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RESUMEN

Introduccion: En 2014, la obesidad infantil fue catalogada como la mayor
crisis de salud publica a nivel global segin la OMS. Objetivo: Determinar la
relacion entre glucosa alterada en ayunas con obesidad en escolares y
adolescentes que acudieron a consulta en el Hospital Teodoro Maldonado
Carbo, periodo 2016 - 2017. Material y Método: Estudio de casos y controles
con 447 nifios y adolescentes entre 5 a 15 afios, con normopeso y obesidad
que acudieron a consulta. Resultados: De los 447 casos analizados, 305
tuvieron diagnostico de obesidad, 203 (66,6%) eran escolares y 102 (33,4%)
adolescentes, mientras que el grupo con normopeso fue de 142 pacientes,
112 (78,9%) eran escolares y 30 (21,1%) adolescentes. La prevalencia de
glucosa alterada en ayunas para los normopeso fue de 3,52% y de 14,42%
para los obesos (p=0,002). Dentro del grupo de pacientes con obesidad, la
prevalencia de glucosa alterada fue de 12,32% en escolares y 18,63% en
adolescentes. Los pacientes con obesidad tienen 7,51 veces mas probabilidad
de desarrollar glucosa alterada en ayunas en relacion a los normopeso (OR:
7,51; IC: 95%). El antecedente patolégico familiar de diabetes mellitus tipo 2,
tuvo una prevalencia del 21,1% en los normopeso y de 46,50% en los
pacientes con obesidad (p=0,000). Conclusiones: Con este estudio se ha
establecido la relacién entre la obesidad a temprana edad y el desarrollo de
niveles de glucosa alterados en ayunas, afectando principalmente a los
adolescentes, por ello se recomienda un tratamiento oportuno y prevencién
de esta patologia ya que aumenta el riesgo de desarrollar otras alteraciones
metabolicas.

Palabras claves: obesidad, escolares, adolescentes, glucosa alterada en

ayunas.
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ABSTRACT

Introduction: In 2014, childhood obesity was classified as the largest public
health crisis worldwide according to the WHO. Objective: To determine the
relation between impaired fasting glucose and obesity in schoolchildren and
adolescents who attended the Teodoro Maldonado Carbo Hospital during the
period of 2016 - 2017. Material and Methods: Case-control study of 447
children and adolescents between the ages of 5 and 15 years old, with both
normal weight and obesity, who attended the outpatient care center. Results:
447 cases were analyzed, 305 were diagnosed with obesity, of which 203
(66.6%) were schoolchildren and 102 (33.4%) adolescents. The control group
with normal weight had 142 patients, 112 (78.9%) were schoolchildren and 30
(21.1%) were adolescents. The prevalence of impaired fasting glucose for
normal weight was 3.52% and 14.42% for obese patients (p = 0.002). Within
the group of patients with obesity, the prevalence of impaired fasting glucose
was 12.32% in schoolchildren and 18.63% in adolescents. Patients with
obesity are 7.51 times more likely to develop impaired fasting glucose in
relation to normal weight (OR: 7.51, Cl: 95%). Family history of diabetes
mellitus type 2, had a prevalence of 21.1% in normal weight patients and
46.50% in those with obesity (p = 0.000). Conclusions: This study has
established the relation between obesity at an early age and the development
of impaired fasting glucose levels, mainly affecting adolescents, which is why
early treatment and prevention of this condition is recommended as it

increases the risk of developing other metabolic disorders.

Key words: obesity, schoolchildren, adolescents, impaired fasting glucose.
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INTRODUCCION

La obesidad es considerada uno de los principales problemas de salud a nivel
mundial en el siglo XXI, especialmente porque ha ido incrementando su
incidencia y prevalencia en grupos poblacionales que antes no eran comunes,
como los nifilos y adolescentes (1). La Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), ha catalogado en el afio 2014 a la obesidad infantil, como la mayor

crisis de salud publica a nivel global (2).

Antiguamente se pensaba que la obesidad solo se manifestaba en paises
desarrollados, sin embargo, hoy en dia se pueden ver casos de obesidad en
paises en vias de desarrollo como Peru, donde en grupos de nifios con nivel
socio econdmico alto, se ve favorecido la disminucion de desnutricion, pero al

mismo tiempo, se observa incremento de indice de obesidad (3).

Una de las principales consecuencias de obesidad es la diabetes mellitus tipo
2 (4), y como resultado el incremento de su incidencia a edades mas
tempranas (5) (6). Hace aproximadamente treinta afios investigar niveles
elevados de glicemia en nifios y adolescentes o hablar de diabetes mellitus
tipo 2 como patologia pediatrica era poco usual, sin embargo, a partir de 1990
se determind un incremento en la prevalencia de esta enfermedad en nifios y

adolescentes de todo el mundo (7).

La incidencia de DM2 en nifios es de 2.5:100 000 en Europa (8) (9), mientras
que en los Estados Unidos es 12:100 000 (10) , un valor significativamente
mayor. Del total de casos de nifios y adolescentes entre 10 a 14 afos
diagnosticados con DM2 en EEUU, la gran mayoria sufrian de obesidad (5).
Se ha reportado una prevalencia del 0,4% hasta 1% de DM tipo 2 en nifios
obesos = a 12 afos (4). Esto evidencia la estrecha relacion entre la obesidad

y la produccion de diabetes tipo 2.

En Latinoamérica, México, gracias a la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion
realizada en 2012, reveld que en los adolescente existen pacientes con

diagnéstico de diabetes tipo 2, correspondientes al 0,68% (11).



En nuestro pais, un estudio en la ciudad de Quito realizado con 276 escolares
de 9 a 16 afos, encontré6 mayor prevalencia de obesidad en adolescentes
medios en relacién a los adolescentes tempranos y nifios, y una alteracion en
la glicemia en ayunas del 1,4% (12). Entre el afio 2011 y 2013 se realiz6 la
“‘Encuesta Nacional de Salud y Nutricion — ENSANUT ECU 2012”, donde se
determind que 3 de cada 10 estudiantes entre 5y 11 afios de edad ya tienen
un problema de sobrepeso u obesidad (13). En esta misma encuesta, la
evaluacion del nivel de glicemia en ayunas (>126 mg/dl) a los pacientes entre
10 a 59 afios, hallé una prevalencia de diabetes mellitus 2 del 2,3% para esta
poblacién (13). En nuestro pais, no se cuenta con algun otro registro que

evalle de los niveles de glicemia en ayunas en menores de 9 afios.

Si bien es cierto, la homeostasis en el nifio funciona de mejor manera que en
el adulto, la intervencién precoz previene y disminuye la morbimortalidad en
la adultez asociado a la obesidad. Las cifras son alarmantes, constituyendo
un llamado de atencion a los sistemas de salud para desarrollar planes tanto

de prevencidon y manejo a tempranas edades.

La diabetes mellitus es una de las principales consecuencias, cuyo paso
previo es valores de glucosa sérica alterados en ayunas o también conocida
como prediabetes. Existen varios estudios sobre obesidad infantil en el pais,
sin embargo no se ha relacionado y comparado la obesidad con niveles de

glicemia alterados en ayunas.

En el Hospital Teodoro Maldonado Carbo de la ciudad de Guayaquil, un
estudio de corte transversal realizado a 172 pacientes del area de Medicina
Interna en el afio 2015, se determin6 que la prevalencia de obesidad fue del
26,7%, con mayor frecuencia en los adultos jévenes, masculinos (14), pero al
no encontrar estudios respecto a obesidad infantil en dicha casa de salud, se
decidié llevar a cabo esta investigacion y tomando en consideracion los
factores antes mencionados, este trabajo se enfoca en la demostracion del
incremento de la glicemia en ayunas, como alteracion asociada a la

acumulacion de grasa corporal en los pacientes pediatricos.



PROBLEMA

¢La glucosa alterada en ayunas tiene relacion con la obesidad en los
escolares y adolescentes que acudieron a consulta en el Hospital Teodoro

Maldonado Carbo durante el periodo de octubre 2016 — septiembre 2017?



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la relacion entre valores de glucosa alterados en ayunas con
obesidad en escolares y adolescentes que acudieron a consulta en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo, periodo octubre 2016 — septiembre 2017.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la prevalencia de glucosa alterada en ayunas en
escolares y adolescentes con normopeso y obesidad.

