., 2001).

En este trabajo, de los pacientes que recibierctariaia materna, el 73% lo
habia hecho durante menos de 9 meses y el 41%telwdlo 3 meses o menos. Con
todos estos datos parece ser que la poblacioniaséicen una gran mayoria, habia
recibido lactancia materna durante poco tiempo §i seempre asociada a lactancia
artificial.

En los EE.UU.,, las tasas de lactancia materna haremtado mientras que las
tasas de obesidad infantil se han incrementadoalieamente. Este hallazgo refuerza
la opinion de que muchos factores estan involugastoel mantenimiento de un peso
corporal saludable, no siendo la lactancia matetmmico factor nutricional preventivo
(Ryan, 2007). Parece dudoso que alguna vez haym agtudio con metodologia
adecuada y potencia estadistica para producir msi@eustancial e indiscutible a favor
0 en contra de un potencial efecto protector dadeancia materna contra el sobrepeso
infantil, lo cual no quiere decir que no haya goéepciar la lactancia materna ya que
tiene otros multiples beneficios bien demostra@eyérlein & Kries, 2011).
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5.4. Obesidad y comorbilidad

5.4.1. Comorbilidad metabdlica

5.4.1.1. Insulinorresistencia y Diabetes Mellitust  ipo 2

La hiperinsulinemia y la resistencia a la insukkoa el eje central del desarrollo
posterior de estados de intolerancia a la glucdsahetes tipo 2 y/o sindrome
metabolico (Martos-Moreno et al., 2014). Se endpetr nuestra poblacién un 33% de
insulinorresistencia definida a través del indic@MA >2DS para la edad y sexo. Esta
prevalencia de resistencia a la insulina es sinalda encontrada en el estudio de
Bahillo et al. (2007), donde se encontré una penad de IR del 29%. Dicho trabajo
fue realizado en una poblacion espafiola de nifiesasbde la misma Comunidad
Auténoma.

No hay un consenso para decidir cual es el mejdodoépara diagnosticar
insulinorresistencia. La curva doble de sobrecangd de glucosa tiene también un
papel importante a la hora de valorar resisten@arasulina. Una cifra de insulina a los
120 minutos > de 75 Ul/ml o un pico >150 Ul/ml taérbse consideran criterios de
insulinorresistencia (Martos-Moreno et al., 2014hi& et al., 2013). En nuestra
poblacion dependiendo del criterio utilizado el miiende pacientes que los cumplian
era diferente.

La prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nislessos en EEUU llega hasta
un 4%. La prevalencia en Europa es mucho metidro] y en Italia de un 0,1-0,4%. No
se encontré ningun caso de diabetes mellitas tipo s series espafiolas publicadas
con niflos obesos de Barcelona, Bilbao y Valladd¥este & Carrascosa., 2011;
Aguayo et al., 2013; Bahillo-Curieses et al., 20E?) el estudio realizado en Getafe
por Guijarro et al. (2010) encontraron una prewadkede DM tipo 2 en nifios obesos del
0,75%. Por todo esto nos llamé mucho la atenci@egueste trabajo se encontraran 2
pacientes caucasicos con criterios de diabetestusetle los 100 estudiados, siendo la
serie con mayor prevalencia de casos de diabetditusien poblacion espafiola (2%).
Sin embargo, la prevalencia de pacientes en esladprediabetes (intolerancia a
hidratos de carbono o elevacion de la glucemiayanas) encontrada en nuestro trabajo
fue de un 6%, mucho menor que en el resto de estedpafnoles (un 10,4% en Bilbao,
un 17% en Valladolid y un 19,5% en Barcelona). &diple motivo de este hecho puede
ser que las poblaciones estudiadas son diferemesdad. Tanto en el estudio de
Valladolid como en el de Barcelona se estudialbaacéentes hasta los 18 afios de edad.

El incremento de la obesidad en la infancia provpease incremente la tasa de
complicaciones metabdlicas en nifios y muy espeeiaiende diabetes mellitus tipo 2.
En este trabajo se encontro diabetes mellitusZipo el 2 por ciento de la poblacion
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obesa infantil espafiola estudiada, lo cual es ua diarmante. En el afio 2002 se
publicaron los primeros casos de diabetes mellipgs2 en nifios caucasicos en Reino
Unido; 4 casos de adolescentes (Drake et al., 2@a@)a vez el diagnéstico se realiza a
edades mas tempranas, una de las pacientes diagdaseén nuestro trabajo era una
nifia que tenia una edad de 8 afios y era preputlatalpreocupante.

Los nifios con diabetes mellitus tipo 2 suelen mtaseantecedentes de diabetes
mellitus en los familiares de primer y segundo grhdsta en un 45-80% de los casos,
teniendo incluso un historial de diabetes en vagaseraciones (ADA, 2000). Es
importante resefiar que en presente estudio loepitoges de pacientes diagnosticados
de diabetes mellitus no presentaban diabetes nsejlijue ambos pacientes presentaron
una elevacion de la insulina durante la sobrecarglade glucosa muy patoldgica (> de
400 miliu/ml).

Informes recientes indican un aumento de la precaéede diabetes mellitus
tipo 2 en nifios y adolescentes de todo el mundodos los grupos étnicos, aunque la
mayoria de los jovenes diagnosticados de diabetdltus tipo 2 se encuentran en
subgrupos étnicos especificos, como los afro-aameoi, hispanos, asiaticos / islefios
del Pacifico e indios americanos (Reinehr et 8ll.32. Cada vez se esta observando un
mayor nimero de casos en nifios caucasicos y panto también debe descartarse esta
patologia en este subgrupo de pacientes. El diigodose realiza en nifios
frecuentemente asintomaticos, por lo tanto el neédiebe de buscar el diagndstico,
especialmente en grupos de alto riesgo, como fassny adolescentes con obesidad de
alto grado, familiares con diabetes mellitus tipoy2con caracteristicas clinicas de
resistencia a la insulina.

5.4.1.2. Dislipemia

El 31% de los pacientes obesos presentaban algandé alteracion lipidica
(elevacion de LDL-Colesterol, descenso de HDL-Qele$, aumento de triglicéridos o
elevacion de colesterol total). En el trabajo ddélémand-Jander et al. (2010) realizado
en poblacion obesa infantil (6-18 afios) de Centrmfpa, se encontré una prevalencia
del 32%, valor muy semejante al encontrado entestajo.

La obesidad incrementa el riesgo de hiperlipemidisfipemia en nifios y
adolescentes (Casavella et al., 2014). En los p@s®besos estudiados se observé que
el 17% tenian niveles de HDL por debajo de 40 mgdél ellos un 41,2% eran
prepuberes (7/17), siendo ésta la alteracion Gpidias observada. Segun el trabajo de
Martos-Moreno et al. (2014) el descenso de HDL puser un indicador precoz de
riesgo metabdlico, apareciendo ya desde edadesdras

Cifras elevadas de triglicéridos se observaronremamero bajo de pacientes,
comparando con otros trabajos como el de I"'Allemdadder. (2010) o el de Yeste y
Carrascosa (2011), posiblemente porque las edadkss ghacientes estudiados en esos
trabajos son mas elevadas.
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5.4.1.3. Sindrome Metabdlico

El 13,7% de los pacientes mayores de 10 afios campliterios de sindrome
metabolico segun los criterios de la IDF. Todosgdasientes con criterios de sindrome
metabdlico eran puberes, de los cuales 4/7 erasresuy 3/7 varones. Es muy dificil
comparar estos resultado con otros estudios amtezide realizados, puesto que los
criterios de sindrome metabdlico en el nifio hao smlly debatidos y diversos. En lo
que refiere al trabajo mas recientemente publi@despecto (Martos-Moreno et al.,
2014), realizado en diferentes unidades y servid@sendocrinologia pediatrica de
hospitales de Esparia, utilizando los mismos agedie la IDF para el diagnostico de
sindrome metabdlico, encontraron una prevalenceiridrome metabolico del 14,2% y
encontraron una asociacion significativa entrenadio de la pubertad y el sindrome
metabolico En el estudio de Yeste y Carrascosa 1{20dealizado en nifios y
adolescentes obesos que utiliza los mismos citguera diagnéstico de sindrome
metabodlico que en este trabajo detectaron un p@jeede sindrome metabdlico en
menores de 10 afios de un 3,5% y en nifios obesarg@el0-16 afios de un 11,1%. En
ese mismo trabajo encuentran hasta un 21,7% dealpreva de sindrome metabdlico en
varones >16 afios. A mayor edad mayor prevalencgndieome metabdlico.

Si analizamos por separado los distintos critedesdiagnostico de sindrome
metabolico se ve que el 100% de los pacientesrtiangrerimetro abdominal > Pc 90,
dato interesante puesto que esto habla a favorbdedante grasa abdominal en la
poblacion estudiada. El porcentaje de pacientestepian HDL<40 mg/dl es de un
17%, sin embargo en el estudio de Yeste y Carrag@t¥l 1), el porcentaje era de un
24,7%. El porcentaje de pacientes con triglicériddS0 mg/dl en muestro trabajo era
del 6% y en el de Yeste y Carrascosa (2011), etnde),9%. Tenia HTA sistdlica un
18% de la poblacién estudiada con predominio ererasj(61,1%) e HTA diastdlica un
5% (80% mujeres). El porcentaje de HTA en el estul#i Yeste y Carrascosa (2011)
era de un 19,9% de hipertension sistolica y un 78%ipertension diastolica, valores
similares a los que se han encontrado en estagi@ld&xisten motivos por los que no
son totalmente comparables ambos trabajos, siehd@® importante la edad de los
pacientes. En el de Yeste y Carrascosa (2011)cipani nifios y adolescentes obesos
hasta los 20 afios y se demostr6 que a mayor edgar mivalencia, por lo que era
esperable que en nuestra poblacion existiera urommaimero de pacientes con estas
complicaciones.

Respecto al grado de obesidad de los pacientespmsentaron sindrome
metabolico si utilizamos las gréficas de Hernaneeal. (1988): 3 de los pacientes
tenian un IMC > 4 DS, otros 3 pacientes un IMCeBt4 DS y uno entre 2-3 DS, es
decir 6/7 tienen un grado de obesidad >3 DS IMQitiizamos las gréficas del estudio
transversal espafiol de 2010 (Carrascosa et aD) B304 tenian un grado de obesidad >3
DS IMC. Como referia Yeste y Carrascosa (2011)y&tlg de obesidad es importante
para presentar sindrome metabdlico pero lo masamte de estos pacientes es que
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todos tienen un perimetro abdominal > 4 DS, inckfSaienen un perimetro abdominal
> de 5 DS para su edad y sexo.

El sindrome metabdlico y la resistencia a la imsuion patologias que van de la
mano. De hecho, la resistencia a la insulina pussteel punto de partida para
desarrollar un sindrome metabdlico. En nuestra gootrh 5 de 7 pacientes con
sindrome metabdlico tenian un Pc>90 de insulindrasal con un indice HOMA >2DS
para edad y sexo y un indice QuiXkDS.

Los criterios utilizados actualmente por la FDA gadefinir sindrome
metabdlico en nifios mayores de 10 afios, son ostedacados de una definicion previa
de adultos sin tener en cuenta la resistenciairgsidina y, como hemos visto en este
trabajo, en los nifios lo primero que vemos es mergo en la insulinemia basal o datos
de resistencia a la insulina, encontrando muchasosnalteraciones en la glucemia
basal o criterios de diabetes, siendo probablemeste grupo de nifios con
insulinorresistencia y que cumplen ademas otroerims de sindrome metabdlico
pacientes de alto riesgo como se refiere en eudotde Martos-Moreno et al. (2014).

5.4.2. Hipertension arterial

En la infancia la prevalencia de hipertension atex nivel mundial publicada
en una revision del 2010 (Kavey et al., 2010) estée el 1 y 5%. En Espafia, Marrodan
et al. (2013) publicaron una prevalencia de HTAamtil de entre el 3,05y 3,17% en los
varones y mujeres y expusieron en su trabajo qusobtepeso y la obesidad
predisponen a cifras mayores de TA, dependiendhivel de riesgo principalmente de
la adiposidad y de la distribucion de la grasa @@ip marcando la importancia de la
composicion corporal a la hora de valorar a ungrdei

En la poblacién pediatrica obesa que se estudid, 8% de nifios presentaron
HTA que si se compara con el 1-5% esperado enb&ag@on infantil, queda patente
que la obesidad ya en la infancia aumenta el riekgblTA. Marrodan et al. (2013)
encontraron una prevalencia de elevacion de leasoife PA en nifios obesos del 13,5%
comparando con los normopesos que solo presentibaren un 1,5%.

Como ya se ha dicho el 18% de los nifios obesostéeestudio presentaron
hipertension y el 32% pre-hipertension arteriagndo ambos un porcentaje elevado.
Estos resultados son muy similares a los encordradoel estudio de Reinehr et al.
(2013), en el que estudiaron a 11.681 nifios obesbd 7% eran hipertensos y el 37%
tenian pre-hipertension. Sin embargo, segun eldiestgue se revise, la frecuencia
encontrada de HTA en los nifios obesos es diferdietgando incluso a un 26%
(Bancalari et al., 2011). No se pueden comparardieyentes trabajos porque las
poblaciones estudiadas son diferentes con edadastal, en paises diferentes. En
nuestro trabajo ya se observd que los varones eramijplberes tenian un mayor
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percentil de PA que los prepuberes, por lo tantpaslacion de mayor edad mayor
frecuencia de HTA.

En el estudio de Yeste y Carrascosa (2011), eleptafe de hipertension
sistOlica era del 19,9% y de hipertension diastOlile un 7,3%, también valores
similares a los nuestros. La presion arterial btstése eleva en primer lugar en los
nifos obesos y posteriormente se ve afectada$&prdiastolica.

La hipertension es el componente mas comun detsfr@lmetabdlico y en una
reciente revision destaca como factor de riesgoemfermedades cardiovasculares
(Fernandez-Bergés et al., 2012), por ello es tgmoitante su control en los nifios,
principalmente si son obesos. En esta muestrafues mbesos también se observa que
es la HTA el factor mas comun de sindrome metadolic

5.4.3. Comorbilidad gastrointestinal

Pashankar et al. (2005) publicaron que existia omaor prevalencia de
obesidad en los nifios con estrefiimiento en comigaraon los controles emparejados
por edad y género. La mayor prevalencia de la dhdsen nifios con estrefiimiento
puede ser el resultado de factores dietéticos,| ke actividad, o influencias
hormonales y necesita una evaluacién adicional.dieho trabajo el porcentaje de
obesidad y estrefiimiento que se encontr6 fue d22uio. En el presente estudio, la
incidencia fue de un 29%. Sin embargo hay publass mas recientes en el 2013 que
discuten la relacion entre estrefiimiento y obes{@dehmanesh et al., 2013).

Malaty et al. (2007) publicaron que el 33,3% deogifobesos tenian dolor
abdominal recurrente en comparacién con el 22,2%i@os no obesos. En nuestro
trabajo en donde todos los participantes eran gbelsporcentaje encontrado fue del
35%, también cifras muy similares.