2. Determinar el grupo etario y sexo con mayor prevalencia de
glucosa alterada en ayunas en pacientes con diagnoéstico de
obesidad.

3. Relacionar el antecedente patolégico familiar de diabetes mellitus
tipo 2 con obesidad en los escolares y adolescentes.

4. Calcular el riesgo (OR) de desarollar niveles de glucosa alterados
en ayunas en escolares y adolescentes con obesidad.

5. Comparar la prevalencia de dislipidemias y elevacion de
aminotranferasas en escolares y adolescentes con normopeso y

obesidad.



HIPOTESIS

El desarrollo de niveles de glucosa alterada en ayunas esta asociado a la
obesidad en escolares y adolescentes que asistieron a la consulta del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo en el periodo octubre 2016 - septiembre 2017.



MARCO TEORICO

CAPITULO |. OBESIDAD INFANTIL, DEFINICION Y
CLASIFICACION

1.1 Definicion
El sobrepeso y la obesidad corresponden a una acumulacion excesiva y
anormal de tejido adiposo en el cuerpo que trae repercusion para la salud de

las personas.

Para categorizar la obesidad en los adultos se usa el indice de Masa Corporal
(IMC) que se lo obtiene dividiendo el peso en kilogramos para la talla en

metros elevado al cuadrado (kg/m?).

La definicion de sobrepeso y obesidad en los nifios es mas complicada, ya
que al encontrarse en fase de crecimiento su altura esta en constante cambio
al igual que su constitucion corporal. Se han usado como referencia varias
medidas como peso por altura, pliegue cutaneo y percentiles de IMC (15),
pero el IMC es el indice que Ultimamente se ha usado. Asi, Cole y
colaboradores en 2000 publicé un estudio en el cual proporcionaba valores de
corte para el IMC en relacion al sexo, los datos de la poblacion usada provenia
de 6 paises Brasil, Gran Bretafia, Hong Kong, los Paises Bajos, Singapur y
Estados Unidos, llegando a la conclusién de que el valor de corte para
sobrepeso era de 25 kg/m? y para obesidad de 30 kg/m? a la edad de 18 afios
(16). Sin embargo estos datos no eran muy representativos para la poblacion
no occidental por lo que posteriormente la OMS public6 sus nuevos

parametros.

Es asi que para la obesidad infantil también se usa al IMC del nifio o
adolescente, el cual se lo ubica en graficas en base a la edad y sexo. Dichos
gréaficos han sido desarrollados por varios grupos de estudio a lo largo de los
afos, pero para este trabajo se ha tomado como referencia la definiciéon y
criterios dados por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 2007 para
nifios y niflas entre 5 y 19 afos, teniendo como lo siguiente: sobrepeso

corresponde a un Indice de Masa Corporal (IMC) por edad mayor de 1



desviacion estandar (DS) por encima de la mediana de referencia de
crecimiento, y; obesidad es mayor a 2 desviaciones estandar (DS) por encima

de la mediana de referencia de crecimiento (17).

Como se evidencia en las graficas, el IMC alterado en los nifios y adolescentes
dependeréa de la edad y el sexo, a diferencia de los adultos en quienes el valor

de corte es el mismo sin importar edad ni sexo.

Gréfico 1. Curvas de la OMS para IMC en nifias entre 5 a 19 afios.
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Grafico 2. Curvas de la OMS para IMC en nifios entre 5 a 19 afios.
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La obesidad no solo es la consecuencia de patologias subyacentes o un factor
de riesgo para otras, sino también es una enfermedad por lo que se encuentra
dentro de la Clasificacion Internacional de Enfermedades y Problemas de
Salud en su décima revision (CIE-10). En el capitulo cuatro correspondiente a
enfermedades enddcrinas, nutricionales y metabdlicas, la obesidad tiene el
codigo E66 y en relacion a este existen subclasificaciones (18). En este
estudio se ha tomado como referencia los cédigos; E66, E66.0, E66.8, E66.9
correspondientes a obesidad, obesidad por exceso de calorias, otras

obesidades y obesidad no especificada, respectivamente.
1.2 Clasificacion topogréfica

Segun la ubicacién topogréfica de la grasa corporal, la obesidad se puede

clasificar en cuatro tipos:

e Tipo 1: es la obesidad caracterizada por el exceso de grasa corporal sin

concentracion en algun &rea en particular del cuerpo.



e Tipo 2: se define como la acumulacion de grasa subcutanea en el tronco,
particularmente en el area abdominal, también se le denomina tipo
androide o masculina.

e Tipo 3: es la acumulacion excesiva de tejido adiposo en el area visceral
abdominal

e Tipo 4: corresponde a la acumulacién anormal de grasa que se almacena
principalmente en el area del tronco-abdomen o en el &rea gluteo-femoral,

también se la conoce como obesidad ginecoldgica o ginoide (19).

En este trabajado se tratara a la obesidad tipo 1, ya que se hablara del exceso
de peso en relacién a la altura o al exceso de grasa en el cuerpo, sin importar

su ubicacion anatomica.

1.3 Clasificacion etioldgica

Segun su origen la obesidad puede clasificarse en dos tipos: 1) primaria,
esencial, idiopatica, nutricional o exdégena y 2) obesidad secundaria que se
asocia a cualquier otro trastorno metabdlico, hormonal o enfermedad genética

subyacente.

Sin duda, la obesidad primaria, exdgena o nutricional es la mas frecuente
presentandose en un 99% de los casos de obesidad infantil mientras que las
causas secundarias abarcan tan solo el 1% (20). Independientemente de su
origen, la obesidad y sobrepeso traen repercusiones graves a la salud tanto a
corto como a largo plazo, es por eso que se debe investigar causas
secundarias y dar el respectivo tratamiento 0 a su vez realizar modificaciones
dietéticas en el caso de que se trate de obesidad de origen nutricional, que en
la mayoria de los pacientes es el tratamiento definitivo.

1.3.1 Obesidad Primaria

Este tipo de obesidad es la mas comun tanto en poblacion infantil como adulta,
debido a malos habitos alimenticios, falta de actividad fisica y alimentos de
mala calidad nutricional. Esta patologia es el resultado del desequilibrio o
alteracion en la homeostasis energética la cual esta regulada por un complejo

neurohormonal y procesos metabdlicos que logran mantener la composicion
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corporal en un completo orden. Cuando existe un desequilibrio energético
positivo y persistente por largo tiempo se produce el sobrepeso y
posteriormente obesidad (21). Estudios con absorciometria de rayos X de
energia dual han revelado que el desequilibrio en los nifios es de alrededor
de 100 a 200 kcal/ dia (22).

Ademas del desbalance energético que es uno de los principales factores
etiologicos de la obesidad en escolares y adolescentes, es importante
mencionar los posibles efectos de la alimentacion, la composicion de los
mismos, consumo de energia y el comportamiento dietético en periodos
cruciales de la vida del nifio y adolescente. Un reciente estudio revela la
importancia de la calidad de la dieta durante la primera infancia, se analizo la
dieta de 1018 de nifios entre 0 a 6 afos del Reino Unido a través de
cuestionarios de frecuencia de alimentos y calidad de la dieta, encontrdndose
una fuerte asociacion entre una dieta de baja calidad en la primera infancia

con un mayor puntaje z de masa grasa a los 6 afios (adiposidad) (23).

Otro dato muy importante en cuanto a la produccion de obesidad primaria es
la frecuencia, porciones y tipo de alimentacion que los nifios ingieren. Existen
multiples estudios, la mayor parte de ellos de tipo transversal, que ha
encontrado una fuerte asociacion entre el consumo de almuerzo en el colegio,
comer mientras se mira television o sin supervision de adultos, pocas comidas
en el dia, bajo consumo de calorias en el desayuno y a la inversa alta ingesta
de calorias durante la cena, que conducen hacia la obesidad infantil. En
cuanto al tipo de alimentacion se tiene evidencia clara de que la alimentacion
con leche materna exclusiva reduce significativamente el riesgo de sobrepeso
en edades posteriores y por otro lado el alto consumo de bebidas azucaradas
evidentemente influye en la produccién de obesidad y sobrepeso en la
poblacion pediatrica. Sin embargo estos estudios no revelaron asociacion
entre el consumo de bocadillos y comidas rapidas con la produccién de
obesidad, a pesar de que estos son considerados alimentos no saludables
(21). Es por ello que las medidas basadas en la evidencia mencionada
anteriormente, deben ir enfocadas al ambito nutricional, promoviendo la
lactancia materna, el no consumo de bebidas azucaradas, alta ingesta de

frutas, verduras, legumbres y proteinas, de preferencia preparadas en el
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hogar, de tal manera que el tiempo de la comida sea provechoso tanto para

el nifio como para su familia.

1.3.2 Obesidad Secundaria

Este tipo de obesidad es el resultado de una patologia de base, entre ellas

destacaremos las mas importantes:

1.3.2.1 Trastornos endoécrinos

A pesar de que este tipo de trastornos solo causa el 1% de los casos de
sobrepeso y obesidad (24) es importante mencionarlos y conocerlos ya que

pueden ser el origen de la misma.
e Hipotiroidismo:

Es el principal trastorno de la glandula tiroides en nifios. Entre sus
manifestaciones clinicas principales se encuentra la baja estatura debido a
una disminucion en la velocidad del crecimiento. La lentitud, letargia,
intolerancia al frio, estrefliimiento, piel seca, cabello quebradizo, edema facial,
y dolores musculares son otros sintomas que experimentan estos pacientes.
Este trastorno tiroideo puede estar asociado a otras enfermedades como la
obesidad, tema de interés en este trabajo. La elevacion insidiosa de TSH
(entre 5a 10 mU /L) y niveles de T3 libre normal o ligeramente elevada méas
valores normales de T4 libre ocurre en el 10 al 23% de nifios con obesidad
(24). Por otro lado, la poblacion adolescente con trastornos en el perfil de
hormonas tiroideas suelen tener otra serie de hallazgos compatibles con el
denominado Sindrome Metabdlico, donde uno de los componentes de este

sindrome es la obesidad.

e Sindrome de Cushing

Los nifios y adolescentes que padecen de este sindrome presentan obesidad
y retraso en el crecimiento. La acumulacién de grasa es variable pero suele
ser mas comun a nivel central, facial (cara de luna llena), dorso cervical (lomo

de bufalo), supraclavicular y en ciertos casos retro orbital (exoftalmos). Los
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factores que contribuyen a la obesidad en esta patologia son la conversion de
cortisona en cortisol (25) , y las concentraciones de leptina que son mas altas
en los pacientes con Sindrome de Cushing y obesidad en comparacion con
pacientes de IMC similar. Ademas se ha visto que la leptina no responde a los
niveles de ACTH o cortisol sérico pero si varia en relacion a los cambios de
masa grasa y a la resistencia periférica a la insulina, al igual que ocurre en
pacientes obesos sin este sindrome (26). Es decir que con un buen control del
peso y porcentaje de masa grasa se puede manejar este tipo de obesidad

secundaria al igual que la obesidad primaria.
e Obesidad Hipotalamica

Lesiones en el hipotalamo pueden ocasionar obesidad severa y muy rapida
en los nifios. En edad pediétrica los casos de obesidad hipotalamica se ven
mas relacionados a posteriores intervenciones quirdrgicas en el hipotadlamo,
como extirpacion de craneofaringioma que se asocia a un panhipopituitarismo.
Asi mismo puede aparecer por trauma, tumor o enfermedades inflamatorias

que afecten el hipotadlamo (27).

e Hipogonadismo

La relacién entre el hipogonadismo vy la obesidad se debe a la disminucién
de la concentracion sérica de la globulina transportadora de hormonas
sexuales en los pacientes con IMC elevado. A su vez, la baja concentraciéon
sérica de esta globulina disminuye los niveles de testosterona sérica total, sin
disminuir la testosterona libre. Esta alteracion de union a la globulina se
corrige cuando se disminuye el peso, ya que es proporcional al grado de
obesidad (28).

e Pseudohipoparatiroidisimo tipo la

Consiste en una mutaciéon del gen GNAS1 con la consiguiente falta de
respuesta de varias hormonas como LH, GhnRH y PTH. Muchas vias
metabdlicas y hormonales se ven afectadas. La obesidad se puede deber a

una reduccion de la respuesta lipolitica a la epinefrina, la diferenciacion
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acelerada de los fibroblastos a adipocitos y la deficiencia de hormona del

crecimiento (29).
1.3.2.2 Trastornos genéticos
e Obesidad monogénica

Cuando la obesidad se debe a la mutacion de un solo gen, se la denomina
monogeénica. Dentro de estas causas tenemos una serie de genes implicados
en la sefalizacion en el centro de la saciedad y el hambre que se ubican a
nivel del hipotalamo asi como en los centros periféricos. Los mas destacados
son la deficiencia del receptor de leptina, pro-opiomelanocortina, pro-hormona
convertasa 1y el receptor de melanocortina 4. En estos trastornos se presenta
una gran alteracion en el comportamiento alimenticio por lo que se desarrolla

obesidad de inicio temprano (30).
e Obesidad sindrémica

Los nifios que presentan obesidad asociada a sindromes genéticos también
tienen otros hallazgos fisicos como rasgos dismoérficos caracteristicos, retraso
mental y en el desarrollo (31). La obesidad severa es tipica en patologias
genéticas y congénitas, entre las que se puede destacar Sindrome de Bardet-
Biedl, Sindrome de Alstrom-Hallgre, de Beckwith-Wideman, Carpenter, Cohen
y el Sindrome de Prader-Willi (30), siendo este ultimo la principal causa
sindromica de obesidad en los nifios. El sindrome de Prader-Willi se debe a
una anomalia en el brazo largo del cromosoma 15 (q11-13) causando la
deficiencia del gen SNRP. Los nifios que cursan con esta patologia suelen
presentarse hipotonicos al momento del nacimiento y posteriormente
desarrollan una obesidad insaciable, acompafiada de retraso mental y
trastornos del comportamiento, ademas se relaciona con una reduccion de
hormona del crecimiento e hipogonadismo hipogonadotropico (32). No existe
tratamiento efectivo por lo que se debe limitar y restringir el acceso a la comida

con supervision y barreras fisicas.
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Tabla 1. Principales causas de obesidad secundaria.

Causas Endocrinoldgicas y Genéticas de Obesidad

Causas Endocrinas

Hipotiroidismo

Enfermedad de Cushing

Ovarios poliquisticos

Déficit de hormona de crecimiento
Obesidad Hipotalamica
Hipogonadismo

Insulinoma
Pseudohipoparatiroidismo

Causas Genéticas

Obesidad Monogénica:

Deficiencia de leptina y receptor de leptina
Deficiencia de Proopiomelanocortina (POMC)
Deficiencia de receptor 4 de melanocortina
Deficiencia de prohormona convertasa
Insuficiencia de gen BDNF y TrkB
Insuficiencia de gen SIM1

Obesidad Sindrémica

Sindrome de Prader-Willly
Sindrome de Bardet-Bied|
Sindrome de Beckwith-Wiedemann
Sindrome de Alstrom

Sindrome de Carpenter

Sindrome de Cohen

Fuente: Allen G, Safranek S. Secondary causes of obesity. Am Fam

Physician. 2011;83(8):972-3.
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CAPITULO Il. FACTORES DE RIESGO PARA OBESIDAD EN
ESCOLARES Y ADOLESCENTES

En la actualidad se conocen algunos factores de riesgo que pueden
desencadenar sobrepeso y obesidad en la infancia. Entre los principales
factores de riesgo tenemos los siguientes:

2.1 Factores ambientales

Un gran porcentaje de los escolares obesos son influenciados por factores
ambientales como el sedentarismo y una ingesta calérica mayor a la requerida
para esa edad. Estos factores se convierten en importantes objetivos en la
terapéutica porque son potencialmente modificables (33). La ingesta de
comidas con alto indice glicémico, bebidas azucaradas, porciones grandes de
comidas procesadas, comidas rapidas, baja o nula actividad fisica,
videojuegos, almuerzo escolar y falta de zonas de juegos se consideran
causales de la aparicion de obesidad en escolares y adolescentes (34). Un
meta analisis reporté que una buena estrategia para modificar factores de
riesgo ambientales, son aquellos escolares enrolados en grupos de
intervencion, en los cuales, las formas mas efectivas de generar un cambio
positivo son los programas que incentivan la actividad fisica, educacion
nutricional y calidad de comida que se sirve en la cafeteria de la institucion
educativa. Asi mismo, la intervencion de los padres también es fundamental
para el cambio de estilo de vida, en especial, el hecho de estar pendiente de
que los afectados se expongan a muchas horas de pantalla y no realicen
esfuerzo fisico (35).