Se habla de una asociacion entre obesidad y esiesfio, no conociéndose si es
causa o efecto y también de la relacion entre dhdsy alteraciones funcionales
gastrointestinales como el dolor abdominal. Se haewado que hay un mayor
porcentaje de estas patologias en nifios obesos acanado con los nifios con
normopeso (Teitelbaum et al., 200Bpr eso parece importante remarcar este dato en
nuestra poblacion de estudio aunque faltaria tenegrupo control para valorar si
realmente hay diferencias entre los grupos. Sinaegeben un meta-analisis realizado
en el 2012 se llega a la conclusién que no se etreuasociacion significativa para el
dolor abdominal, distension abdominal, estrefiinmeat incontinencia fecal con la
obesidad.

La elevacion de las cifras de ALT (UI/L) por encioh@ 30 UI/L es un factor de
riesgo independiente ddon-alcoholic fatty liver disease NAFLD (Sartorio et al.,
2007) dato que se observa en un 10% de nifios offesass et al., 2000), el porcentaje
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de nifilos obesos con esta elevacion de la ALT erambmten nuestro trabajo fue de un
13%, de los cuales méas del 50% tenian cifras inciuds alta de 40UI/L, siendo el
riesgo de estos pacientes de esteatosis hepatichommayor, dato que hay que
controlar y vigilar.

5.4.4. Comorbilidad respiratoria

Una de las patologias més relevantes asociad@lzetdad es el sindrome de
apneas/hipoapneas del suefio. En el trabajo de-Namti@ez et al. (2009) observaron
una prevalencia de apneas, ronquidos, respiracidibla, suefio diurno del 44,4% en
los nifios obesos. En el presente trabajo solotsetdeun 11% de pacientes en los que
sus padres refirieran que hacian pausas de apmeagquodos al dormir. Esta diferencia
puede ser debida a que en nuestro grupo de paieatson todos adolescentes y
también, en gran medida, a que los padres no satb@mr bien en ocasiones el tipo de
suefo de sus hijos.

Gonzalez et al. (2011) publicaron un articulo &tld “Obesidad infantil y asma;
¢Una relacion de causa y consecuencia?”. El adaalyesidad son dos enfermedades
cronicas de gran prevalencia. Barranco et al. (R0&gan a la conclusién que la
obesidad es capaz de aumentar la prevalencia cidencia de sintomas de asma
bronquial. En este grupo de pacientes obesos sraati@os en la actualidad o tenian
antecedente de bronquitis espasticas un 29% dealtentes. La prevalencia de asma
acumulado infantil descrita en Espafia varia segsialitonomias, siendo entre un 18 y
un 37% diagnosticado mediante encuesta a los p&Bedsmeras et al., 2008). Los
padres de la poblacion estudiada por nosotrogeefien 29% de antecedente de asma,
valores dentro del rango anteriormente descrito.

5.4.5. Comorbilidad ortopédica

El sistema muasculo esquelético estuvo afectadd 0% de los pacientes que
tuvieron una o varias de las siguientes manifest&si clinicas: dolor lumbar, plantar,
de cadera, rodilla y/o de los pies, sin otra caexgdente ademas de la obesidad.
Comparando con el trabajo de Perea-Martinez €2@09) donde el 23.8% de los nifios
obesos presentaron este tipo de alteraciones,ssevabque los resultados encontrados
son muy similares.

La epifisiolisis es una enfermedad muy relacioneamla la obesidad, el 50-70%
de las personas que la padecen son obesos. Emongegio de pacientes obesos de
edades entre 4-14 afos se diagnosticé ya a umpacien esta patologia. En el trabajo
de Perea-Martinez et al. (2009) 2/180 sujetos (L,fpé&6lecieron epifisiolisis. Estos
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datos son también semejantes a los del presebtdra pesar que Perea-Martinez et
al. (2009) estudiaron a pacientes obesos de mdwol, entre 6-17 anos.

5.4.6. Comorbilidad neurologica

La hipertension intracraneal benigna (HIB) o pséuchor cerebri se asocia a
obesidad, siendo mas frecuente su aparicion eexel femenino en edad reproductiva.
La prevalencia en poblacion general seria de 1,80000 y en poblacion obesa
aumenta hasta un 7,1-21,4/100000. El caso enconttadHIB en nuestra poblacion
(1/100 obesos) era del sexo femenino y puberatdacoon la casuistica; puesto que
pertenecer al grupo de mujeres blancas mayored d#ids es también un factor de
riesgo afiadido (Andrews et al., 2014).

Se habla del papel de la obesidad en la cefal&giorando el IMC con la
severidad de la cefalea. Independientemente deldigpdolor de cabeza, un alto indice
de masa corporal se asocié con mayor frecuencidot de cabeza, siendo mas
frecuente en mujeres (Ravid et al., 2013). El 254dod pacientes obesos estudiados
tenian cefaleas habituales, un porcentaje altoumunq tenemos un grupo de nifios no
obesos para comparar. De acuerdo con lo publicedobservéd en nuestros pacientes la
cefalea era més frecuente en mujeres que en varones

5.5. Acantosis Nigricans

El 35% de los pacientes obesos presentaron acanigsicans en la exploracion
fisica, sin haber diferencia significativa respeatt@exo pero si al desarrollo puberal y
la etnia. En el trabajo de Bahillo-Curieses ef2012) realizado en nifios y adolescentes
obesos de nuestra propia comunidad (Castilla y .eérdetecté que un 22% de sus
pacientes tenian acantosis nigricans, con predoneimiel sexo femenino. Kopping et
al. (2012) habla de una prevalencia de acantogrecans en niflos obesos del 21-23%
con predominio en el sexo femenino con una OR @,138-4,66). En nuestra poblacién
el riesgo de acantosis nigricans en el sexo ferneana de 2,2 (0,95-5,2), valores
similares pero en este caso no significativos, jp@siente porque el tamafio muestral
era menor. Santoro et al. (2013) en 1080 caucasitdtslia encuentra sin embargo una
prevalencia de acantosis nigricans en pacientesosbael 56%, mayor que la que se
encontr6 en este estudio. En relacidon con la etmianuestro trabajo se observa
diferencia significativa entre los caucasicos y hispanos (p 0,05), siendo mas
frecuente la presencia de acantosis nigricansshigpanos. Al igual que en el trabajo
de Kopping et al. (2012).
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Tanto en nuestro estudio como en el trabajo mdsnteeente publicado en
poblacion infantil obesa espafiola (Martos-Morenoakt 2014) se ratifica que la
presencia de acantosis nigricans se asocia comadires en el metabolismo hidro-
carbonado y resistencia a la insulina; Por lo tsegomuy importante buscar en la
exploracion fisica de los nifios obesos la existedeiacantosis nigricans.

5.6. Pruebas complementarias

5.6.1. Edad 6sea

Ya en trabajos antiguos (Bueno-Lozano et al., 18@6habla de que los nifios
obesos muestran un aumento de la altura en relacidrel adelanto de la edad y el
incremento de ambos parametros se correlacion#isigivamente con los indices de
adiposidad que valoran grasa corporal. Entre loseptes obesos estudiados por
nosotros, el 46% tenian una aceleracion 0sea nag/amn afo, respecto a la edad
cronolégica y ninguno de los nifios puberales tenia@ edad Osea retrasada. Estos
datos van a favor de lo anteriormente expuestesttidio de la edad 6sea es una prueba
complementaria obligada en los pacientes obesowerTazelerada la edad 6sea y una
talla elevada para la edad no parecen tener repéncen la talla final, que no es ni mas
alta ni mas baja de la que corresponderia (Re#tedir, 2007).

5.6.2. Analitica
Metabolismo hidro-carbonado

En el trabajo de Martos-Moreno et al. (2014) obsew que el indice HOMA
era mayor en pacientes puberales que en prepufigds £ 790 vs 2,49 + 2,18;
p<0,001) y en varones, tanto en la cohorte en otmj(B,23 + 2,72 vs 2,71 = 1,80;
p<0,001), como en el periodo puberal (3,66 * 2,82323 + 1,78; p<0,05), sin
observarse diferencias significativas durante glople prepuberal. Estos datos también
se encontraron en el presente estudio. Los varpmegjeres puberes tenian un indice
HOMA significativamente mayor que los prepuberesn ®xistir diferencias
significativas entre los preplUberes en cuanto ab.s&l calcular el Z-Score del indice
HOMA segun los valores publicados por Garcia Cuargg al. (2007), las diferencias
siguen siendo significativas entre los varones (vepes y puberes. Para definir
insulinorresistencia el punto de corte del indi€MA no esta claramente definido, por
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lo que parece importante utilizar percentiles océ+8 de los valores analiticos en los
nifios y adolescentes.

El test de la sobrecarga oral de glucosa es urgbargue se aconseja realizar de
forma sistematica en los nifilos obesos para ideatifalteraciones del metabolismo
hidrocarbonado. Algunos autores (Bahillo-Curiesesle 2012; Sahin et al. 2013),
aconsejan realizar la SOG en adolescentes obesosircondice HOMA normal, si
tienen factores de riesgo de IR.

Respecto a la sobrecarga oral de glucosa es rédevpre en los nifios y
adolescentes obesos estudiados ya se observardiplesilcasos con importante
incremento de la insulinemia durante la sobrecargh de glucosa. Sin embargo, las
alteraciones en las cifras de glucemia son muchooras, ratificando que dichas
alteraciones son las que primero aparecen en fims mibesos ya desde temprana edad
(Martos Moreno et al., 2014).

Las cifras de insulina basal y el indice HOMA, significativamente mayores
en los varones y mujeres puberales respecto adpsilperales. Las variables que miden
la sensibilidad a la insulina como el indice Quic&giente Glucosa/lnsulina, WBISI
Matsude son significativamente menores en las msijgriuberes, respecto a las
prepuberes. Diferentes estudios antiguos (Amiedl.et1986; Caprio et al., 1986) ya
habian demostrado que los niveles de insulina sés attos durante la pubertad que
durante la edad adulta o los afios que preceden jpublartad, existiendo una
insensibilidad a la insulina durante la pubertaa.ihsensibilidad a la insulina que se
produce durante la pubertad se relaciona con etrimento de hormona de crecimiento
que se produce durante este periodo de la vidaals® que la hormona de crecimiento
es un importante factor en la reduccion de la béitgid a la insulina (Moran et al.,
2002), aunque algunos trabajos como el de Burrawal.e(2006) no encuentran
diferencias significativas en la frecuencia de Rl@s sujetos puberes respecto a los
prepuberes.

Perfil lipidico

Respecto a los niveles de HDL-Colesterol se obsewe en los varones
prepuberes existia una diferencia significativpeeto a las mujeres prepuberes, siendo
los niveles de HDL-Colesterol mayores en los vasgrepuberes (57,8+ 11,2 vs. 51,6+
10,9); En el estudio de Martos-Moreno et al. (208elpbservo, al igual que en nuestro
trabajo, que los varones prepuberales tenian umeks de HDL mas elevados que las
mujeres prepuberales, siendo la diferencia sigtifia aunque méas pequefa (50,38 *
11,40 vs. 48,33 + 11,04; p<0,05). Los varones frepgs también presentaron cifras
significativamente mayores de HDL-Colesterol que\arones puberes (57,8+ 11,2 vs
49,4+10,6), hecho que no pasaba entre las mujeresl trabajo de Martos-Moreno et
al. (2014) se observo también que los pacientepupezes tenia cifras de HDL
significativamente mayores que los puberes. Estteschablan a favor de la necesidad
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de percentilar los valores del perfil lipidico segsexo y estadio puberal, pues hay
diferencias significativas entre los diferentespgiside pacientes.

5.7. Cineantropometria

5.7.1. IMC

La muestra inicial que se analizo, segun el Z-SdetdMC, tiene una obesidad
de alto grado. Un 82% de los pacientes, si seatilias curvas de referencia del IMC
de Hernandez et al. (1988), tienen un Z-ScoreM€! inayor de 3, lo que para algunos
autores es considerado obesidad morbida (Martogiboet al., 2011). En un estudio
recientemente publicado Martos-Moreno et al. (20d@)el que analizaron a nifios y
adolescentes obesos de diferentes unidades y issrde endocrinologia infantil de
hospitales de Espafia, se encontrd0 una muestraatacteristicas muy similares a las
nuestras. El 74,2% tenian un Z-Score de IMC mayoBdutilizando las curvas de
referencia de Hernandez et al. (1988). El Z-ScaleldC medio fue de 4,22+1,68;
similar al de nuestra poblacién que fue de 4,02¢tbr2las mismas graficas. Un motivo
por el que, quizas, la poblacién sea tan obesa@sagmuestra se recogio en consultas
de atencion especializada. ElI Z-Score del IMC egalr mas utilizado actualmente
para definir la obesidad porque se esta observaned@!| grado de obesidad segun el Z-
Score de IMC influye en la prevalencia de sindranetabdlico (Yeste y Carrascosa,
2011, Eyzaguirre et al., 2011).

Si se utilizaban las curvas de referencia del &studénsversal de 2010 el
porcentaje de pacientes que tenian un Z-ScoreMifel hayor de 3 descendia a una
40%. Segun las graficas que se utilicen, el gradolesidad de la muestra es diferente.
Por ello es importante utilizar en la consulta gimmlas mismas y consensuar cuales
deben ser las utilizadas, puesto que dependientis deie se elijan, un mismo paciente
puede tener un mayor grado de obesidad o inclusdeppasar de tener obesidad a tener
sobrepeso. Una revision sistemética de Reilly e(28102) concluye que la evidencia
existente para la utilizacion de valores de refgeerde IMC nacionales es lo
suficientemente fuerte como para recomendar sizadibn. EI Grupo de Trabajo de
Obesidad de la Sociedad Espafiola de EndocrinoReéatrica (SEEP) en el articulo
de Martos-Moreno et al. (2014) utilizan como gragicle referencias las de Hernandez
et al. (1988). En nuestro estudio se decidio digptemto de las graficas de Hernandez
et al. (1988), como las del Estudio Espafol de A@WArascosa et al., 2010) lo que
permitié su comparacion.
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Se sabe que los varones y mujeres segun van ateciedesarrollandose van
cambiando la distribucién de la grasa corporal ysrcentaje de masa magra por lo
tanto el IMC varia segun la edad y sexo (Hernareteal., 1988; Carrascosa et al.,
2010). Al comparar en nuestra poblacion de nifiessod el Z-Score del IMC de los
varones y mujeres dividiéndolos segun el estadibera no habia diferencias
estadisticamente significativas entre los distigagos. Este dato habla de que todos
los grupos eran igual de obesos segun el IMC. Bibhaego, al valorar la obesidad
segun las variables antropométricas que midenslailaicion de la grasa van a existir
diferencias estadisticamente significativas potaloto parece que aunque el IMC es
bueno para valorar la obesidad es mejor realizas ohediciones adicionales que nos
van a dar mas informacion.

5.7.1.1. Interrelacién IMC y DXA

El IMC en nifios es un dato muy util para valoraoleesidad y ya es conocido
gue existe una fuerte correlacién entre el IMC snkdicion de masa grasa total medida
por DXA en poblacion infantil. En el trabajo de Beeet al. (2013) se ha expuesto que
el coeficiente de correlacion (r) entre ambos dasode 0,83, llegando incluso hasta una
correlacion entre ambos de 0,93 en el estudio desFal. (2013). Los resultados que se
obtuvieron en nuestro trabajo también indicaronguMC era un buen parametro para
definir obesidad, obteniendo un coeficiente deetacion de 0,87 entre éste y el total
de masa grasa. Existen otros muchos trabajos (8tger et al., 2005; Lindsay et al.,
2001) en nifios que avalan estos resultados. Tdibssse han realizado en poblacion
infantil aunque de diferentes edades y de difeseateias y paises, dando la sensacién
de que independientemente de la edad y la etnilsl@les un buen parametro para
valorar la obesidad.