2.1.1 Bebidas azucaradas

El consumo de bebidas con alto contenido de azucar, incluyendo los jugos de
frutas, son contribuidores para el desarrollo de obesidad en nifios (36). Un
estudio norteamericano publico que la reduccién de ingesta de bebidas
azucaradas en pacientes con sobrepeso y obesos se asocid a una
disminuciéon moderada del indice de masa corporal (37). Por otro lado, en un
estudio observacional en Estados Unidos, se pudo evidenciar que los

pacientes que consumen muchos alimentos altos en sodio, tienden a consumir
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mayor cantidad de bebidas azucaradas, esto se le atribuye a que el exceso
en el consumo de sal produce mas sed (38). Por lo tanto, si se disminuye el
consumo de sodio en la dieta, seria mas facil de reducir la ingesta de bebidas

azucaradas y como consecuencia, ayudar a disminuir los niveles de IMC.

2.1.2 Alimentacion

Existen ciertos factores alimentarios que se han visto relacionados con la

aparicion de obesidad en pacientes pediatricos.

e Los nifios obesos por lo general se alimentan con menos calorias en
las mafianas, no desayunan y suelen comer alimentos de mayor
porcentaje de calorias en las noches.

e Otro factor de riesgo se puede atribuir al comer solo y no acompafnado
con algun familiar o alguien que supervise. Se ha observado que en los
desayunos familiares se ingieren cantidades normales de comida ya
gue suele haber supervision por parte de los adultos. Las escolares que
comen frente a un televisor, se ha asociado que aumentan el riesgo de
padecer sobrepeso contra aquellos que comen en la mesa familiar.

e EIl consumo de “snacks” se puede también relacionar con el aumento
de peso en ciertas personas. En un estudio se concluyé que consumir
alimentos entre comidas y tener una vida sedentaria o hacerlo frente al
televisor, puede desencadenar cambios en la composicion del cuerpo,
especialmente en el sexo femenino.

e EIl consumo de bebidas azucaradas, en especial la soda, tiene una
relacion estrecha con el desarrollo de sobrepeso y obesidad, debido a
la gran cantidad de azucar que las mismas tienen.

e Las comidas rapidas en restaurantes son otro principal
desencadenante de aumento de peso en pacientes pediatricos debido
a su alto contenido caldrico.

e EI tamafio de las porciones suele ser mayor al que los escolares

normalmente deben consumir (21).
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2.1.3 Television

Se considera uno de los factores ambientales que mas impacto genera sobre
el escolar para el desarrollo de obesidad. La prevalencia de obesidad en nifios
y adolescentes se ve directamente relacionada con el cantidad de tiempo
empleado para ver televisidbn en casa, especialmente si se cuenta con un
televisor en la habitacion (39). Entre los mecanismos por los cuales se
propone que pasar horas frente a un televisor se encuentra relacionado con
el aumento del IMC estan los siguientes: disminucion o nula actividad fisica,
disminucién del ritmo metabdlico, efectos adversos de la calidad de dieta y

efectos sobre la calidad del suefio (40).

2.1.4 Videojuegos

A pesar de que se han asociado los videojuegos con la aparicion de obesidad
en la infancia, este factor se considera que tiene menor impacto que la
television, y lo atribuyen a que posiblemente en los videojuegos no hay
propagandas alimenticias (41), sin embargo, hoy en dia se ven maés
companiias de videojuegos que han implementado este tipo de publicidad en
sus plataformas y fomentan el consumo de bebidas y alimentos al usuario.
Los resultados obtenidos de un estudio que fue realizado por profesionales de
la Universidad de Harvard, concluye que los varones pasan mas tiempo que
las mujeres frente a una pantalla en el caso de los videojuegos. Cabe
destacar, que en los dos afios de estudio, se pudo observar que las horas de
exposicion a la pantalla, se vieron relacionada con el aumento del IMC,
especialmente para los videojuegos en comparacién con la television. En el
estudio se pudo ver que en los dos afios de sobreexposicion a pantalla con
videojuegos, las mujeres fueron quienes ganaron mayor IMC en relacion con

los varones (39).
2.1.5 “Exergames”

Existe una modalidad de videojuegos en los cuales se requieren ciertos
movimientos y ejercicios para llevar a cabo el juego, por ejemplo, “wii sports”.

Algunos estudios sugieren que existe un ligero gasto energético en estos
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juegos, pero no lo suficiente para decir que son un buen sustituto de hacer
deportes al aire libre (42). El efecto a largo plazo del uso rutinario de los
“Exergames” depende también del tipo de juego que se utilice y asi mismo de
la intensidad y participacion en el mismo, ya que reemplaza las actividades al
aire libre. Hay un estudio que reporté que el uso de “Exergames” no tuvo
efecto a largo plazo sobre el estado de obesidad de los pacientes y que a su
vez el uso de estos juegos disminuia cada vez mas con el tiempo (43). Por
otro lado, hay reportes que indican que se logré disminuir el IMC en aquellos
pacientes adolescentes los cuales participaron en programas de manejo de
obesidad, que incluia una sesion de una hora de “Exergames” grupal o como

tarea de casa (44).
2.1.6 Sueio

La falta de suefio también se asociada a la obesidad. En un estudio se pudo
observar que los nifios que no cumplian con suficientes horas de suefo
tuvieron mayor ingesta de alimentos, ganancia de peso y mayores niveles de

leptina en comparacion con los nifios que si dormian lo suficiente (45).
2.2 Factores genéticos

Tienen un papel importante junto al resto de factores ambientales en el
desarrollo de obesidad infantil. Los factores hereditarios son responsables del
40-85% de cambios en el tejido adiposo de las personas (46). El sindrome
mas destacado es el del Prader-Willi y seguido por otros menos frecuentes
como el Sindromes de Bardet-Biedl, Sindrome de Beckwith-Wiedemann y

Sindrome de Alstrom-Hallgren, tratados en el capitulo anterior.
2.3 Factores enddcrinos

Existen una serie de enfermedades que pueden predisponer a la obesidad
como el sindrome de Cushing, hipotiroidismo, pseudohipoparatiroidisimo tipo
1a, e hipogonadismo, los cuales fueron descritos en el capitulo 1 como causas

de obesidad secundaria.
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2.3 Factores metabdlicos o “Programacion metabdlica”:

Existe cada vez mas conocimiento sobre la influencia de factores ambientales
y nutricionales que pueden afectar en etapas criticas de la vida y a su vez
dejar la predisposicion permanente de desarrollo de obesidad y sindrome
metabdlico. Estas etapas (vida intraltero, postnatal temprano, primer mes de
vida, adolescencia) son claves en el desarrollo que al existir una injuria
nutricional o cambio dietético puede repercutir gravemente en la composicion
del cuerpo o la funcion metabdlica a largo plazo provocando ganancia de
peso, aumento en la adipogénesis, hiperinsulinemia o una expresion génica
obsogénica. En otras palabras, la evaluacion nutricional a corto plazo en
dichos periodos pueden predecir la aparicion de la enfermedad posterior (21).
Asi lo demuestra un estudio con 8234 nifios con ciertos factores de riesgo,
encontrdndose una fuerte asociacion con el desarrollo posterior de obesidad
ala edad de 7 afos; estos factores eran alto peso al nacer (OR ajustado, 1.05;
IC:95%), alta ganancia de peso durante el primer afio (OR 1.06 ; 1C:95%),
aumento del IMC muy temprano (en 43 meses) o rebote de adiposidad (OR
15.00 ; IC:95%) y una recuperacion en el crecimiento durante 0 a 2 afios (OR
2.60 ; 1C:95%) (18).