Sin embargo, el IMC no valora la distribucion de deasa corporal, no
discriminando la obesidad de tipo central que egjua mas se asocia a riesgo
cardiovascular, aunque el coeficiente de corretadié IMC con la grasa troncular es
buena tanto en nuestro trabajo (r 0,867) como s ¢t 0,81; Boeke et al., 2013).
Incluso existe una muy buena correlacién entr&€l ¥ la masa grasa androide medida
a través de la DXA, en nuestro caso r 0,87 y etiedFoo et al. (2013) r 0,93. En el
trabajo de Foo et al. (2013) el principal hallatge que después de ajustar por edad,
sexo, estado de crecimiento puberal y el origencatrel IMC fue el predictor
antropometrico mas fuerte de la grasa corporal yatagional.

Todos los pacientes que se estudiaron eran obesogredominio de grasa
abdominal y puede ser ese el motivo por el quedierastan buena correlacion entre el
IMC vy la grasa abdominal, lo interesante seriazaakste mismo estudio en pacientes
pediatricos con obesidad de predominio androidérgsccon obesidad de predominio
ginoide. En ese caso probablemente la correlacitre el IMC y la grasa abdominal no
seria tan buena en los nifios con predominio da gjiaside.
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La correlacion entre el IMC y el porcentaje de grasrporal total es menor que
con la masa grasa total aunque sigue siendo buesignificativa tanto en nuestro
trabajo (r 0,58) como en el de Boeke et al. (2@d8)63), llegando incluso en el trabajo
de Foo et al. (2013) a una correlacion mas al@98). Un dato de interés es que el
IMC de los nifios obesos estudiados se correlacioegativamente de forma
significativa con el porcentaje de masa grasa dh(EED,24). Este hecho va a favor de
lo anteriormente expuesto, que de nuestros nifiesosh los que tenian un IMC mayor
eran aquellos que tenian menor porcentaje de nrasa gn las EEIl y por lo tanto
tenian mayor cantidad de grasa abdominal o tronawuta obesidad de tipo central.

Otra cuestion en relacion con el IMC es que norélifeia entre masa grasa y
masa magra, por lo tanto un nifio puede deber undNtCa tener una alta cantidad de
masa magra. Esto también se estudié en este trateervandose que nuestros nifios
obesos estudiados tenian una correlacion negativa@ IMC y el % de masa magra (r
-0,49). Es decir, realmente eran nifios obesos porgpian aumentada la cantidad de
grasa y no de masa magra. Por lo tanto, la pollacfantil estudiada en la consulta de
endocrinologia infantil del hospital de nuestra ooidad era en general realmente
obesa por exceso de grasa y ademas tenian la dgapeedominio en localizacién
central.

Una de las complicaciones a la hora de valorabésidad con el IMC es saber
que valores de referencia utilizar en la edad tilfdeste es un debate muy extendido en
el que no se ha llegado a ningun acuerdo absdhmmuestro trabajo se observa que
tanto utilizando el Z-Score del IMC segun las gradide Hernandez et al. (1988) como
el Z-Score del IMC segun las graficas del estudigaéol de 2010 (Carrascosa et al.,
2010) ambas se correlacionan de forma similar tantola masa grasa total como con
la masa grasa troncular, siendo ligeramente mayaoirelacion con las graficas del
estudio espafiol de 2010 (Carrascosa et al., 2010).

5.7.2. Perimetro abdominal

El 100% de los nifios obesos de este trabajo temaperimetro abdominal
mayor al percentil 90. Este dato es alarmante @omuiere decir que en nuestra
poblacion infantil obesa todos tienen una distribicentral de la grasa, tanto los mas
pequefios como los mayores, siendo como ya se aa@vada abdominal la que mas se
relaciona con complicaciones y con sindrome mei@b@dDeprés & Lemieux., 2006).
En el trabajo de Eyzaguirre et al. (2011) mas @b @e nifios y adolescentes obesos
presentaron un perimetro abdominal >Pc 90. Soreps de Chile y con curvas de
referencia diferentes a las de este trabajo, pereybserva el alto porcentaje de nifios
con obesidad que tienen una obesidad abdominatpémdlientemente del pais de
origen.
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El Z-Score del perimetro abdominal de nuestra pafitapor grupos de sexo y
estadio puberal es estadisticamente diferente sitax mujeres las que tienen mas
perimetro abdominal en relacibn con su edad y s@&w. lo tanto las mujeres
comparandolas con los varones de este trabajo aomue mas grasa abdominal
presentan, esto es muy variado segun la poblasitidiada y las edades, en el caso de
los nifios obesos estudiados de Ledn aparentemamti@s mujeres las que mas grasa
abdominal tienen.

5.7.2.1. Interrelacion Perimetro abdominal y DXA

El perimetro abdominal es un marcador de obesidatiat y estudios realizados
tanto en nifios como en adultos sugieren que la io@Tibn de la medicidn del IMC y
el perimetro abdominal podrian mejorar la predicaél total de grasa corporal y grasa
abdominal. En este trabajo se observd que existe hwena correlacion entre la
medicion del perimetro abdominal y la masa gratd (00,873), mismo resultado que
el encontrado por Boeke et al. (2013) donde eliceete de correlacion entre el
perimetro abdominal y la grasa total fue tambié®,82&. Ademas en nuestro trabajo el
perimetro abdominal tuvo una correlacion muy fueda la masa grasa en tronco (r
0,87) o masa grasa androide (r 0,9) lo cual erarabfe. En el trabajo de Boeke et al.
(2013) realizado en 1110 nifios, el coeficiente deetacion entre la masa grasa
troncular y el perimetro abdominal fue de 0,79.

Al igual que lo que encontramos al analizar el IMCperimetro abdominal se
correlaciona significativa y negativamente con @icpntaje de grasa en EEIIl. Lo cual
nos indica que aquellos pacientes que tienen neadidad de grasa abdominal tienen
menos en las extremidades.

El perimetro abdominal es la variable antropom&tgaoe mas se correlaciona
con la grasa abdominal y androide. Lo cual nos lpacsar que la cinta métrica es un
instrumento indispensable a la hora de analizar aifio sobre todo si tiene obesidad.
Seria interesante realizar este mismo estudio #ws retiquetados de sobrepeso para
ver si sigue existiendo esta gran correlacion. lealioion del perimetro abdominal es
fundamental porque ademas nos pone en alertaaselestado ya que puede tratarse de
nifios con futuro sindrome metabdlico y, como serveste trabajo, ya encontramos en
los nifios obesos de menor edad aumento del peoiaiadominal.

5.7.3. indice de Waterlow

El porcentaje del peso para la talla puede utdzaara valoracion del exceso de
peso. Utilizando un indice de Waterlav#20% para definir la obesidad (Waterlow et
al., 1977); pero es verdad que es una variablengues tan utilizada en la clinica
habitual como el indice de masa corporal para deflresidad y en la mayoria de los
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estudios publicados no hacen referencia de este (Martos-Moreno et al.,, 2014,
Bahillo-Curieses et al., 2012; Yeste & Carrasc@84,1). Aunque segun el trabajo de
Mei et al. (2002) este indice tiene un adecuaddimgento para valorar exceso de peso
en nifos y adolescentes de entre 2 a 19 afosasiahilIMC. En nuestro trabajo todos
los pacientes etiquetados como obesos por el Z2StgrIMC tuvieron un indice de
Waterlow mayor a 120%.

5.7.3.1. Interrelacion indice de Waterlow y DXA

Segun los resultados que se obtuvieron en estajdrals un parametro que se
correlaciona incluso mejor que el IMC con el potagnde masa grasa corporal en
nifos obesos (r 0,617 vs 0,575). Estos resultadassemejantes pero ligeramente
peores que los del estudio de Mei et al., 2002 eldactorrelacion encontrada entre el
porcentaje de grasa corporal por DXA vy el indica\dserlow fue de 0,79 en varones y
0,8 en mujeres de entre 3 y 19 afios. En nuestrajtrae observo no soélo una buena
correlacion entre el indice de Waterlow y el potagnde masa grasa corporal medida
mediante DXA sino también con la grasa troncul&;62).

5.7.4. Indice Perimetro abdominal/talla

El cociente perimetro abdominal/talla se ha relemim con mayor riesgo
cardiovascular en nifios (Marrodan et al., 2013)ekisten muchos trabajos respecto a
la correlacion entre este parametro y la medic®mdsa grasa mediante DXA. Taylor
et al. (2008) y Taylor et al. (2000) ya mostraransuperioridad de la medicion del
perimetro abdominal respecto al indice P. abdon@tial a la hora de valorar la masa
grasa troncular. En nuestro trabajo también llegamta misma conclusién r 0,87 vs r
0,349 respectivamente, siendo ambas correlaciagesicativas y al igual que en el
trabajo de Taylor et al. (2000) la correlacion eganen varones que en mujeres. En el
trabajo de Taylor et al. (2000) estudian una pofamuy amplia de varones y mujeres
de entre 3 y 19 afios.

En el trabajo de Foo et al. (2013), sin embargoersgientra una correlacion
muy fuerte entre el cociente cintura/talla y lasgraroncular, grasa androide y
porcentaje de masa grasa. Este trabajo se realiadaescentes de entre 12 y 19 afios
de origen asiatico; pudiendo ser ese el motivoebgue hay tanta diferencia respecto a
nuestros resultados. Cuando se analizaron a losnesry mujeres prepuberes y
puberales, la correlacion aunque no es tan fuem@oca encontrada por Foo et al.
(2013), si que es ligeramente mayor en los pulseralspecto a los prepuberes. Este
indice podria ser mas util a la hora de valorat@descentes que a nifios de menor edad.

154



5.7.5. indice de conicidad

El indice de conicidad, como se habia comentadagmente, es otra variable
gue nos habla de la distribucién de la grasa. Bteadentes y nifios se usa con escasa
frecuencia. Pérez et al. (2000) hablan de la distidbn del indice de conicidad en la
poblacion entre 11 y 15 afos, indicando que elcandie conicidad es mayor en los
nifos y que disminuye progresivamente con la edadforma mas evidente en los
varones que en las mujeres. En nuestro trabajeeuealizé en nifios de distinto rango
de edad y con obesidad se encuentra que no hagrdifas del indice de conicidad
entre varones y mujeres, posiblemente por ser ndibesos en ambos sexos con
abundante grasa abdominal. Incluso son nuestrasresulas que tienen un mayor Z
Score de perimetro abdominal. Tampoco se obsergaagunifios mayores que han
iniciado la adolescencia tengan menor indice decictad, sino al contrario tienen
significativamente mayor indice de conicidad lobgrales respecto a los prepuberales.
En el trabajo de Pérez et al. (2000) se sefalalinelice de conicidad en los nifios es
dependiente de la talla y el IMC. Ese puede senalvo por el que se encontraron
estos resultados.

5.7.5.1. Interrelacion indice de Conicidad y DXA

No se ha descrito mucho sobre la relacion enthedéte de conicidad y la masa
grasa medida mediante DXA, y mucho menos en ladada Llama la atencion la buena
correlacion que tiene este indice con el porcemt@jmasa grasa total y a su vez con la
masa grasa androide y troncular, aunque no cooreéptaje de masa grasa androide.
Se necesitaria realizar méas estudios en este gembidsolo en nifios obesos si no
también con sobrepeso. El indice de conicidad e dé calcular y podria ser una
herramienta para valorar la distribucién de lagras

En nuestros pacientes el indice de conicidad tieenor correlacion con la masa
grasa y la masa grasa androide y masa grasa tapmeulos varones que en las mujeres,
dato que ya se habia observado en otros trabajps ebde Taylor et al. (2000) en el
que la correlacion en las mujeres era r 0,01 yosnvlarones r 0,3, al ajustar la
correlacion por edad, fue mayor r 0,31 y r 0,46.

Cuando se compararon el perimetro abdominal candede de conicidad tuvo
este segundo indice peor correlaciébn con la maasagroncular que el perimetro
abdominal, conclusion a la que también habia lledgaylor et al. (2000).

5.7.6. Pliegues subcutaneos

La ecuaciéon de Slaughter et al. (1988) calculactireente el porcentaje de
grasa utilizando el pliegue subescapular y trialpMoreno et al. (1997) y Rodriguez et
al. (2005) llegaron a la conclusion en sus trabdggue era esta ecuacion la que mejor
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valoraba el porcentaje de grasa en nifios pubei@esndo como referencia la DXA.
En nuestro trabajo la correlacion que se enconite dos valores del porcentaje de
grasa corporal mediante DXA y mediante esta ecoafi@ buena (r 0,64). Sin
embargo, la concordancia entre ambos valores defgeneral no tanto, dato que ya se
habia descrito por Freedman et al. (2013), que tefeeencia a la sobreestimacion del
porcentaje de grasa mediante esta ecuacion eifilus que estan obesos.

En el trabajo de Boeke et al. (2013) hacen refémeada correlacion entre el
sumatorio de los pliegues tricipital y subescapulam el porcentaje de masa grasa (r
0,84) y la masa grasa total (r 0,9). En nuestroajase calcul6 la correlacién entre el
sumatorio de cuatro pliegues dentro de los cuathan el subescapular y el tricipital
con el porcentaje de masa grasa total (r 0,608)ydsa grasa total (r 0,65). Se observo
un coeficiente de correlacion bueno pero menorlguwbtenida en el trabajo de Boeke
et al. (2013) con el sumatorio de 2 pliegues. psiede ser debido también a que la
poblacion que se estudié fue Unicamente obesaudb dificulta la medicion y la
reproductividad. En el trabajo realizado en 264tsidaneses sanos por Wohlfahrt-
Veje et al. (2014) la correlacion entre el porcentie grasa calculado mediante los
pliegues y mediante DXA (r 0,78) también fue alggonque la de este trabajo.

Los resultados demostraron que con una formacid@cuadla los pliegues
cutaneos constituyen medidas vélidas de la adipdsah nifios obesos, aunque en
menor medida que en la poblacion general. Los mpigttos son relativamente baratos
en comparacion con DXA y se transportan facilmente.

Se detectdé también una correlacién (valor r) siggtifva y positiva entre la
suma de los cuatro pliegues con el cociente massafnasa magra y por lo tanto se
trata de niflos que no solo deben de perder grasatambién ganar masa magra.

Si queremos estudiar la distribucion de la grasdiange la medicion de los
pliegues subcutaneos en nifios obesos, lo que rdap@sultar mas logico es que
fuese el pliegue abdominal el que mejor valorasgrésa troncular o androide. Sin
embargo, en este estudio se observé que en nigse®les el pliegue subescapular el
gue mayor coeficiente de correlacion presentd eograsa troncular y androide. Esto
probablemente es debido a que los nifios obesosstéetrabajo tenian todos un
perimetro abdominal >Pc 95 y por lo tanto tendudiamgran paniculo adiposo a ese nivel
siendo dificil de medir con adecuada exactitud. rbadicion de los pliegues
subcutaneos mediante un plicometro nos puede aguwdaEorar mejor a un nifio obeso,
siendo los pliegues subescapular vy tricipital lae gqnas se correlacionan con la masa
grasa general.
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5.8. Interrelacién entre Tension Arterial y adiposi  dad

Se detectd una correlacion significativa y positwére las cifras de TAS y TAD
tanto con variables cineantropométricas (IMC, petiomn abdominal) como con
variables de la DXA.