La programacion metabdlica es la transmision intergeneracional de obesidad
mediante mecanismos de epigenética y factores ambientales (47). Entre las
diferentes evidencias que existen de este fendbmeno tenemos por ejemplo a la
gestacion donde se ha visto que los productos pequefios para edad
gestacional, grandes para edad gestacional y prematuros suelen tener
mayores niveles de resistencia a la insulina durante la infancia y adolescencia
(48). Otra etapa crucial es la infancia y adolescencia, ya que existen ciertos
estudios gque sugieren gue en estas etapas la ganancia de peso excesiva se
ve relacionado con la aparicion de obesidad y enfermedad metabdlica a corto
o largo plazo (49), o a su vez, como consecuencia existe alteraciones en la
adiposidad, presion arterial y otros riesgos cardiovasculares en la infancia
(50). Por otro lado, hay también estudios en los cuales se asocia la alta ingesta
de proteinas durante la infancia, con el desarrollo de obesidad a temprana

edad. Los escolares que consumieron formulas con carga proteica normal

20



versus formulas con mayor concentracion de proteina (11.7% vs 17.6%),
pudieron ser comparados y se determiné que tenian mayor IMC que los otros
(51).
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CAPITULO lll. CONSECUENCIAS DE LA OBESIDAD EN
ESCOLARES Y ADOLESCENTES

Las consecuencias de la obesidad en escolares y adolescentes incluyen
enfermedades cardiovasculares, alteraciones enddcrinas, patologias
gastrointestinales, pulmonares, ortopédicas, neuroldgicas, dermatolégicas,
alteraciones del sistema psicosocial y limitaciones funcionales (52).
Enfermedades como diabetes mellitus tipo 2 y esteatosis hepatica, que
normalmente se presentaban en pacientes adultos, pueden ser encontradas
cada vez mas frecuente en nifios obesos. Asi mismo, la obesidad a temprana
edad, es un factor de riesgo predisponente para muerte prematura durante la
adultez (53).

3.1 Glucosa alterada en ayunas: Prediabetes.

Un valor alterado de glucosa sérico en ayunas, anormalidades en la tolerancia
a la glucosa y en niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1C) son hallazgos
que caracterizan a los pacientes prediabéticos. La glicemia y hemoglobina
glicosilada son los principales marcadores que se miden en pacientes
pediatricos obesos aunque algunas veces pueda tener sus limitaciones en el
andlisis. Valores de glicemia en ayunas entre 100 — 125mg/dL y HbA1C entre
5.7% y 6.4% nos sugiere que el paciente tiene prediabetes y que requiere de
seguimiento y una prueba de tolerancia oral de glucosa (54), la cual consiste
en la medicién de la glicemia a las 2 horas luego de la ingesta de 75 g de
glucosa, si este valor se encuentra entre 140 -199 mg/dL, se considera
intolerancia oral a la glucosa o prediabetes (55).

En un estudio realizado a una poblacién de nifios y adolescentes italianos, se
obtuvieron datos caracteristicos de estos pacientes. La mayoria de las nifias
(77,8%) oscilaban entre edades de 8 a 13 afios, y los varones (78,4%) entre
11 a 16 afios. Las mujeres con diagndstico de prediabetes fueron mas jovenes
que los varones. Ellos concluyeron que principalmente los pacientes
prediabéticos son aquellos en la transicion a la pubertad y con mas frecuencia
comienza en el sexo femenino (56). En un estudio realizado en Estados

Unidos, se logré6 documentar que de 6000 escolares de sexto grado, con un
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promedio de edad de 11 afos, aproximadamente el 20% resultd tener
sobrepeso y el 30% ya era obeso. Los niveles elevados de glucosa ( >100
mg/dL) estuvo presente en el 15,5% de aquellos escolares con sobrepeso,
20,2% de los escolares obesos y 22,5% de aquellos con obesidad severa (57).
En otro estudio americano, de 167 nifios y adolescentes remitidos a una
clinica de obesidad, cuyo IMC > percentil 95 para edad y sexo, se pudo
encontrar que el 25% de los nifios y 21% de adolescentes ya mostraban

alteraciones en sus niveles de glucosa (4).

La resistencia a la insulina se considera un buen marcador para determinar si
hay alteraciones en la tolerancia de glucosa, sin embargo, alun no esta
estipulado que se debe analizar en nifios y adolescentes obesos. Este tipo de
resistencia, es un estado en el cual una determinada concentracion de insulina
en sangre se asocia a una respuesta anormal de la glucosa (58). Esta

resistencia se compone de varias alteraciones, por ejemplo:

e Alteracion en la tolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2.

e Obesidad, estrés, infecciones, uremia, acromegalia, exceso de
corticoides y el estado de embarazo.

e Sindromes de extrema resistencia a la insulina, como Sindrome tipo
B, Leprechaunismo, lipodistrofia.

e Sindrome metabdlico (hipertensién arterial, hiperlipidemia,
enfermedad coronaria), Sindrome de ovario poliquistico, hipertecosis

ovarica.

3.2 Diabetes Mellitus tipo 2.

Segun la Asociacibn Americana de Diabetes (ADA), el diagnéstico de esta
patologia se lo realiza con la presencia de uno de los siguientes criterios

establecidos:

e Glicemia en ayunas = 126mg/d L.

e HbA1c = 6,5%.

e Glicemia a las 2 horas luego de la ingesta de 75 g de glucosa = 200
mg/dL.
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e Glicemia al azar 2200 mg/dL, con sintomas cardinales de diabetes
(polidipsia, poliuria, polifagia y pérdida de peso).

Todos deben ser realizados en dos ocasiones excepto la glicemia al azar.
Estos criterios son establecidos para el diagnéstico de diabetes mellitus tipo 2
tanto en adultos como en nifios y adolescentes (55). No existen otros criterios

desarrollados para la poblacion pediatrica.

La DM2 es otra de las consecuencias de la obesidad infantil cuyo diagnostico
precoz es fundamental, ya que si se emplea un correcto tratamiento, se puede
evitar que se desarrollen las complicaciones futuras, como neuropatia
progresiva, retinopatia diabética, nefropatia diabética y enfermedad
cardiovascular ateroesclerotica. Se ha observado que aquellos que presenten
a mas temprana edad DM2, pueden desarrollar de manera precoz las
complicaciones ya mencionadas anteriormente en relacibn con aquellas
personas que desarrollan DM2 en la adultez. En un estudio se determiné que
los adolescentes que fueron diagnosticados de DM2 ya tenian comorbilidades
en ese momento (13% microalbuminuria, 80,5% dislipidemia, 13,6%
hipertension arterial) (59). Esto es importante para nuestro estudio puesto que
demuestra que a tempranas edades existen complicaciones producto de la
obesidad y que al identificarlas a tiempo se puede dar un tratamiento oportuno

0 a Ssu vez sirven para prevencion de las mismas.

3.3 Sindrome Metabdlico.

Es el término utilizado para la agrupacion de riesgos metabdlicos para DM2 y
enfermedad cardiovascular ateroescleroética en adultos, estos son: obesidad
abdominal, hiperglicemia, dislipidemia e hipertension (60). En Estados Unidos,
algunos estudios ya sugieren que aproximadamente el 10% de la poblacién
joven, padecen de sindrome metabdlico, con sus respectivos criterios acorde
a la edad (61). En vista de que en la pubertad hay ciertos cambios en los
mismos parametros analizados en el sindrome metabdlico, algunas veces los
resultados obtenidos como alterados pueden variar luego de unos afos,
removiendo asi el diagnostico de pacientes que previamente fueron
catalogados con esta entidad (62). Por lo tanto, el tamizaje y tratamiento debe

ser enfocado principalmente en los factores cardiometabdlicos, como
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obesidad, hiperglicemia, dislipidemia e hipertension, que por lo general suelen

agruparse en este sindrome (63).

3.4 Dislipidemias.

El patron de esta alteracion en nifios y adolescentes obesos consiste en
valores elevados de colesterol total, triglicéridos y lipoproteinas de baja
densidad (LDL) mas una concentracion disminuida de lipoproteinas de alta
densidad (HDL) (64) (65). Su alteracion va acorde con el grado de obesidad y
se ven mas frecuentemente en nifios con acumulacion de grasa central (64) y
aumento en la adipocidad. La determinacion de estos valores se lo realiza con
un panel de lipidos en ayunas analizados del suero obtenido de una muestra
sanguinea del paciente. Los valores de corte se usan para dividirlos en
aceptables, limite y elevados. Estas definiciones fueron desarrolladas en 2011
por el Instituto Nacional del corazén, pulmoén y sangre (NHLBI) (66) y dentro
de la declaracion politica de la Academia Americana de Pediatria (APP) 2008
(67).