El IMC se correlacion6 tanto con la TAS (r 0,480®1) como con la TAD (r
0,287, 0,05), datos similares que los encontrados por Adaa al. (2014), en cuyo
estudio la correlacion entre el IMC y la TAS fu@,82 y con la TAD r 0,255. En ambos
estudios la correlacion fue algo menor con la TAI@ qon la TAS.

La correlacion que se observo entre el perimetidoraimal y la TAS fue de 0,53
(p<0,01) y entre el perimetro abdominal y la TAD fue @259 (g0,01), al igual que
ocurrié con el IMC, fue mayor la correlacion corTiaS que con la TAD. Burgos et al.
(2013), refirieron que el perimetro abdominal seatacionaba con la TAS (r 0,45) y
con la TAD (r 0,37), exponiendo que el perimetrdabinal era un factor de riesgo
cardiovascular. En el trabajo de Abdulle et al.1@0detectaron una correlacién algo
menor r 0,25 y r 0,175 respectivamente, observ@ndws todos los casos que la
correlacion era mayor con la TAS que con la TAD.

En otros trabajos se observan resultados similakesir et al. (2013)
demostraron correlaciones significativas entreciias de PA y el IMC (r 0,291) y con
el perimetro abdominal (r 0,266). Estos trabajesdn realizados en poblacion escolar,
en sujetos no obesos, de otros paises y se obmerk@sultados similares a los de
nuestro trabajo, lo cual podria significar que petedientemente de ser o no ser obeso
las cifras de PA ya se correlacionan tanto coreghpetro abdominal como con el IMC.

Ghosh y Bandyopadhyay (2013) asociaron el perinaddmminal con la HTA,
con perimetro abdominal aumentado mayor riesgoTde (DR 2,2; 1,32-3,69) y Zhang
et al. (2014) sefialan que los nifios y adolesceotes mayor IMC y perimetro
abdominal tienen mas riesgo de HTA y que asociarntediciones del IMC vy el
perimetro abdominal es el mejor predictor de HTAriddan et al. (2013) refieren que
los indicadores antropométricos de adiposidadivelat distribucién de la grasa como
el IMC y el perimetro abdominal son especialmeriiesien la identificacion de los
nifios y adolescentes con presion arterial alta.

El indice de Waterlow es un dato poco utilizaddaeslinica habitual a la hora
de hablar de obesidad y en los resultados que wwiefn en nuestro trabajo se
observé que también existio una correlacion pasigigignificativa entre esta variable y
la TAS (r 0,25) y la TAD (r 0,24). Otras correlaggs que se analizaron fueron las de la
Tension arterial con la medicion de los diferemtisgues, siendo en pliegue tricipital
el que mejor se correlaciona con la TAS, no exigieapenas correlacién con la TA
diastdlica. El calculo del porcentaje de grasalacgcuacion de Slaughter tuvo también
muy buena correlacion positiva con la TAS.
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Existen pocos trabajos que hablen de la correlaandre la presion arterial y la
masa grasa medida mediante DXA en nifios. En edjoate Kouda et al. (2012) habla
de la correlacién entre la TAS y TAD con el codgfite masa grasa troncular/masa
grasa apendicular (r 0,367 y r 0,342) y con eldadnasa grasa/(talfa)En nuestro
trabajo el coeficiente de correlacion entre la mgissa del tronco y la TAS fue de
0,545 y con la TAD 0,303, observandose, al igua ¢on la cineantropometria, que la
correlacion es mayor con la TAS.

La relacion entre las variables de la DXA y la PAa&yo que esta mucho menos
estudiado en nifios y sobretodo la importancia delkcion entre la masa grasa y la
masa magra. En este trabajo se observo que la igredie la adiposidad mediante
DXA se correlaciona con las cifras de TAS y TAD amejque los indices
cineantropométricos, ademas la distribucion dedaaymediante DXA es un dato que
se correlaciond significativamente también con A48Ty TAD. Otro dato que hay que
resefar es que se detectd que era importante cdaagedacion entre la masa grasa y la
masa magra porque este indice se correlacionérae fpositiva y significativa con la
TAS y TAD.

5.9. Hipertensién arterial e Insulinorresistencia

En trabajos como el de Greco y Sanagro (1995), eyaxpone que es la
insulinorresistencia la que condiciona el incremende la tension arterial
independientemente de la obesidad. En este traeajatifica en cierta medida este
pensamiento no sélo porque se encontré una cagelaositiva y significativa entre
los datos analiticos de insulinorresistencia (editOMA) y las cifras de PA de
nuestros nifios obesos, sino porque también sevdbgee en el grupo de pacientes con
HTA habia significativamente mas proporcién de @aigis con insulinorresistencia que
en el grupo con TA normal, aun siendo ambos grdpeasfios obesos. Ya existian otros
trabajos a favor del papel tan importante que tlanesistencia a la insulina a la hora
de predisponer a la HTA como el de Genovesi ef28l12) en el que se dice que la
resistencia a la insulina juega un papel en lartépsién independientemente de la
obesidad y la distribucién de la grasa en los nifios

En los ultimos trabajos (Hvidt et al., 2014) se regpanformacion sobre la
tension arterial nocturna en nifios obesos y sdelgado a la conclusion de que los
nifos obesos tienen una tension arterial mayorndeira noche, independiente de la
resistencia a la insulina, este podria ser el sigaipaso de futuros estudios.
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5.10. Interrelaciéon entre Acantosis Nigricans e
insulinorresistencia

La acantosis nigricans se ha descrito como un iapt predictor de
insulinorresistencia. Segun Ng et al. (2014), lasigntes con acantosis nigricans tienen
una mayor probabilidad de tener resistencia a klim y las comorbilidades
cardiometabdlicas asociadas y por lo tanto corsider AN una importante
caracteristica clinica que justifique la atenciémprana y evaluacion para facilitar las
intervenciones y el seguimiento oportuno. El 35% td&al de pacientes de nuestro
estudio presentaban acantosis nigricans. Estergajeees menor que en otros estudios
como el de Aswani et al. (2011) donde un 60,5% uke reilos obesos caucasianos
presentaban acantosis llegando a la conclusién lguacantosis nigricans es un
importante marcador clinico de insulinorresistencia

Los pacientes con acantosis nigricans en nuestudiestenian unas cifras de
insulina basal, a los 120 minutos y un pico en dd@recarga oral de glucosa
significativamente mayor que los que no la presartaal igual que también un indice
HOMA mayor significativamente. Se confirma, porttanque ante un paciente con
acantosis nigricans debe realizarse un estudio geseartar insulinorresistencia. Estos
resultados ya los habian expuesto también otrasliestcomo Guran et al. (2008) en
160 nifios obesos, llegando a la conclusién quenidss obesos con AN muestran
niveles mas altos de insulina y del indice HOMA.

Angulo et al. (2013) observé también que existia glacion estadisticamente
significativa (p <0,05), entre la presencia de &xsin nigricans e IR, tanto medida por
el indice HOMA, el indice Quick y la insulina basal

En este trabajo el valor predictivo positivo deatantosis nigricans para tener
datos analiticos de insulinorresistencia es de 6 8 la especificidad de un 90%,
cuando utilizamos para el diagnéstico de insuligistencia tanto un indice HOMA > 2
DS como alteraciones en las cifras de insulinaemuiva de sobrecarga oral de glucosa.
Sin embargo si sélo se utiliza para el diagnosteoinsulinorresistencia el indice
HOMA >2 DS para su edad y sexo el valor predicpesitivo seria del 51%, el valor
predictivo negativo del 75%, la sensibilidad de¥b§ la especificidad seria del 73%,
datos muy similares a los obtenidos por Aswanil.e2813), que obtuvo un VPP de
54,3%, VPN de 70%, Sensibilidad de 73,5% y esmeddd de 50%. Estos resultados
ponen de manifiesto que en los pacientes con aiamtmricans deberia realizarse, no
s6lo un estudio de insulinemia, glucemia basal ynaice HOMA, sino también una
sobrecarga oral de glucosa doble analizando tang@utosa como la insulina en todos
los tiempos, puesto que aunque no tengan alteradlodiee HOMA algunos nifios
pueden presentar alteraciones en el test de lacaiga oral de glucosa.
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5.11. Acantosis Nigricans y cineantropometria-DXA

Al igual que en el estudio de Guran el al. (20@®) hifios obesos con AN de
nuestro estudio, respecto a los que no la presetitamen datos antropométricos que
indican mayor cantidad de grasa como el IMC y éicimde Waterlow, pero ademas, al
analizar variables antropométricas que nos inforoata distribucion de la grasa, se
objetivé que tenian un mayor perimetro abdominah pa edad y sexo, un mayor
cociente perimetro abdominal/talla y un mayor iedie conicidad.

No soOlo se analizaron variables cineantropométrieaslos pacientes con
acantosis nigricans y sin ella, si no también Wée® que miden la masa grasa y la
distribucion de la misma mediante DXA, detectandgse los nifios obesos con AN
tenian de forma significativa mayor porcentaje dasan grasa androide, mayor
porcentaje de masa grasa en tronco, mayor indiceada grasa (masa grasa/falla
mayor masa grasa total, pero no habia diferendgpfisativas en el porcentaje de
masa grasa ginoide o porcentaje de masa grasatremalades inferiores. No hemos
encontrado otros trabajos al respecto con los qdarpos comparar nuestros hallazgos.

5.12. Interrelacion entre variables analiticas

5.12.1. Sobrecarga oral de glucosa:

La cifra de glucemia basal tomada de forma aistam#uvo ningun valor para
detectar problemas en el metabolismo hidrocarbordeloforma precoz y no se
correlaciond con las cifras de glucemia o insulih@ante la SOG. Sin embargo, se
observé que las cifras de glucemia a partir d8Gminutos durante la sobrecarga oral
de glucosa, tuvieron correlacién con las cifraghleemia en el resto de los tiempos
excepto la basal y con la elevacion de la insuliagrito. La glucemia a los 30 minutos
fue la cifra que mas se correlacion6 positivamerde la glucemia pico y fue la
glucemia a los 120 minutos la que tuvo un mayoficieate de correlacién positivo
con la insulinemia pico.

Las cifras de insulinemia en los distintos tiempescorrelacionaron de forma
positiva entre si y con las cifras de glucemiaréimpde la glucemia basal. Es la insulina
a los 90 minutos la que mas se correlaciono cqguicel de insulina. Con estos datos
parece que si se realiza una sobrecarga oral desgllen un paciente pediatrico obeso
no seria de interés obtener sélo datos sobre ¢amlia si no que se deberia realizar una
sobrecarga oral doble recogiendo tanto la glucosaocla insulina en los diferentes
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tiempos pues es la insulina la que se altera Imeiate y nos ayuda a valorar que
pacientes son aquellos que van hacia una predsabete

5.12.2. Sobrecarga oral de glucosa y lipidograma

Se estudié también si las alteraciones en el migakbm hidrocarbonado se
relacionaban con alteraciones en el lipidograma glservo que la insulinemia durante
la SOG tenia una correlacion negativa significatwa los valores de HDL colesterol,
por lo tanto se asocian dos factores de riesgdriieosne metabodlico. Lo mismo paso
con el colesterol total, el LDL colesterol y lagtiteridemia que se correlacionaron en
este caso de forma positiva y significativa com$alinemia y también con la glucemia
durante la SOG. Por lo tanto no son datos aislEdoslteraciones de la curva de SOG y
las alteraciones en el lipidograma, sino que emifdses obesos se relacionan, incluso
desde temprana edad, como refiere Martos-Morenal.e{2014), relacionando la
insulinorresistencia principalmente con un descetesda fraccion de colesterol HDL.
Dicho descenso se puede explicar en parte pomateferencia de colesterol HDL a
lipoproteinas apo B, y por otra parte, porque senpeve el catabolismo del HDL-
Colesterol, generando particulas pequefas dendd3 de

5.13. Interrelacion de la Analitica con cineantropo  metria y DXA

5.13.1. Metabolismo hidrocarbonado

Lo que resulta de mayor interés es ver el coefieiele correlacion entre estas
diferentes variables que valoran el metabolismoroc@ibonado y las variables
cineantropométricas y las de la DXA. En este serdgil encuentran hallazgos similares
a los del trabajo de Romero-Velarde et al. (20d3)lizado en 115 nifios y adolescentes
donde se observo una correlacion significativa sitp@ entre el IMC y la insulinemia
basal (r 0,48; $¥0,01), el IMC y el indice HOMA (r 0,46;90,01), el perimetro
abdominal y la insulinemia basal (r 0,580f01). En nuestro caso fueron 0,43- 0,42 y
0,48 (p<0,01) respectivamente, ademas también se deteaddiiciente de correlacion
positivo y significativo entre el perimetro abdoalig el indice HOMA (r 0,46,€0,01)
que en el caso del estudio citado anteriormentéuacencontrado. Otra coincidencia
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entre nuestro trabajo y el de Romero-Velarde et28l13) es que no hubo correlacion
entre la glucemia basal y el IMC o con el perimatsdominal.

La variable cine antropométrica que mas se coioglacpositivamente con las
cifras de insulina basal y durante la sobrecargd de glucosa fue el perimetro
abdominal, aunque también el IMC tuvo una buenaelzmion, mejor que otros
parametros que miden la distribucion de las grasaoc el cociente perimetro
abdominal/talla, el indice de conicidad o la r@actintura/cadera. Datos de resistencia
a la insulina como el indice HOMA en los nifilos @setambién tuvieron una buena
correlacion con el pliegue abdominal o subescapuklrsumatorio de 4 pliegues, pero
no es asi con el indice de conicidad, el cocierdenmetro abdominal/talla o
cintura/cadera.

El indice Quick y sobretodo el Z-Score de estecidjue valora la sensibilidad
a la insulina es el que mas correlaciones tuvoodmd negativa y significativa con
variables que miden la distribucion de la grasasdlo el perimetro abdominal sino
también el indice de conicidad, perimetro abdoriml, cintura/cadera, pliegue
subescapular, pliegue abdominal y suma de 4 plgegue

El indice insulin6geno que mide la intensidad dempr pico de insulina
respecto a la glucosa también se encontré que beriza correlacion con el perimetro
abdominal, pero mayor fue la correlaciéon entrealdeis que median la sensibilidad a la
insulina (ISIS, WBISI) y el perimetro abdominaln®&mbargo, el indice de conicidad y
el cociente cintura cadera no tuvieron correlacioan todos estos datos observados
parece evidente que el perimetro abdominal es tinidispensable para su analisis en
la consulta de endocrinologia infantil al valoramapaciente obeso.

Las variables analizadas en la DXA que valoran |& R&nto total como
androide o en tronco se correlacionaron con la ci& insulina tanto basal como en los
distintos tiempos de la sobrecarga oral de glugosiag no sucedié asi con los valores
de glucosa, lo mismo que pasaba con las variabkespmmétricas analizadas. Dato a
resefiar es que cuando se analiza el porcentajegGderMronco o el porcentaje de MG
total las correlaciones son solo significativas daninsulina basal y a los treinta
minutos, es decir, con el pico inicial de insulis@ndo mas significativa la correlacion
con el porcentaje de MG en tronce@Qp01) que con el porcentaje de MG totalq®5).