Tabla 2. Definiciébn de niveles de lipidos de las Guias para Salud
Cardiovascular y Reduccion de Riesgo en Nifios y Adolescentes 2011.

Aceptable o Elevado
] Limitrofe mg/dL
Categoria mg/dL mg/dL
(mmol/dL)
(mmol/L) (mmol/L)
Colesterol Total <170 (4.4) 170-199 (4.4 a5.2) 2200 (5.2)
LDL Colesterol <110 (2.8) 110-129 (2.8 a 3.3) 2130 (3.4)
No HDL Colesterol <120 (3.1) 120 -144 (3.1a3.7) 2145 (3.8)
Apolipoproteina B <90 (2.3) 90 - 109 (2.3a2.8) 2110 (2.8)
0 a9 afios <75 (0.8) 75-99 (0.8 a1.1) 2100 (1.1)
Triglicéridos
10 a 19 afios | <90 (1 mmol/L) 90-129(1alb) 2130 (1.5)
Categoria Aceptable Limitrofe Bajo
HDL Colesterol >45 (1.2) 40-45(1al.2) <40 (1)
Apolipoproteina A-1 >120 (3.1) 115-120 (3 a 3.1) <115 (3)

* Los valores de niveles plasméticos de lipidos y lipoproteinas son del Programa de Educacién

Nacional de Colesterol (NCEP) Panel Experto en Niveles de Colesterol en Nifios. Los valores
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de No HDL Colesterol, son del Estudio del Corazén Bogalusa, que son equivalentes al corte
del Panel Pediatrico (NCEP) para LDL Colesterol. Los valores plasmaticos para
apolipoproteina b y apolipoproteina A-1 son de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion Il
(NHANES l11). Los puntos limites para valores altos y limitrofes representan aproximadamente
los percentiles 95 y 75 respectivamente. Los puntos limites para valores de HDL colesterol y

apolipoproteina A-1 representan aproximadamente el percentil 10.

Fuente: Daniels SR, Greer FR. Lipid Screening and Cardiovascular Health in
Childhood. Pediatrics. 2008;122(1):198-208.

3.5 Enfermedad del higado graso no alcohélico (EHGNA)

Esta es otras de las principales consecuencias de la obesidad pediétrica, y las
anormalidades pueden ir desde la esteatosis que consiste en el aumento del
tamafio del higado hasta la esteatohepatitis que es la inflamacién del
parénquima hepéatico mas incremento en el tamafio, pudiendo esta ultima
conducir hacia una fibrosis, cirrosis y falla hepatica en la vida adulta (67). Con
el aumento de la prevalencia de la obesidad infantil también ha incrementado
la prevalencia de EHGNA, asi lo demuestra la tercera encuesta Nacional de
Salud y Nutricion aplicada en EEUU, donde se encontré una prevalencia del
10% de elevacion de ALT (> 30 UI/L) en los adolescentes con un IMC
percentil =95 para la edad y sexo que corresponde a obesidad mientras que
la prevalencia de la elevacién de ALT (>60 UI/L, dos veces su valor normal)
en esta misma poblacion fue tan solo del 1% (67). Esta patologia muchas
veces es asintomatica, por lo que las anormalidades en el laboratorio seran
de gran ayuda mostrando una elevacion de las aminotrasnferasas (Normal:
ALT= 0-30UI/L y AST= 1-40 UIl/L), fosfatasa alcalina (FA) y gamma glutamil
transpeptidasa (GGT), las cuales se resuelven con la pérdida de peso,
demostrando la estrecha relacion que existe entre la obesidad y la EHGNA
(68).

3.5 Acantosis Nigricans

Es una anormalidad dermatologica comun en la poblacién con obesidad y
sobrepeso y se asocia a la resistencia a la insulina, asi mismo por el aumento
de la prevalencia de obesidad infantil en los Ultimos afios, se ha visto un

incremento en la prevalencia de esta alteracion dermatolégica. Como
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evidencia se destaca un estudio realizado en la ciudad de México con 300
nifos y nifias donde se encontré una prevalencia del 41,7% de acantosis
nigricans en los nifios con sobrepeso y obesidad, y ademas se asocio a
factores de riesgo cardiovasculares como dislipidemia, hipertension arterial e
IMC elevado (69).

3.6 Hipotiroidismo

Si bien es cierto, esta patologia fue descrita como una de las causas de
obesidad secundaria en el capitulo I, estudios recientes revelan que puede
ser una posible consecuencia de la misma, esto basado en el mecanismo
fisiopatoldgico, en donde la leptina sérica elevada en los pacientes obesos
incrementa los niveles séricos de TSH como mecanismo compensatorio
aumentado asi la tasa metabdlica para reducir el peso adicional (24) (70).
Existen varios estudios transversales y longitudinales sobre la relacién de TSH
con obesidad, sin embargo no se tiene claro si la elevada prevalencia de TSH
alta con valores normales de FT3 y FT4 o ligeramente elevadas corresponden
a un hipotiroidismo subclinico adyacente a la obesidad o son consecuencia de
los mecanismo metabdlicos desencadenados por el exceso de grasa en el
organismo. No existen estudios en nifios que evallien que la terapia con
tiroxina versus placebo mejoren la obesidad y los niveles de TSH
asintomaticos, es por ello que por ahora se sugiere que la piedra angular del
tratamiento en nifilos obesos con trastornos tiroideos sea la disminucion en la
ingesta caldrica y el aumento en el gasto calérico, mas no se apoya la terapia

de reemplazo hormonal por no haber evidencia clinica pediatrica (70).
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METODOLOGIA

Se realizé un estudio de Casos y Controles (observacional, analitico). La
investigacion fue realizada con escolares y adolescentes que asistieron a la
consulta del Hospital Teodoro Maldonado Carbo en el periodo octubre 2016 a
septiembre 2017 para determinar la relacion entre la obesidad y el desarrollo
de glucosa alterada en ayunas ademas de otras alteraciones prevalentes en
dicha poblacion.

El universo de pacientes con obesidad fue de 1242, cuya muestra se la obtuvo
de forma aleatoria, y estuvo constituida por escolares y adolescentes de
ambos sexos comprendidos entre las edades de 5 a 15 afios con diagndstico
de obesidad, con un total de 305 pacientes en el periodo mencionado
anteriormente. Para el grupo comparativo se conté con un total de 172
pacientes de ambos sexos del mismo rango de edad que acudieron a la
consulta para examen general sin quejas o diagnostico informado durante

dicho periodo de tiempo, tomandose una muestra de 142 pacientes.

La recoleccion de datos se lo hizo en base a las siguientes variables:

VARIABLE CALIFICACION | OPERACIONALIZACION | INDICADOR
- Obesidad: +2 DS por
encima de la mediana
o segun edad y sexo en
Cualitativa . _
IMC _ graficas de la OMS. Porcentaje
nominal
- Normal: entre +1y -2 DS
segun edad y sexo en
graficas de la OMS
o - Escolares: 5 a 11 afios
Cuantitativa )
EDAD . - Adolescentes: 12 a 15 Porcentaje
nominal .
anos
Cualitativa Segun sexo bioldgico: _
SEXO ) ] ) Porcentaje
nominal femenino y masculino
o - Normal: <100 mg/dL
Cualitativa _
GLUCOSA _ -Glucosa alterada en | Porcentaje
ordinal
ayunas: 101 - 125 mg/dl
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- Diabetes: =2 126 mg/dL