Lo mismo ocurre con el cociente MG/(taflajue sélo se correlaciona con la insulina
inicial y a los 30 minutos. No existiendo corretaws entre estos datos y la glucemia
basal aunque si existe una correlacion negativaifisigtiva con la glucemia a los
treinta minutos Al analizar el porcentaje de MMatda correlacion es significativa pero
negativa con la insulina basal y a los treinta nagauCon todos estos resultados parece
gue es importante no sélo analizar la glucemiaaesobrecarga oral de glucosa sino la
insulina en los distintos tiempos y sobre todosatteinta minutos que son los datos que
en los nifios obesos se ven afectados por la cdndielarasa que tienen. La respuesta
inicial en la SOG esta tomando especial relevancia.
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El indice HOMA tiene también muy buena correlaci@n la masa grasa tanto
androide, como en tronco o total. El porcentaje Mi& en tronco tiene mayor
correlacion que el porcentaje de MG total, poraiatd como ya se sabia es importante
la distribucién de la grasa. La relacion de la M@ da talla tiene también buena
correlacion con el indice HOMA.

5.13.2. Lipidograma

Se valor6 la correlacion de las variables antropiooas con el lipidograma,
puesto que este es un factor de riesgo cardioasautener muy en cuenta. Y se
observo, al igual que en el trabajo de Romero-delat al. (2013), que es la cifra de
HDL colesterol la que se correlaciona de forma tiegad significativamente tanto con
el IMC como con el perimetro abdominal, siendo magaorrelacion que se encontro
en este trabajo que en el anteriormente mencionao®.niveles de HDL ademas
también se correlacionaron con otras variableopainétricas como el porcentaje de
peso para la talla, el IMC medio o variables qudemila distribucion de la grasa como
los pliegues centrales (abdominal, subescapulartorad) y el cociente perimetro
abdominal/talla. En nuestro trabajo no se encartreelacion entre el colesterol total o
el LDL colesterol con las variables antropométrigag miden la grasa. Esto mismo
observaron Romero-Velarde et al. (2013). Pareceeguel descenso del HDL lo que
aparece inicialmente en los nifios obesos con ngAgSA.

Los niveles de triglicéridos no tienen correlacgdgnificativa ni con el IMC, ni
con el perimetro abdominal en este trabajo. Estedheoincide también con lo que se
observo en el estudio de Romero-Velarde et al.3g0dero en nuestro trabajo, en el
gue se analizaron mas variables para medir lahiiston de la grasa, se observo que
tanto los pliegues centrales (el pliegue subesagpaibdominal) como el sumatorio de 4
pliegues o el indice de conicidad si que teniarelamion significativa con las cifras de
triglicéridos.

Con la DXA que analiza de forma directa la MG y M&#&, objetivd que era el
HDL Colesterol el que se correlacionaba de forrgaicativa y negativa con la MG
androide, la MG en tronco, la MG total, el cociem&/talla y el porcentaje de MG
tronco/EE. No sucedié asi con el colesterol tota @qo tuvo ninguna correlacion
significativa. El indice aterogénico también fugortante y tuvo correlacion positiva
significativa con el porcentaje de MG en troncop@icentaje de MG tronco/porcentaje
de MG EE, dato que nos lleva a la conclusién deagoemayor grasa en tronco respecto a
las EE mayor indice aterogénico y mayor riesgoiocaascular.

Los niveles de triglicéridos al igual que el indeterogénico se correlaciono
positiva y significativamente con el porcentajeMi& en tronco y el porcentaje de MG
tronco/porcentaje de MG EE y de forma negativa eloporcentaje de MG en EE. Es,
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por tanto, mas importante la distribucién de lassgrgque el total de grasa a la hora de
evaluar las alteraciones en el lipidograma.

5.14. Respuesta al consejo dietético

5.14.1. Adherencia al seguimiento clinico

Se consideré adherencia al seguimiento clinicoeaht de que los pacientes
continuaran acudiendo al control de los seis mdsdsiendo seguido las revisiones y
escuchado las recomendaciones que se les haciém @msulta. El porcentaje de
adherencia en este estudio fue del 75% a los 6snsiseembargo en el de Feliu et al.
(2013), la adherencia al tratamiento fue mayor,78(2% a los 12 meses. Incluso
existen trabajos en los que las pérdidas son tandebd9 o 7% a los 12 meses, pero en
estos otros trabajos los controles o los haciamadilio o en la escuela o era un trabajo
multidisciplinar donde trabajaban nutricionistasgecrindlogos y psicologos (Jiang et
al., 2005; Johnston & Steele, 2007; Feliu et @13). Sin embargo en el trabajo de
Barja et al. (2005) el porcentaje de adherencianigaor. A los 6 meses solo fue del
63,3%, llegando al afio Uunicamente el 18,3% de &isrifios obesos que iniciaron el
estudio, posiblemente porque eran nifios controlaosentros de salud y quizas el
hecho de no ser una consulta de atencién espedialien endocrinologia infantil
pudiera influir también en la adherencia.

El IMC de inicio de los pacientes parece que tamipéede ser un dato que
puede influir en la adherencia al seguimiento caefeere Feliu et al. (2013). En el
estudio de Savoye et al. (2007), se adhirieronsall® meses Unicamente un 57%,
teniendo estos pacientes un Z-Score del IMC masaai¢ en el de Feliu et al. (2013).
En el trabajo de Kolsgaard et al. (2011) el pormentde adherencia fue mucho mayor,
teniendo estos pacientes un Z-Score del IMC me8or.embargo, es verdad, que
cuando se compard en nuestro trabajo el Z-Scorddzkntre el grupo de nifios que se
adhirié con el que no se adhirié al seguimientoexistieron diferencias significativas.

En nuestro trabajo, los controles se realizabaragrconsultas de un hospital
publico a las que tenian que desplazarse, inclesdedpueblos localizados a mas de
una hora del hospital y el tiempo para la primenasalta era de 20 minutos y para las
sucesivas de entre 5-10 minutos, tiempo que aanente parece poco, aunque se ha
visto que un tiempo menor de 15 minutos en cadautanpodria ser suficiente (Rubak
et al., 2005). Las personas encargadas de realizeatamiento fueron endocrinélogos
pediatricos, sin apoyo de psicélogos o nutriciasist
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Lo interesante de este trabajo fue que se evaluaréa asistencial con los
medios y el tiempo que disponemos en la consultandi®crinologia de un hospital
publico “terciario” y pudiendo compararse sus lmjtzs con los de otros trabajos
realizados con otras estrategias y otros mediasnilo de ver posibles cambios en las
estrategias terapéuticas para mejorar la adherencia

5.14.2. Valoracion respuesta por cineantropometria

El Z-Score del IMC es el parametro que se utilidagipalmente en el ambito
clinico para evaluar la respuesta al tratamienttogmifios obesos (Feliu et al., 2013).
Se sabe que es importante la gréfica que se utiiaeferencia en los nifios. De hecho,
el porcentaje de éxito en este trabajo fue de ehtdd y el 40% segun las graficas que
se utilizaran de referencia (Carrascosa et al.) 20las de Hernandez et al., 1988); El
porcentaje de éxito es menor que en otros est(Balgi et al., 2013). Esto puede ser
debido a que se consideré como éxito un descenabrdenos de 0,5 Z-Score del IMC
respecto al Z-Score del IMC origen, y en el traluigd-eliu et al. (2013) se valoré como
exito cualquier descenso del Z-Score mayor deHl, inotivo por el que se considero
exito un descenso de 0,5 del Z-Score del IMC sé basel trabajo de Reinher et al.
(2004) que demostré que una reducciéon del 0,5 oda&Z-Score del IMC producia
una mejoria significativa de la sensibilidad ansuilina y del lipidograma. Ford et al.,
también detectaron una mejoria en el indice HOMA @®scensos de 0,25 Z-Score del
IMC, pero los mayores beneficios se producian coid@deduccion era mayor o igual a
0,5 Z-Score del IMC. También se valoré la respuaktaatamiento en relacion con el
descenso o incremento del Z-Score del IMC de legeptes en grupos de diferencias
de 0,5 en 0,5 Z-Score del IMC, al igual que ema#ddjo de Ratner et al. (2013).

Si se hubiera valorado como éxito cualquier descee$ Z-Score del IMC, el
exito habria llegado al 77-80% de los que lo teamun, porcentajes similares a los
resultados del estudio de Feliu et al. (2013), gtilzaron otras medidas terapéuticas
mas exhaustivas. Es importante la definicion deoéxia hora de valorar la respuesta a
un tratamiento contra la obesidad. No solo la d®6fin, sino también en los nifios
conocer las graficas que se utilicen como refeeentiodo esto hace dificil la
comparacion entre trabajos.

Las graficas de referencia que se utilicen son itaptes, no tanto para evaluar
si ha disminuido el Z-Score del IMC, puesto que parando una u otra grafica se
observa que entre el 59-60% de los pacientes canuustra grafica han perdido Z-
Score del IMC, ambos son valores muy similares.eBibargo es mas importante para
evaluar el grado de respuesta, ya que si se Wdlizdas graficas del estudio de
Hernandez et al. (1988) habia hasta un 40% demiasigue habian perdido mas de 0,5
Z-Score del IMC y con las del estudio Carrascosd. €2010), s6lo un 34% del total de
pacientes habian logrado ese objetivo.
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Otro dato a tener en cuenta es que no hay congamaadeterminar el tiempo
necesario para valorar respuesta a un tratamieatdef a la obesidad, pero se ha
considerado en términos generales que el minimesa€o serian 6 meses (Channon et
al., 2007). Por eso se decidi6 en este estudidieaspo. En otros estudios se analizan
tiempos mayores de hasta 12 meses (Savoye eDal; Eeliu et al., 2013) y existen
otros que utilizan un menor tiempo de evoluciénp meses, lo cual también hace
casi imposible el poder comparar los estudios eitrgn dato a tener en cuenta es que
la respuesta inicial es un buen factor pronosticaquellos que no responden
inicialmente probablemente no lo haran despuésu(Eehl., 2013), aunque también es
verdad que al principio es cuando tienen los p&esenn mayor grado de motivacion y
puede que se pierda esta motivacion en revisionstenores. Con este trabajo se
analizo la repuesta inicial con el tiempo minimeoagaoder valorarla.

El descenso medio del Z-Score del IMC fue de -&gus las gréaficas de
Carrascosa et al., 2010 y -0,6 con las de Hernamdeal. (1988), resultados
comparables con los de Feliu et al. (2013), dond#escenso medio fue de -0,5 Z-
Score del IMC utilizando las gréaficas de Hernaneeal. (1988); En otros trabajos se
observaron resultados peores, con descensos @eZk8ore del IMC (Reinehr et al.,
2004), siendo en general el descenso en poblaoféntil de 0,17-0,24 Z-Score del
IMC. Los resultados no son completamente compasgldeque se valora la respuesta a
diferente tiempo, en pacientes con diferente rategedad y con diferentes gréaficas de
referencia, por lo que no se puede decir que Edteelos que se obtuvieron fueran tan
buenos como pueda parecer en un primer momentongbarar con los resultados de
otros trabajos.

Si diferenciamos entre varones y mujeres segurdiesfaiberal, en todos los
grupos de pacientes hubo diferencias significat{pa®,01) entre la primera y segunda
medicion de las variables antropométricas que meddiaantidad de grasa corporal (Z-
Score del IMC, indice de Waterlow o el IMC medig}. decir, que todos los grupos de
pacientes que siguieron el control a los seis ma@isesinuyeron su media para su sexo
y edad, pudiendo considerarse que la actitud tat@péempleada fue eficaz en los
distintos grupos. Al valorar si alguno de los gmme pacientes ha presentado un
cambio significativamente mayor respecto a otropgren lo que se refiere a las
variables antropométricas que miden el porcentjgrdsa corporal, no se encontraron
diferencias significativas entre las variablesaleliodos los grupos cambiaron de forma
similar.

Sin embargo, no hubo en todos una diferencia sigtifa respecto a las
variables antropométricas que miden la distribudi@nla grasa como el perimetro
abdominal, el cociente perimetro abdominal/talljtuca/cadera o el indice de
conicidad. De hecho so6lo hubo diferencias sigrtifrea entre la primera medicion y la
segunda en el grupo de los varones tanto prepelsezaio puberales en el Z-Score del
perimetro abdominal y en el cociente perimetro atidal/talla. Siendo en los varones
donde hubo un cambio mas significativo de la distrion de grasa. Esto hace pensar
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que el cambiar la distribucién de la grasa colpprperder grasa abdominal es mas
dificil y, sobretodo, en las mujeres.

Mediante la medicién de los pliegues se observétaui® en las mujeres como
en los varones hubo un descenso significativo d8t@re del pliegue subescapular y
tricipital y también del porcentaje de grasa caldal mediante la férmula de Slaughter.
Por lo tanto se perdié grasa de forma homogénda tamivel central medida por el
pliegue subescapular como a nivel periférico guliegue tricipital.

5.14.3. Valoracion de la respuesta por DXA

La capacidad de medir los cambios en la composmadnoral con el cambio de
peso es importante en el estudio de la obesidadi.ehos investigadores estan
interesados en cdmo el cambio de peso afecta lpagiaidn del cuerpo, incluyendo la
masa magra (MM), masa grasa (MG), y el contenidneral 6seo (CMO). Segun
Chaston et al. (2007), el grado de restriccionalertas, el ejercicio y la tasa de pérdida
de peso influye en la proporcion de perdida de Mddpdiés de las intervenciones
realizadas para lograr pérdida de peso.

El porcentaje de MG vy el cociente de MG/(T&llan todos los grupos de
pacientes, por sexo y estadio puberal, presentiescenso significativo, lo mismo que
ocurrié con las variables cineantropométricas ga®raban el porcentaje de grasa
corporal total. Un dato importante que se pudoizaalcon la DXA y no con la
medicion cineantropométrica es el porcentaje de MHW. este sentido, se detectd
también que en todos los grupos de pacientes hid@ritias significativas entre el
porcentaje de MM medido en la segunda medicibnexspa la primera, con un
incremento del mismo, independientemente del seastadio puberal. Con estos datos
se pudo concluir que las recomendaciones que dearea desde la consulta de
endocrinologia del hospital tuvieron un efecto @minos generales en los pacientes
gue siguieron los controles, con una disminucidnpdecentaje de MG y un aumento
del porcentaje de MM en general.

Al utilizar para definir éxito la medicion del pemtaje de MG por DXA, se
detecté que 52 pacientes habian perdido porced&j®G, es decir el 70% de los
pacientes que se controlaron a los seis meses ligégoamente peores que cuando se
valoré como éxito cualquier descenso del Z-Scoré\ie.

Las variables de la DXA que miden la distribuciém ld MG y la MM no
tuvieron la misma respuesta que el porcentaje deoMGporcentaje de MM total. De
hecho sélo se produjeron cambios significativoste eespecto en los varones. Estos
resultados apoyan a los obtenidos a través de &dicibnes cineantropométricas,
aungue perfilan mejor si los cambios han sido debalcambios en la masa grasa o en
la masa magra.
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Se compar6 también si la variable delta era diferseguin el sexo y estadio
puberal. En este sentido hay diferencias principate entre los varones y mujeres
puberes, puesto que el delta del porcentaje de hivoide y ginoide y la MM/talfaes
mayor en los varones que en las mujeres, dato agiéapser esperable por el aumento
que se produce de masa grasa en las mujeres ymagsa en los varones durante la
pubertad.