- Si hay antecedente

ANTECEDENTE
Cualitativa familiar de DM2
FAMILIAR DE _ Porcentaje
nominal - No hay antecedente
DM2
familiar de DM2
o - Aceptable: < 170 mg/dL
COLESTEROL Cualitativa _ _
_ - Limite: 171 — 199 mg/dL Porcentaje
TOTAL ordinal
- Anormal : 2200 mg/dL
o - Aceptable: 2 45 mg/dL
Cualitativa _ _
HDL _ - Limite: 41 - 44 mg/dL Porcentaje
ordinal
- Anormal: < 40 mg/dL
o - Aceptable : <110 mg/dL
Cualitativa _ _
LDL _ - Limite : 111 — 129 mg/dL | Porcentaje
ordinal
- Anormal: 2130 mg/dL
- Aceptable: <75
mg/dl
5-9 |- Limite 76-99
afios | mg/dl
o - Anormal:
Cualitativa _
TRIGLICERIDOS _ =100mg/dI Porcentaje
ordinal
- Aceptable: < 90
mg/dl
10-15
. -Limite:90-129
anos
mg/dl
- Anormal: 2130
Cualitativa - Normal: entre 0 a 40 U/L _
AST ] Porcentaje
ordinal - Elevada: > 40 U/L
Cualitativa - Normal: entre 1 a 30 U/L _
ALT _ Porcentaje
ordinal - Elevada: > 30 U/L

4.1 RECURSOS EMPLEADOS

TALENTO HUMANO

e Tutor

¢ Nifios y adolescentes entre 5 y 15 afios de la consulta del Hospital

Teodoro Maldonado Carbo con diagnéstico de obesidad CIE 10: E66,
E66.0, E66.8, E66.9.
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e Nifios y adolescentes entre 5 y 15 afos de la consulta del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo que asistieron para examen general sin
quejas o diagnostico informado con codigos CIE 10: Z00.1, Z00.2,
Z00.3.

RECURSOS FISICOS
e Historias Clinicas por medio de base de datos proporcionado y
aceptado por el Hospital.
e Laboratorio: Valores de glucosa sérica en ayunas, colesterol total,
HDL, LDL, AST, ALT en programa AS400.

RECURSOS FINANCIEROS

e Autofinanciados.

TIPO DE INVESTIGACION

e Estudio analitico, no experimental retrospectivo con grupo control.

4.2 DISENO DE INVESTIGACION

e Estudio de Casos y Controles (observacional, analitico).

4.3 TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS DE OBTENCION DE LA
INFORMACION.

La recoleccion de datos se la realiz6 por medio de dos bases de datos
proporcionadas por el departamento de TICS previa autoizacion del director
de Docencia del hospital. La primera con pacientes diagnosticados con
obesidad segun CIE 10: E66, E66.0, E66.8, E66.9 donde se procedio a filtrar
a todos los nifios y adolescentes entre 5 a 15 afios, de ambos sexos que
asistieron a la consulta en el periodo octubre 2016 a septiembre 2017. La
segunda base de datos correspondio a pacientes aparentemente sanos que
acudieron a un examen general de control sin queja, codificados segun CIE
10: z00.1, Z00.2, Z00.3, donde se descartd a los pacientes con otros
diagnosticos y de ellos se filtro a los escolares y adolescentes entre 5 a 15
afnos, de ambos sexos con IMC normal. Se realizé el calculo muestral del

grupo de pacientes con obesidad obteniendo 305 pacientes y para la
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poblacion de pacientes aparentemense sanos, se us6 142 de ellos que eran
quienes disponian los datos tanto de las historias clinicas y sus exadmenes de
laboratorio requeridos para este estudio en el programa AS400 de dicha casa
de salud. Los datos, tanto del grupo con obesidad como del grupo control
fueron recolectados en hoja de Microsoft Excel 2016 y para la tabulacion y

analisis de los mismos se utilizé SPSS Statistics 20.0 y STATA version 14.

4.4 PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION

Los datos se recolectaron en Hoja de céalculo de Microsoft Excel 2016 donde
también se elaboraron las graficas, mientras que el andlisis estadistico y la
realizacion de tablas se hizo en el programa SPSS Statistics 20.0 y STATA

version 14.

4.5 CRITERIOS DE INCLUSION

e Escolares y adolescentes entre 5 a 15 afios de sexo masculino y
femenino.

e Escolaresy adolescentes que acudieron a la consulta del Hospital Teodoro
Maldonado Carbo con diagnéstico de obesidad con CIE 10: E66, E66.0,
E66.8, E66.9, durante el periodo octubre 2016 a septiembre 2017.

e Escolaresy adolescentes que acudieron a la consulta del Hospital Teodoro
Maldonado Carbo aparentemente sanos que acudieron a control sin queja
o diagndstico previo con CIE 10: Z00.1, Z00.2, Z00.3 e IMC normal.

4.6 CRITERIOS DE EXCLUSION

¢ Nifios menores de 5 afios y adolescentes mayores de 15 afios.

e Escolares y adolescentes con otro diagnéstico diferente a obesidad
segun CIE 10: E66, E66.0, E66.8, E66.

e Escolares y adolescentes que asistieron a la consulta del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo antes de octubre 2016 y posterior a
septiembre 2017.

e Escolares y adolescentes que acudieron a control y poseen otra
codificacion distinta a CIE 10: Z00.1, Z00.2, Z00.3 o con IMC bajo.
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4.7 ANALISIS ESTADISTICO

Para el anaisis estadistico, primero se operacionalizaron los datos segun las
variables mencionadas previamente. Se determind célculos de frecuencia y
luego se correlaciond los valores de glicemia en ayunas (mg/dl) entre el grupo
de pacientes con IMC de obesidad e IMC normal, utilizando el test de Chi? de
Pearson, considerando significativo un p igual o menor a 0,05. Ademas se
estimo el Odds Ratio con un intervalo de confianza del 95% para calcular el
riesgo de desarrollar valores de glicemia alterados en ayunas en presencia de
obesidad. El test de Chi?> de Pearson también se usé para comparar

dislipidemias y elevacion de aminotransferasas entre los casos y controles.

4.8 CONSIDERACION ETICO LEGAL

Se realiz6 un perfil de investigacion y anteproyecto con su posterior

aprobacion a cargo del Dr. Diego Vasquez.

Se envié un formulario de presentacion de trabajo de Titulacion al Hospital
Teodoro Maldonado Carbo con el fin de dar a conocer los objetivos e
informacion pertinente para su previa aceptacion de la misma. Se realiz6 este
estudio una vez aceptado el formulario enviado y posterior a la entrega de las

bases de datos por el departamento de Docencia e Investigacion del Hospital.
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RESULTADOS

El total de pacientes analizados fue de 447 escolares y adolescentes entre 5
a 15 afos que asistieron a la consulta del Hospital Teodoro Maldonado Carbo
durante el periodo octubre 2016 a septiembre 2017, de los cuales 305 tenia
diagnostico de obesidad, 152 mujeres (49,8%) y 153 hombres (50,2%) con
una edad media de 10,3 * 2,67. Agrupados por edad, 203 (66,6%)
pertenecian a la categoria de escolares entre 5 a 11 afios 'y 102 (33,4%) eran
adolescentes entre 12 a 15 afios. Todos contaban con diagnostico de
obesidad con un IMC por encima de +2 DS segun las graficas de la OMS para

su edad y sexo.

Por otro lado, el grupo de pacientes control que acudieron a consulta para
examen general sin queja o diagnostico informado fue de 142, de los cuales
78 correspondian al sexo femenino (54,90%) y 64 al sexo masculino
(45,10%), con una edad media de 8,7 + 3. Agrupados por edad se cont6 con
112 (78,9%) escolares y 30 (21,1%) adolescentes. Todos tenian un IMC
normal categorizado entre +1 y -2 DS segun las gréficas de la OMS para su

edad y sexo (Ver Anexo 1, 2, 3).

La media del valor de glicemia en ayunas fue de 85,55 + 7,84 para el grupo
de pacientes con IMC normal y de 92,42 + 9,50 para los escolares y
adolescentes con IMC de obesidad. El colesterol total mostr6 una media de
152,9 + 29,99 en el grupo control mientras que para el grupo de obesos fue
de 163,62 + 34,73. El grupo de pacientes con IMC normal presentd una media
de 45,46 + 12,11 y 90,20 + 22,62 para el HDL y LDL respectivamente, y en el
grupo de pacientes con IMC de obesidad se obtuvo una media de 43,79
+11,50 y 97,84 +£29,58 para HDL y LDL respectivamente. En cuanto a las
aminotransferasas AST y ALT el grupo control mostré6 una media de 27,79
+11,82y 18,10 +13,50 para cada una de ellas, mientras que el grupo con IMC
de obesidad presentd un promedio de 30,45 + 21,75 para AST y 32,51 + 32,46
para ALT (Ver Tabla 3).
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Tabla 3. Media y desviacion estandar de las variables cuantitativas

analizadas en los grupos de estudio.