Se podria decir que los datos obtenidos a travésa deXA nos aportan
informacion adicional, siendo principalmente utilaahora de valorar a pacientes que
incrementan de forma importante la masa magra yotanto puede que incrementen
el IMC no a base de masa grasa sino por increntkenli masa magra.

Al analizar el coeficiente de correlacién de lasialdes delta obtenidas con
DXA vy las variables delta de la cineantropometifadato interesante que se obtuvo fue
que la variacion (delta) de la masa grasa totahgamgrasa androide en los nifios obesos
presentd un mayor coeficiente de correlacion cenclambios experimentados en el
delta del IMC, delta del peso, delta del perimatrdominal y delta del sumatorio de los
cuatro pliegues que con la variable delta del Z+&cdel IMC, esto puede ser debido a
gue el Z-Score del IMC no es una variable lineal variacion del Z-Score del IMC no
tuvo un coeficiente de correlacién significativanda variacién de la masa grasa total
en nuestro trabajo, sin embargo el delta Z-ScoldMIE es la variable utilizada con
mayor frecuencia para valorar la respuesta a tentianto en nifios obesos (Feliu et al.,
2013; Ratner et al., 2013; Reinehr et al., 2004).

5.14.4. Valoracion de la respuesta y adherencia seg Un la obesidad familiar

Al valorar la respuesta a las indicaciones higigwiietéticas segun si los
progenitores son 0 no obesos, llamo la atencigraeél tan importante que tuvieron la
madre, puesto que si la madre estaba obesa indepwmente que el padre lo
estuviera o no, la respuesta iba a ser peor ahtiahto. La madre aparentemente es la
principal responsable de las pautas alimentariaslifaies y si ella tiene obesidad la
forma de alimentarse probablemente no sea salugidblsea mas dificil cambiarla, sin
embargo el padre esta menos implicado en los lsahitmentarios de sus hijos. En
otros trabajos se ha expuesto que el grupo famitids directo, especialmente las
madres, tienen una influencia importante en la &éwomo se comporta el nifio en
relaciéon con la alimentacion (Brich et al., 1998iskensen et al., 2000; Patrick et al.,
2005) y en este estudio se ratifica el papel deddre.

El hecho de que la madre estuviera obesa influila eespuesta al tratamiento,
aungue no supiéramos quien era el responsablesgarpr la comida en la familia. En
este trabajo no se preguntd por quién era el rasjpda de cocinar en el domicilio dato
gue nos podria haber dado mas informacion o sicemel comedor escolar.
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Otro dato resefiable es que, el papel de la mads®lodue clave respecto a la
respuesta al tratamiento sino también para el segnio de los controles en el pediatra,
y por lo tanto en la adherencia al control delairaento. Las madres de los nifios que
abandonaron los controles eran mas obesas. Lassnadesas se adhirieron peor al
tratamiento, probablemente porque no ven la obgésideno un problema de salud.
Quizas seria aconsejable hacer terapias en lasequgpliquen tanto a la madre como al
nifio. Probablemente la mejoria del IMC de los nifi@sa depender de conseguir una
mejoria del IMC de la madre como resefiaban Limbkeral. (2008) y Nyberg et al.
(2011) (25-26). Desgraciadamente en el presenteliesho se dispone del valor del
IMC de ambos padres tras el periodo de seguimggltaifio. Este dato nos habria dado
informacion sobre si se habia producido un cambitos habitos higiénico dietéticos
de toda la familia.

Con los resultados que se obtuvieron parece cladgbria que implicar mas al
padre e intentar cambiar los habitos de la madestéiobesa, pues si no cambiamos a la
madre los resultados en el nifilo seran peores.dsudtados de otros estudios ponen de
manifiesto que la terapia contra la obesidad yoblepeso en la infancia ha de tener
como pilar fundamental la adopcién de habitos sdiles y la promocién del ejercicio
fisico, donde la toma de conciencia y el nivel m@licacion de la familia constituyen
aspectos cruciales para que los mas jovenes adasins de vida saludables
(Gonzélez et al., 2012).

Las preguntas que se plantean ahora seria: Sidgsmtores, especialmente las
madres, son la clave para ayudar a reducir el gielglos nifios con sobrepeso y
obesidad, entonces, ¢ qué tipo de métodos de piéresun apropiados y cuando deben
iniciarse? ¢ Seria recomendable especialmente emdases obesas insistir de una
forma mas activa en habitos adecuados de aliméntdeisde el comienzo de la vida de
su nifo, independientemente de si el nifio teng® sabrepeso? Y realizar en esos
nifios controles mas frecuentes antropométricogppre de su pediatra para actuar de
una forma mas precoz.

Parece evidente que hay que mostrar especial sSnéerda obesidad familiar y
desde pediatria ayudar a cambiar habitos en todantdia y en el caso de los
progenitores que son obesos hay una necesidadackrlds entender que estan
poniendo en un alto riesgo a sus hijos de tenerepebo u obesidad al tener habitos
poco saludables. El apoyo familiar es crucial geaeer frente a la obesidad infantil.
Crossman dice: "Necesitamos una campafia de sahiitap@ue educa a todos los
adultos y nifios en el hogar”. La prevencion debaawar en el hogar
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A la vista de nuestros resultados podemos cornpligr

Entre los padres de los nifios obesos de nuesti® erobesidad tiene una
prevalencia superior a la esperada en base lodi@éstealizados en poblacion
general. La obesidad es el factor de riesgo caadmuar mas frecuentemente
encontrado entre los progenitores y familiares elgusdo grado de nuestros
pacientes.

En los nifios obesos estudiados la lactancia mafaesmaon menor frecuencia
exclusiva y duré menos tiempo que lo referido pazoblacién general.

Los nifios obesos de nuestra serie presentan cdidadbimetabdlica y
cardiovascular con una frecuencia similar a laipatha en otras series de nifios
obesos y mayor que la publicada en la poblacioergénEn nuestro estudio se
realizo el diagnostico de diabetes mellitus tipgnahifios obesos caucasicos.

La inclusion de la resistencia a la insulina comteo diagnéstico de sindrome
metabdlico tal como recomiendan algunos autoresrigpodumentar la
prevalencia de este sindrome en nuestros pacientes.

El grado de obesidad de nuestros pacientes es roeando se utilizan para su
valoracion los valores del estudio espafiol de Z@Edrascosa et al., 2010) que
cuando los valores utilizados son los del estudibldrnandez et al. (1988).

En nifios obesos existe una alta correlacion ertrdM€ y la grasa tanto
troncular como androide, al igual que con el Z-8adel IMC obtenidos de las
tablas de Hernandez et al. (1988) y del estudiafedpdel 2010 (Carrascosa et
al., 2010), referencias habituales utilizadas en dansultas de pediatria de
Espafa.

Considerando al DXA como el valor estandar de esfeie de la composicion
corporal, podemos ver que en los nifios obesos sleriterios diagndsticos
empleados es el IMC y el perimetro abdominal las gp@sentan una mas alta y
clara correlacion con el DXA.

De los datos de la exploracion clinica de los nibbssos la presencia de
acantosis nigricans se correlaciona de manera rtaycan el porcentaje de
masa grasa androide, del tronco y el indice de gnasa.

La acantosis nigricans también muestra altos valoredictivo de sensibilidad y
especificidad para la insulinoresitencia.

De los valores del lipidograma el HDL colesterol @lsque muestra una
correlacion mas consistente y de manera inversala®rvalores del IMC,

173



perimetro abdominal, masa grasa tanto tronculaodotal y los triglicéridos y
el indice aterogénico calculado muestran una @mid@h directa con la grasa
troncular y el indice de grasa tronco/extremidades.

La presencia de obesidad en los padres y de maspegial en la madre es un
factor prondstico en la adherencia a los tratarageasi como en la eficacia de
los mismos.

El éxito terapéutico de los consejos higiénicodatiebs en una consulta de
endocrinologia infantil parece ser similar tantandos como en nifias, tanto en
prepuberes como en puberes.

El éxito terapéutico depende del grado de exigemstablecido para ser
considerado como tal. Asi si establecemos como icaniimico significativo
una variacion igual o superior en el Z-Score deClkle 01, el éxito estimado
seria alrededor del doble a si lo establecemogl 8rb. También influye en el
éxito reconocido la tabla de referencia utilizas@strando diferencias cuando
se analizan por separado los nifios y las nifias.

A pesar de que el Z-Score es la variable considenagjor para el diagnostico
de obesidad en nifios, por no ser una variablelJiakgrado de variacién en esta
variable (delta) no refleja la modificacién de taga corporal total ni de la grasa
en la zona androide, experimentada en 6 mesesipos.Por otra parte la

variacion (delta) en las variables con menos pésgndstico para la obesidad,
como el IMC, el peso, el perimetro abdominal y winatorio de los cuatro

pliegues, muestra una mayor correlacion con losb@asrexperimentados en la
grasa corporal total y androide en nifios en segemde seguimiento.
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Limitaciones del estudio:

En Castilla y Leon la edad pediétrica finaliza s 1@ afios. Este hecho impidio
incluir en el estudio a pacientes adolescenteqjqirés se hubieran comportado
de una forma distinta a la poblacion estudiadaadlelescencia es un periodo
importante y con caracteristicas especificas.

Los pacientes estudiados son en su mayoria caasatlo pequefio porcentaje
pertenece a otros grupos étnicos con caractedstspeciales, siendo las
muestras de esos grupos étnicos poco represestativa

El porcentaje de pacientes que no siguieron lot@es fue de un 25%. Aunque
se trata de un porcentaje habitual, el hecho decowocer como han
evolucionado estos pacientes seguramente tiendogfemn los resultados
obtenidos.

Alguno de los factores que influyen en la obesidadan podido ser valorados
por el complicado contexto asistencial. Sucedecasila cuantificacion de la
ingesta o la actividad fisica que realizaban losiguaies, cuyo conocimiento
hubiera tenido gran interés.

El objetivo de este trabajo fue estudiar la obebkigasu comorbilidad. No se
analizé a la obesidad como factor inflamatorio, lpogue no fueron estudiadas
variables analiticas relacionadas con este aspecto.
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Anexo | — Impreso de recogida de datos

DATOS PACIENTES:

Nombre

Apellidos

NHC

Teléfono

Fecha de Nacimiento

Fecha de realizacion de la DEXA
Edad decimal

ANTECEDENTES FAMILIARES:

MADRE :
Talla (cm): Peso (kg): IMC.:
DM: Si— No Patologia tiroidea:Si — No
HTA: Si— No Hipercolesterolemia:Si— No
Accidente Cerebro-Cardio-vasculai — No

PADRE:
Talla (cm): Peso (kg): IMC:
DM: Si— No Patologia tiroidea:Si — No
HTA: Si— No Hipercolesterolemia:Si— No
Accidente Cerebro-Cardio-vasculaSi — No

FAMILIAR
Patologia tiroidea: Si— No
DM: Si— No HTA: Si— No Obesidad: Si— No

Accidente Cerebro-CardiovasculaiSi — No;

P. PERINATAL :

PRN: (DS )

LRN: (DS )

PCRN: (DS )

Tipo de parto: EG: semanas;

Lactancia materna:Si— No
Tiempo lactancia materna exclusiva: (meses
Tiempo lactancia total (materna+mixta): eges)
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COMORSBILIDAD :
Estrefimiento: Si— No
Dolor articular: Si— No
Asma: Si— No

Dolor abdominal: Si— No
Cefaleas: Si— No
Ronquidos o apneas nocturnaSi — No

EDAD OSEA: ............ TANNER.......... ACANTOSIS NIGRICANS .........

ANTROPOMETRIA:

MEDICION 1 MEDICION 2

Talla: Talla:

Peso: Peso:

IMC.: IMC.:

Pliegues: Pliegues:
Tricipital: Tricipital:
Subescapular: Subescapular:
Bicipital: Bicipital:
Pectoral: Pectoral:
lleo-cresta: lleo-cresta:
Abdominal: Abdominal:
Muslo: Muslo:
Pantorrilla: Pantorrilla:

P. Abdominal: P. Abdominal:

Cadera: Cadera:
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Anexo Il — Recomendaciones Higiénido-Dietéticas

RECOMENDACIONES HIGIENICO-DIETETICAS:

HACER 5 COMIDAS AL DIA SIN COMER A DESHORAS

NO SALTAR COMIDAS, DESAYUNAR TODOS LOS DIAS

5 PIEZAS ENTRE FRUTA Y VERDURAS DIARIAS

BEBER AGUA, NO BEBIDAS AZUCARADAS

HACER EJERCICIO UNA HORA AL DIA

RESTRINGIR HORAS DE TV Y VIDEOJUEGOS

BASAR LA ALIMENTACION EN ALIMENTOS LIBRES Y LIGEROS
EVITAR ALIMENTOS MEGAPESADOS

Nk~

Ejemplos de desayunolLacteo desnatado (leche, yogures, queso fres&@greal (tostada de
pan, 2 biscottes, 4 galletas Maria) + Fruta (zum@ daranjas naturales, pieza de fruta)

Comidas y cenas

@ Hidrato de carbono (HC) % del plato
PROTEINA

ofll
\&Q i VERDURA
=7 Proteina ¥ del plato

Verdura ¥~ Plato

HC

Ejemplos de media _mafana-meriendaBocadillo de jamoén serrano, jamén cocido, pavo,
bonito con tomate natural, queso fresco y tomakechuga 0 Lacteo desnatado con cereal o
fruta, tortitas de maiz
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Alimentos libres col, pomenld, qcelya, prooenlo, agud, col de Broselas, puerro,
alcachota, retresces light, apio, coliflor, rabeno, beremjena especias, berros, endibia
getas, bracoli, escarala, tomate, brotes de soja, esparrago, winagre, calabacing espinaca
canahoria calabara judiaverde, champifidn, caldao de verduras, lechuga cebolls Limdn,

P Epif0

Alimentos Hoeros mansco , muisante verde, pasta hervida, pan de pita o de barra o de
wlde, biscules, palala (horow, hervida, asades), Tulas Gesoas, sumoo nalurdl de Tulas,
pavo (sn piel), aroz cherwido), huewo, atin en agua jamdn serrano, {atnon cocido,
pesradn fresnn noeangeladn, ralamar (sin aceite), 1eche desnatada v semideanatada, polln
sin picl, cabrito, lentoja, corcales sin amiecar, lomo de cordo, gqueso bajo en calorias ¥
fresco, cerera, maz fresco, remolacha requesdn no graso, conejo, margo, crema de
verduras, sopa magra, ensalada de arroz magro de ternera, ensalada de pasta vogurt
desnatado, galletas de arroz, galletas tipo mar{a, gathanza

Alimentos pesados aguacate, crema catalana pato, alitas de pollo fritas, salchichas
franlfirt, praradn fritn a empanadn, arrns con leche entera aricaradn, fritas con
almibar, aroz frito, hizado de cerdo v ternera, pata de cordero, pipas de grasol, barritas
de pescado, huewo frito, pizza, bizcocho, lacteos enteros, calamares a laromana pollo
trito o empanado o con piel, canelones, salsa de cretna o nata, carne picada grasa
magdalenas, queso seco o cremoszo, paletilla de cerdo, natillae v flanes, cereales con
amicar o chocolats, palanutas de mair, refrescos panceta de cerdo, rallitos de pamavera,
chuletas, coco, pasteles, costillas, etmmpanadillas mumos amicarados

Alimentos mempesados embutido  {choriro, szalanu’), mmiel, aceite de girasel,
ensd Al moralla, almenndre, gdlelas de checoldle, gema de cacao, avellang, wdlelas
de mantequilla, olwas, azucar, helados, bacoa, bombon helado o parec.dos, pasteles,
racahmates, mantera de cerdn, patatas frtas, choralate con leche, mantempulla, patatas
chips, margatina, patcs croma de cacahuate, mayoncsa, salza dlioli, queso croma, croma
de leche, mazapan, tattas, crema de queso, mernelada ketchup
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Resumen

Introduccién: El objetivo del estudio es conocer si tener padres obesos influye en la adherencia
y el éxito del tratamiento frente a la obesidad en la consulta de endocrinologia infantil de un
hospital.

Material y métodos: Estudio analitico, prospectivo y longitudinal en obesos de 4-14 afos. En
ellos se determind el IMC inicial y 6 meses después de que recibieran pautas higiénico-dietéticas
saludables. Se considero éxito significativo la disminucion de 0,5 DE del IMC y adherencia que
los pacientes acudieran a la revision semestral. Se calculo el IMC de los padres para identificar
a los obesos. Se utilizo el test de la x2 para comparar las variables cualitativas y el test de la t
de Student para las variables cuantitativas (significativo: p <0,05).

Resultados: Cien nifios (52 varones), edad media + DE: 9,9+ 2,7 afios, IMC 28,1 +4,5kg/m?
y Z-score del IMC 3,11 £ 0,98 (el 85% tenia un Z-score del IMC > 3). Eran obesos 41 padres
y 38 madres (el 59% tenia uno o los 2 padres obesos). No se adhirieron al tratamiento 25. La
adherencia era peor si los 2 padres eran obesos, OR 3,65 (1,3-10,5) (p = 0,01) y era mejor si la
madre no era obesa, aunque el padre lo fuera (p=0,01). El tratamiento tuvo éxito significativo
en 40 pacientes. Si la madre era la Unica obesa en la familia la posibilidad de no tener éxito
era mayor, OR 5,6 (1,4-22,4) (p<0,01).

Conclusiones: Un alto porcentaje de ninos con obesidad severa tienen padres obesos. La madre
tiene gran influencia en la adherencia y respuesta al tratamiento frente a la obesidad del hijo
muy obeso.
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KEYWORDS
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Childhood obesity;
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Parental behaviour
control

Treatment of obesity in a hospital endocrinology clinic. Influence of parental body
mass index

Abstract

Introduction: Parental obesity is a risk factor for childhood obesity. The aim of this study was
to determine if the parental obesity influences the adherence and success of obesity treatment
in a hospital paediatric endocrinology clinic.

Material and methods: An analytical, prospective, longitudinal study was conducted on obese
children ages 4-14. An initial body mass index (BMI), and again at 6 months after receiving
health, hygiene and dietary recommendations. Success was considered as a decrease of 0.5 in
the BMI Z-score, and adherence to attending the 6-monthly review. Parental BMI was determined
to identify overweight. The x? test was used for qualitative variables and the T-Student test for
quantitative (significance, p <<.05).

Results: The study included 100 children (52 male), 9.9 +2.7 years old, BMI 28.1+ 4.5 kg/m?
and BMI Z-Score 3.11£0.98. (85% had a BMI Z-score > 3). More than half (59%) of the children
had one or both parents obese (41 fathers and 37 mothers were obese). Treatment was not
adhered to by 25 children. Adherence was worse if both parents were obese OR 3.65 (1.3 to
10.5) (P<=.01) and it was better if the mother was not obese, although the father was (P=.01).
The treatment had significant success in 40 patients. If the mother was the only obese one in
the family, the possibility of treatment failure was greater OR 5.6 (1.4 to 22.4) (P<.01)
Conclusions: A high percentage of children with severe obesity have obese parents. The mother
has important influence on adherence and response to treatment for the severely obese child
© 2014 Asociacion Espanola de Pediatria. Published by Elsevier Espana, S.L.U. All rights reser-

ved.

Introduccion

La obesidad infantil es un problema de salud publica en los
paises desarrollados. La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) ha definido la obesidad como la epidemia del siglo xxi,
por la dimension que ha adquirido, su impacto sobre la mor-
bimortalidad, la calidad de vida y el gasto sanitario’?. En
Europa existe un sistema de vigilancia que nos ha alertado
del alto porcentaje de obesidad infantil que se observa en
los paises del sur de Europa®. Concretamente, Espafa se ha
situado en el tercer puesto respecto a los paises europeos,
afectando la obesidad al 19,1% de la poblacion infantil y el
sobrepeso a un 26,1%; segun el Estudio de Alimentacion,
Actividad fisica, Desarrollo Infantil y Obesidad (ALADINO
2011)%,

La obesidad infantil es una enfermedad multifactorial.
Se han descrito muchos factores de riesgo relacionados con
ella, uno de los cuales seria la obesidad en los padres y el
nivel sociocultural de los mismos. Moraeus et al.’ en un estu-
dio sueco hablan de la importante relacion entre la obesidad
en los padres y la futura obesidad en los hijos. En el estudio
espanol de Santiago et al.® también se habla de la impor-
tancia de la obesidad de los padres, siendo esta la variable
predictiva mas importante para el sobrepeso infantil en
ambos sexos. Rodriguez et al.” informan de que en Espafia un
gran porcentaje de los padres no perciben correctamente el
estado del peso de sus hijos con sobrepeso, especialmente
en las edades mas tempranas. Esta percepcion errénea
de los padres con sobrepeso puede ser también un factor
de riesgo para la obesidad infantil. En multiples trabajos se
ha llegado a la conclusion de que los progenitores influyen en
el comportamiento alimentario de sus hijos, en relacion con

la eleccion de la alimentacion y el tipo, cantidad y calidad
de la misma®.

Parece evidente que existe una relacion importante entre
la obesidad de los padres y la de los hijos. Sin embargo, se
ha valorado poco si cuando el nifo ya tiene obesidad y los
padres son obesos, esta condicion de los progenitores puede
influir en su respuesta y adherencia al tratamiento contra
la obesidad. Es conocido que principalmente la madre es la
responsable de la transmision a los hijos de unas pautas ali-
mentarias saludables®'?, pero no se sabe si es diferente la
respuesta al tratamiento de la obesidad dependiendo de cual
de los progenitores es obeso. También existe cierto grado
de controversia sobre si los padres influyen en el estado
nutricional de los hijos durante todo su desarrollo, o bien
si su influencia se veria limitada hasta los 10 afios de edad
o el inicio de la pubertad''. El hecho de conocer esto nos
ayudaria a la hora de aplicar estrategias terapéuticas mas
efectivas.

El objetivo de este estudio es conocer si tener proge-
nitores obesos influye en la respuesta y la adherencia al
tratamiento en nifos obesos, asi como analizar la respuesta
a los consejos higiénicos y dietéticos indicados en la consulta
de endocrinologia infantil a nuestra poblacion de estudio.

Material y métodos

Estudio prospectivo, longitudinal y analitico. El recluta-
miento se realizé en nifios y adolescentes con edades
comprendidas entre los 4 y 14 anos remitidos por su pedia-
tra a la consulta de endocrinologia infantil de un hospital
terciario entre noviembre del 2010 y noviembre del 2012
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Tratamiento de la obesidad

para tratamiento de obesidad. En dicha consulta a los nifos
se les midieron peso (kg), talla (cm) y perimetro abdominal
(cm), y se calculd su indice de masa corporal (IMC) (kg/m?),
obteniéndose el Z-score de peso, talla, IMC y perimetro
abdominal para su edad y sexo (graficas del estudio espariol,
Carrascosa 2010 para peso, talla, IMC y estudio transver-
sal fundacion Orbegozo 2011 para perimetro abdominal)'? 3.
Mediante la exploracion fisica se establecio el grado de des-
arrollo sexual (prepuberal: estadio de Tanner 1, y puberal:
estadio de Tanner mayor de 1).

Los pacientes fueron incluidos en el estudio segin fue-
ron remitidos a la consulta por su pediatra, siendo el Unico
criterio de inclusion que presentaran un Z-Score del IMC >
2 para su edad y sexo. Se excluyeron los casos de pacientes
con alteraciones psiconeurologicas, como retraso neurolo-
gico o autismo, porque dichas patologias influirian en la
respuesta al tratamiento higiénico-dietético, y a aquellos en
los que en el estudio analitico inicial fueron diagnosticados
de hipotiroidismo clinico o hipercortisolismo.

En la primera consulta se dieron recomendaciones
higiénico-dietéticas tanto a los padres como al nifio (anexo
1), aconsejandose que realizaran actividad fisica diariay que
recibieran una alimentacion basada en alimentos libres y
ligeros de acuerdo con la clasificacion de alimentos recogida
en el anexo 2.

Posteriormente, los pacientes siguieron controles clini-
cos en la consulta de endocrinologia infantil del hospital.
El primero al mes y los sucesivos cada 1-2 meses, insis-
tiéndose entonces en que siguieran las recomendaciones
higiénico-dietéticas y que realizaran actividad fisica una
hora al dia. Pasados 6 meses de la primera consulta se les
volvié a valorar recogiéndose de nuevo peso, talla, IMC y
perimetro abdominal calculandose otra vez el Z-score de
todos los parametros. Se definid como éxito representativo
un descenso > 0,5 del Z-score de IMC y como adherencia al
tratamiento que los pacientes acudieran a la revision de
los 6 meses.

En la primera revision, se recogieron el peso y la
talla de ambos padres, y se calculd su IMC (kg/m?).
Segun el valor del IMC, los progenitores fueron clasificados
como: peso insuficiente (< 18,5kg/m?), normopeso (18,5-
24,9 kg/m?), sobrepeso grado 1 (25,0-26,9 kg/m?) o grado
I (27,0-29,9 kg/m?), obesidad moderada (30,0-34,9 kg/m?),
obesidad severa (35,0-39,9 kg/m?), obesidad mérbida (40,0-
49,9kg/m?) y obesidad extrema (> 50 kg/m?), utilizando la
clasificacion de la SEEDO 2000'4. Para conocer la relacion
entre la respuesta al tratamiento de los ninos y el peso de
sus padres, se dividio a los padres exclusivamente en obesos
y no obesos.

La valoracion estadistica de los resultados se realizo uti-
lizando el programa estadistico SPSS V.19. Las variables
cualitativas se expresaron como media 4 desviacion estan-
dar (DE) y para compararlas se utilizo la prueba de la t
de Student, comprobando que presentaban una distribucion
normal con la prueba Kolmogorov-Smirnov. Para la compa-
racién de variables categdricas se utilizo el test de la x2. La
significacion se establecio con un intervalo de confianza del
95% (significativo: p < 0,05). Para la valoracion del riesgo, se
calculé la odds ratio (OR).

Los padres de los pacientes fueron informados y consul-
tados sobre su inclusion en el estudio cuando se observaba
que cumplian los criterios requeridos.

Grado de obesidad en M1
0%

[ 1-2Ds
| 2-3Ds
[ 3-4DS

B 4-5DS

& >5Ds

Grado de obesidad en M2
4%

I 1-2Ds
| 2-3DS
[0 3-4Ds

[l 4-5DS

& >5Ds

Figura1 Grado de obesidad de la muestra de acuerdo con el
Z-score del IMC en la medicion inicial (M1) y en la medicion a
los 6 meses de seguimiento (M2), segln las graficas de estudio
transversal 2010.

Tomado de Carrascosa et al.'? .

Resultados

Se estudid a un total de 100 nifios obesos, 47 nifas y 53 nifios,
con una edad media + DE de 9,91+ 2,73 anos. Atendiendo
al desarrollo sexual en el grupo de las nifas, se incluy6 a
25 prepUberes y 28 puberes, y en el grupo de los nifios a 31
prepuberes y 16 plUberes.

Antropometria de la muestra

El grado de obesidad de la muestra dividida segun el Z-score
del IMC en los 2 momentos en que fue valorada (M1 y M2)
se presenta en la figura 1. Un alto porcentaje de los ninos
(82%) tenia al inicio del estudio una obesidad de alto grado
(Z-score de IMC > 3).

Las caracteristicas antropométricas (Z-score de talla,
peso e IMC) de los pacientes en la primera medicion (M1)
y en la segunda medicion (M2) se presentan en la tabla 1. Se
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4 L. Regueras Santos et al
Tabla 1 Antropometria de la muestra (media 4 DE) en la medicion 1 (M1) y en la medicion 2 (M2) por grupos
Nifhas Nifnos
Prepuberales Puberales Prepuberales Puberales
M1 M2 M1 M2 M1 M2 M1 M2
Z-score  IMC (kg/m?) 44+16 35+1,4 41+12 35+1,4 3,7+09 3,1+0,9 3,9+08 3,5+1,1
Z-score peso (kg) 42+16 3,7+1,9 44+13 3,8+15 43+1,6 3,7+15 46+1,6 4,1+1,8
Z-score talla (cm) 1,5+1,3 15+14 1,4+11 15+11 1,4+1,1 15+11 1,3+£1,4 1,24+1,7
Z-scoreP. abdominal (cm) 5,48 +1,5 495+1,18 58+1,4 55+1,8 38+1,1 33+1,3 38+1,1 32+1,2

Prueba t de Student para medias relacionadas comparando la M1 con la M2 de cada grupo.

" p<0,05.
" p<0,01.

compararon las variables obtenidas en la M1 y M2 con
la prueba de la t de Student para muestras relacionas
en cada grupo, encontrandose diferencias estadisticamente
significativas, siendo el grupo de los varones puberales el
Unico donde no hubo diferencia estadisticamente significa-
tiva entre el Z-score del IMC de la M1 y M2 (tabla 1).

Antropometria de las madres

Segun la clasificacion de la SEEDO, el 27% de las madres
tenian normopeso, el 36% tenia sobrepeso grado 1 o grado
2, y el 37% tenia obesidad de algun grado. Al comparar las
medias de IMC de las madres con la prueba t de Student hay
diferencia estadisticamente significativas (p < 0,05) entre las
madres de los nifios puberes respecto los prepuberes (tabla
2). En los nifos puberes, el 46% de sus madres tienen obesi-
dad y hasta un 13% obesidad morbida; en el grupo de nifos
prepuberales, el 28% de las madres son obesas de grado 1 o
2, sin tener en ningln caso obesidad morbida.

Antropometria de los padres

El 12% de los padres tenian normopeso, el 45% tenia alglin
grado de sobrepeso y hasta un 41% tenia obesidad de algln
grado, siendo obesidad moérbida en el 1% y en un 1% obesi-
dad extrema. Al comparar los datos antropométricos de los

padres en los distintos grupos, no hay diferencias significa-
tivas entre ellos (tabla 2).

Tenian los 2 padres obesos 19 pacientes, 18 tenian solo
la madre obesa, 22 solo el padre obeso y en 41 casos ni el
padre ni la madre eran obesos.

Adherencia a las recomendaciones

En la medicion semestral, no acudieron a la consulta 25
pacientes. De este grupo, el 64% (16/25) tenian uno o ambos
padres obesos, 4 solo la madre, 3 solo el padre y 9 ambos.
En la tabla 3 se presentan las variables de los 2 grupos de
pacientes, los que no se adhirieron al tratamiento y los que si
lo hicieron. Las madres de los pacientes que no se adhirieron
al tratamiento tenian un IMC mayor (p <0,05). Al comparar
los padres, no existen diferencias estadisticamente signifi-
cativas.

Al analizar con la x? los grupos segln la adherencia al
tratamiento y si tenian o la madre o el padre obeso, o los 2
obesos 0 ninguno obeso, se objetivd que si la madre no era
obesa, aunque el padre lo fuera, la adherencia era mayor
que si los 2 padres estaban obesos (p=0,013). También se
observo que la adherencia al tratamiento era peor si los 2
padres eran obesos que si no lo eran (p=0,012). Si los 2
padres eran obesos, los nifios tenian 3,65 veces mas posibi-
lidades (IC 1,3-10,5) de no adherirse a las recomendaciones
que si no lo eran (fig. 2).

Tabla 2 Antropometria de las madres y los padres de los pacientes (media+ DE) divididos por grupos, t de Student para

comparacion de medias para muestras independientes

Ninas Ninos
Prepuber Puber Preplber Puber
Peso madre (kg) 76,1 + 12,7 73,9 + 15 72,4 + 13,4 80 + 13,3
Talla madre (m) 1,6 = 0,1 1,6 = 0,1 1,6 = 0,1 1,6 = 0,1
Peso padre (kg) 87,9 + 16,4 88,6 + 15,1 93,6 + 22,2 87 + 14,9
Talla padre (m) 1,8 £ 0,1 1,7 £ 0,1 1,7 £ 0,1 1,7 £ 0,1
IMC padre (kg/m?) 28,6 + 4,5 30,9 + 5,7 30,6 + 6,3 29,5 + 3,8
IMC madre (kg/m?) 28,7 £ 4,8 28,6 £ 5,6 27,7 £5,8 31,7 £ 6,6

" p<0,05.
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Tratamiento de la obesidad 5
Tabla 3 Datos de los grupos de pacientes adheridos y no 40 - Exito
adheridos descritos en media + DE M o

Si
No adheridos Adheridos =
Edad (anos) 10,8 + 2,6 9,6 +£2,7 30 ~
Peso madre (kg) 78,7 + 18,9 73,7 + 11,2
Talla madre (m) 1,6 = 0,1 1,6 = 0,1 o
IMC madre (kg/m?) 30,8 &+ 5,4 28,2 + 4,9 g
Peso padre (kg) 93,7 + 23,1 88,4 + 15,6 3 207
Talla padre (m) 1,7 £ 0,1 1,7 £ 0,1
IMC padre (kg/m?) 29,1 + 11,2 28,6 + 6,7
IMC paciente (kg/m?) 29,7 £+ 3,5 27,6 + 4,6
Z-score IMC paciente 43+1,4 441,1 10
Z-score talla paciente 1+1,1 1,3+1,2
Z-score peso paciente 4.44+1,2 434+ 1,6
Prueba de la t de Student. 04
" p <0,05 para muestras independientes.
Soélo madre obesa
Figura 3 Exito de las recomendaciones terapéuticas segln si
Adherencia la madre era la (nica obesa de la familia o no. Cuando la madre
es el Unico progenitor obeso, los nifos tienen menos éxito en el
tratamiento de la obesidad (p<0, .
M e iento de la obesidad (p <0,001)
60 M si

40 1

Numero

20 1

Si No
Ambos padres obesos

Figura 2 Adherencia a las recomendaciones terapéuticas
seglin si ambos padres eran o no obesos. Cuando los 2 padres
son obesos, los ninos tienen menor adherencia al tratamiento
de la obesidad (p=0,01).

Exito del tratamiento

Tras 6 meses de seguimiento, 23 pacientes perdieron mas de
una unidad en el Z-score del IMC, 17 perdieron entre 0,5-1
y 20 perdieron entre 0,1-0,5 Z-score, 11 ganaron entre 0-
0,5 Z-score y 4 ganaron mas de 0,5. Por lo tanto, el 40%
del total de los pacientes que iniciaron el estudio tuvieron
un éxito representativo tras las recomendaciones higiénico-
dietéticas.

Del grupo de los 40 pacientes que tuvieron éxito repre-
sentativo, 19 (47,5%) no tenian ningln padre obeso y 3
(7,5%) tenian solo la madre obesa. Analizando el éxito de los
pacientes segun si existia obesidad en los padres mediante
la x2, se comprobd que si era la madre la Unica que estaba
obesa en la familia la posibilidad de no tener éxito era sig-
nificativamente mucho mayor OR 5,65 (1,4-22,4), p = 0,008
(fig. 3).

Discusién

Cuando se valora el porcentaje de adherencia a las recomen-
daciones entre los nifos de este estudio, puede considerarse
bajo, puesto que Unicamente acudieron a la revisién de
los 6 meses el 75%. En el estudio de Feliu et al.”, la
adherencia fue de un 78,2% a los 12 meses, e incluso exis-
ten trabajos en los que las pérdidas son tan solo del 9 y
el 7% a los 12 meses'®", pero en estos los controles se
hacian a domicilio o en la escuela. En nuestro caso, los
controles se realizaron en la consulta de un hospital de
tercer nivel al que tenian que desplazarse, incluso desde
pueblos localizados a mas de una hora del hospital y por
montana. El tiempo del que se disponia para la primera
consulta era de 20 min y para las sucesivas solo era de 5
min. En algln trabajo se ha sefalado que incluso un tiempo
menor de 15 min en cada consulta podria ser suficiente
para los tratamientos motivacionales frente a la obesidad'®.
Tiene interés, en cualquier caso, evaluar la tarea asisten-
cial con los medios y el tiempo disponibles en la consulta
de endocrinologia infantil de un hospital publico de tercer
nivel, para poder valorar posibles cambios en las estrategias
terapéuticas.

El porcentaje de éxito en este trabajo es del 40%, tam-
bién menor que en otros estudios debido a que en ellos se
valora como éxito cualquier descenso del Z-score'. Si en
este estudio se valorase como éxito cualquier descenso del
Z-score, el éxito llegaria al 60% del total de pacientes que
comenzaron el tratamiento y el 80% de los que lo termina-
ron, similares a los resultados de otros estudios con otras
medidas terapéuticas mas exhaustivas. No hay consenso
para determinar el tiempo necesario para valorar respuesta
a un tratamiento contra la obesidad, pero el minimo serian
6 meses'. En algunos estudios se analizan periodos de 12
y hasta 24 meses'®", por lo que los datos no pueden ser
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comparados. Sin embargo, la respuesta inicial es un buen
factor pronostico y aquellos que no responden inicialmente
probablemente no lo haran después.

Respecto a los antecedentes familiares, el porcentaje de
pacientes que tiene uno de los padres obesos es alto. El
promedio del IMC de las madres esta entre 27,7 kg/m? en
las madres de los nifios prepuberes y 31,7kg/m? en las de
los nifos puberales, rangos de sobrepeso y obesidad, res-
pectivamente. El promedio del IMC de los padres esta entre
28,6 kg/m? y 30,9kg/m?, también en rango de sobrepeso
y obesidad. Esto mismo se observa en el trabajo de Feliu
Rovira et al.'. Parece claro que existe un alto porcentaje
de casos en los que los nifios con gran obesidad tienen padres
obesos, dejando patente que la familia tiene un papel fun-
damental en la prevencion de la obesidad en los nifos. Esta
asociacion entre padres e hijos con obesidad puede ser expli-
cada no solo por factores ambientales o conductuales, pues
comparten habitos alimentarios y de actividad fisica, sino
también por factores genéticos?’.

Al valorar la respuesta a las indicaciones higiénico-
dietéticas segln si los padres eran o no obesos, llama la
atencion el papel tan importante que tiene la madre, puesto
que si la madre es obesa, independientemente que el padre
lo sea o no, la respuesta va a ser mucho peor al tratamiento.
Este hecho puede estar relacionado con que la madre es
la principal responsable de las pautas alimentarias. Si ella
tiene obesidad, probablemente su forma de alimentarse no
sea saludable y, por lo tanto, le resulte mas dificil cambiar
su propia forma de alimentacion, estando los padres, pro-
bablemente, menos implicados en los habitos alimentarios
de sus hijos. En otros trabajos se ha expuesto que el grupo
familiar mas directo, especialmente las madres, tienen una
influencia importante en la forma en la que el nifio se com-
porta en relacion con la alimentacion?'2® y en este estudio
se ratifica el papel de la madre.

Parece, por tanto, muy importante implicar mas a los
padres en la alimentacion de sus hijos e intentar cambiar los
habitos de la madre si esta obesa, pues si no, como se deduce
de nuestro estudio, los resultados en el nifio seran peores.
Los hallazgos de otros estudios ponen de manifiesto que la
terapia contra la obesidad y el sobrepeso en la infancia ha de
tener como pilar fundamental la adopcion de habitos salu-
dables y la promocion del ejercicio fisico, donde la toma de
concienciay el nivel de implicacion de la familia constituyen
aspectos cruciales para que los mas jovenes adopten estilos
de vida saludables?.

Otro dato resefnable es que el papel de la madre es clave
respecto al seguimiento de los controles en el pediatra vy,
por lo tanto, en la adherencia al tratamiento. Las madres
de los nifos que abandonan los controles son mas obesas.
Las madres obesas se adhieren peor al tratamiento proba-
blemente porque no ven la obesidad como un problema de
salud. Quizas seria aconsejable hacer terapias en las que se
impliquen tanto a la madre como al nifio. Probablemente,
la mejoria del IMC de los nifos va a depender de conseguir
una mejoria del IMC de la madre, como resefaban Limbers
et al. (2008) y Nyberg et al. (2011)?>2°. Desgraciadamente,
en el presente estudio no se dispone del valor del IMC de
ambos padres tras el periodo de seguimiento del nifo. Este
dato nos habria dado informacion sobre si se habia produ-
cido un cambio en los habitos higiénico dietéticos de toda
la familia.

En este estudio, la respuesta a las pautas higiénico-
dietéticas es peor en los nifos puberales. Esto puede estar
en relacion con que las madres de los nifos puberales son
las madres mas obesas y hemos visto que la madre tiene un
papel fundamental en el éxito del tratamiento. Este hecho
también parece interesante porque indicaria que la madre
sigue influyendo a la hora de conseguir adecuados habitos
dietéticos también en los nifios puberales.

Otro de los factores que puede influir en la respuesta y
la adherencia al tratamiento es el grado de obesidad de los
ninos estudiados. Tal como senalan Feliu et al., los ninos
con mayor IMC tienen peor adherencia y respuesta al trata-
miento de la obesidad'. Un porcentaje alto de la muestra
analizada en el presente estudio tenia obesidad severa por
tratarse de pacientes recibidos en una consulta especiali-
zada; por eso los resultados de este trabajo solo deben ser
asumidos para nifos con estas mismas caracteristicas antro-
pométricas. Queda por demostrar, por tanto, si el IMC de
los padres influye de manera similar en la respuesta al tra-
tamiento de la obesidad de ninos con una obesidad menos
severa, que probablemente son controlados mayoritaria-
mente por pediatras de atencién primaria.

En conclusion, el presente trabajo vuelve a confirmar que
un alto porcentaje de ninos que son grandes obesos tienen
padres obesos y que la madre tiene una gran influencia en la
adherenciay la respuesta al tratamiento frente a la obesidad
de sus hijos, al menos si su grado de obesidad es importante.
Por todo ello, este estudio debe hacg pensar en la necesidad
de nuevas actitudes terapéuticas contra la obesidad en las
que se implique a todo el grupo familiar con la colaboracion
entre endocrindlogos y pediatras endocrinélogos.
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Anexo 1. Recomendaciones
higiénico-dietéticas que se realizaron a los
pacientes y a los padres

Recomendaciones higiénico-dietéticas

. Hacer 5 comidas al dia sin comer a deshoras

. No saltar comidas, desayunar todos los dias

. Cinco piezas entre fruta y verduras diarias

. Beber agua, no bebidas azucaradas

. Hacer ejercicio una hora al dia

. Restringir horas de TV y videojuegos

. Basar la alimentacion en alimentos libres y ligeros
. Evitar alimentos megapesados

CONONU AN WN-=

Anexo 2. Hoja que se administro al paciente y
a los padres con la clasificacion de alimentos
extraida la clasificacion de los alimentos del
programa Nifn@s en movimiento de Gussinyer
S, Garcia-Reyna NI, Alsina M, Gussinyer M,
Carrascosa A (www.enmovimiento.net)
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Al

Al

Al

Al

imentos libres: col, pimienta, acelga, pimiento, agua, col de
Bruselas, puerro, alcachofa, refrescos light, apio, coliflor,
rabano, berenjena, especias, berros, endibia, setas, brocoli,
escarola, tomate, brotes de soja, esparrago, vinagre,
calabacin, espinaca, zanahoria, calabaza, judia verde,
champindn, caldo de verduras, lechuga, cebolla, limon,
pepino

imentos ligeros: marisco, guisante verde, pasta hervida, pan
de pita o de barra o de molde, biscotes, patata (horno,
hervida, asada), frutas frescas, zumo natural de frutas, pavo
(sin piel), arroz (hervido), huevo, atln en agua, jamon

serrano, jamon cocido, pescado fresco o congelado, calamar

(sin aceite), leche desnatada y semidesnatada, pollo sin
piel, cabrito, lenteja, cereales sin azlcar, lomo de cerdo,
queso bajo en calorias y fresco, cereza, maiz fresco,
remolacha, requeson no graso, conejo, mango, crema de
verduras, sopa magra, ensalada de arroz, magro de ternera,
ensalada de pasta, yogur desnatado, galletas de arroz,
galletas tipo maria, garbanzo

imentos pesados: aguacate, crema catalana, pato, alitas de
pollo fritas, salchichas frankfurt, pescado frito o empanado,
arroz con leche entera azucarado, frutas con almibar, arroz
frito, higado de cerdo y ternera, pata de cordero, pipas de
girasol, barritas de pescado, huevo frito, pizza, bizcocho,
lacteos enteros, calamares a la romana, pollo frito o
empanado o con piel, canelones, salsa de crema o nata,
carne picada grasa, magdalenas, queso seco o cremoso,
paletilla de cerdo, natillas y flanes, cereales con azlcar o
chocolate, palomitas de maiz, refrescos, panceta de cerdo,
rollitos de primavera, chuletas, coco, pasteles, costillas,
empanadillas, zumos azucarados

imentos megapesados: embutido (chorizo, salami), miel,
aceite de girasol, ensaimada, morcilla, almendra, galletas
de chocolate, crema de cacao, avellana, galletas de
mantequilla, olivas, azlcar, helados, bacon, bombon helado
o parecidos, pasteles, cacahuetes, manteca de cerdo,
patatas fritas, chocolate con leche, mantequilla, patatas
chips, margarina, patés, crema de cacahuate, mayonesa,
salsa alioli, queso crema, crema de leche, mazapan, tartas,
crema de queso, mermelada, ketchup
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