IMC NORMAL (n=142) IMC OBESIDAD (n=305)

Media  (Desv. estandar) Media  (Desv. estandar)
GLUCOSA (mg/dL) 85,55 +7,84 92,42 +9,50
COLESTEROL TOTAL (mg/dL) 152,19 + 29,99 163,62 + 34,73
HDL (mg/dL) 45,46 +12,11 43,79 +11,50
LDL (mg/dL) 90,20 + 22,62 97,84 + 29,58
TRIGLICERIDOS (mg/dL) 81,05 + 36,05 131,77 +65,57
AST (U/L) 27,79 +11,82 30,45 +21,75
ALT (U/L) 18,10 +13,50 32,51 + 32,46

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verénica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

La prevalencia de glucosa alterada en ayunas segun grupos de estudio fue de
3,52% para el grupo con IMC normal y de 14,42% para el grupo de pacientes
con obesidad. Se encontr6 un caso de valor de glicemia en ayunas en rango
diabético en el grupo de pacientes obesos, correspondiendo al 0,33% (Ver
Gréfico 3).

Gréfico 3. Prevalencia de glucosa alterada en ayunas segun grupos de

estudio.
IMC NORMAL IMC OBESIDAD

0,
3,52% 0% 0,33%

® NORMAL
W ALTERADA

m DIABETES

Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veronica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

34



La siguiente tabla demuestra mediante el test de Chi-cuadrado de Pearson la
relacion entre la obesidad de los nifios y adolescentes entre 5 a 15 afios con
el desarrollo de glucosa alterada en ayunas, encontrando un p significativo
(p=0,002), con lo cual se cumple la hipétesis y objetivo general de este estudio
(Ver Tabla 4).

Tabla 4. Prueba de Chi-cuadrado en relacion ala obesidad y los valores

de glicemia en ayunas (Pearson).

Valor gl Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 12,3532 2 0,002
Razoén de verosimilitudes 14,931 2 0,001
Asociacion lineal por lineal 12,241 1 0,000
N de casos validos 447

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verénica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

La glucosa alterada en ayunas, dentro del grupo de pacientes con obesidad
mostré una prevalencia del 12,32%, en los escolares y una prevalencia del
18,63% en el grupo de adolescentes (Ver gréafico 4), mediante el test de Chi-

cuadrado no se obtuvo significancia (p=0,117) (Ver anexo 4)

Gréfico 4. Prevalencia de glucosa alterada en ayunas en los pacientes

con obesidad segun grupos de edad.
ESCOLARES n=203 ADOLESCENTES n=102

0% 0,98%
18,63%

12,32%

m NORMAL

B ALTERADA

m DIABETES

Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veronica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.
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Dentro de este mismo grupo (IMC Obesidad), el sexo prevalente con glucosa
alterada en ayunas fue el masculino con 26 casos (17%) mientras que en el
sexo femenino se encontraron 18 casos (11,84%) (Ver grafico 5y anexo 5).
Sin embargo esta diferencia no fue estadisticamente significativa (p=0,354)
(Ver anexo 6). Ademas el Unico caso de glicemia en rango diabético
correspondio al sexo masculino (0,98%).

Gréfico 5. Prevalencia de glucosa alterada en ayunas en los pacientes

con obesidad segun sexo.

FEMENINO n=152 MASCULINO n=153

0% 0,65%

B NORMAL
W ALTERADA
m DIABETES

Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veroénica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Dentro del grupo de pacientes con IMC normal, 30 pacientes presentaban el
antecedente patoldgico familiar de Diabetes mellitus 2, correspondiente al
21,1%, mientras que en el grupo de escolares y adolescentes con IMC de
obesidad, 145 tenia dicho antecedente, correspondiendo al 47,50% (Ver

gréafico 6)
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Grafico 6. Prevalencia de antecedente patolégico familiar de DM2 segun

grupos de estudio.

IMC NORMAL IMC OBESIDAD

m NO APF m S| APF m NO APF m S| APF

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verdnica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018

Aplicando el test de Chi-cuadrado de Pearson, se encontr6 un valor
significativo (p=0,000), con lo cual se acepta la relacion entre el antecedente
patolégico familiar de Diabetes mellitus tipo 2 y el desarrollo de obesidad. (Ver
tabla 5).

Tabla 5. Prueba de Chi-cuadrado en relacién al antecedente patolégico
familiar de Diabetes mellitus 2 y la presencia de obesidad (Pearson).

IMC
Chi cuadrado 28,377
APFDEDM gl 1
Sig. ,000"

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verdnica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Para evaluar el riesgo que tienen los pacientes con obesidad de desarrollar
glicemia alterada en ayunas, se usO el Odds Ratio (OR), el cual fue
significativo dandonos un valor de 7,51 con un intervalo de confianza (IC) del
95% (Ver tabla 6).
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Tabla 6. Relacion entre la obesidad de los escolares y adolescentes con

la presencia de glucosa alterada en ayunas (Odds Ratio).

Glucosa alterada Total

AUSENTE | PRESENTE

AUSENTE 137 5 142
OBESIDAD
PRESENTE 260 45 305
Total 397 50 447
OR:751>1
Valor Intervalo de confianza al 95%
Inferior Superior

Razodn de las ventajas para

OBESIDAD (AUSENTE / 7,51 5,0758 8,6726
PRESENTE)
N de casos validos 447

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verdnica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Los valores de colesterol total, HDL, LDL vy triglicéridos fueron agrupados en
tres categorias, aceptable, limitrofe y anormal. La prevalencia de valores
anormales en el grupo control fue de 4,5% para el colesterol total, 41,5% para
HDL, 2,4% para LDL y 45,8% para los triglicéridos. Por otro lado, en el grupo
de pacientes con IMC de obesidad, la prevalencia de valores anormales para
dichas variables fue de 14,8% para colesterol total, 43,6% para HDL, 16,0%
para LDL y 52,1% para triglicéridos (Anexo 7).

Mediante el test de Chi-cuadrado de Person se relaciona la obesidad con las
dislipidemias, encontrandose un p significativa en el colesterol total (p=0,032),
LDL (p=0,005) y triglicéridos (p=0,001), por lo cual se determina la relacion
entre el desarrollo de estas dislipidemias con la obesidad. Sin embargo en el
HDL el valor p fue no significativa (p=0,785), por lo tanto los valores anormales

de HDL no se relacionan con la obesidad (Ver Anexo 8).

Los valores de aminotransferasas (AST y ALT), se han agrupado en dos
categorias, normal y elevada. La prevalencia de AST elevada fue del 4,5% en
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los pacientes con normopeso mientras que en el grupo de pacientes con
obesidad fue del 13,2%. Para ALT, se encontré una prevalencia del 6,5% en

el grupo control y del 30,6% en los pacientes obesos (Ver Anexo 9).

Mediante el test de Chi-cuadrado de Pearson se determino la relacion entre
la obesidad y los valores elevados de aminotransferasas (AST-ALT). Se
obtuvo un valor p significativa tanto para AST (p= 0,011) como para ALT
(p=0,000), con lo cual se acepta la relacion entre la elevacion de estas

enzimas y la presencia de obesidad (Ver Anexo 10).
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DISCUSION

En este trabajo de investigacion se establecio la relacion entre la obesidad de
los escolares y adolescentes entre 5 a 15 afios con la aparicion de niveles de
glucosa alterados en ayunas entre octubre 2016 y septiembre 2017 que
asistieron a consulta en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Los resultados
obtenidos demostraron que existe asociacion entre estas dos entidades
metabdlicas. 14,42% de los escolares y adolescentes con obesidad presentd
niveles de glucosa alterados en ayunas, mientras que el grupo control con
normopeso mostré una prevalencia de 3,52% de alteraciones en los valores

de glucosa en ayunas (p=0,002).

En Espafia, Guijarro et al. determinaron que de 133 pacientes pediatricos
entre 12,17 + 3,27 afos diagnosticados con obesidad grave (percentil >97),
10 de ellos (7,51%) presentaron una glicemia en ayunas alterada, prevalencia
menor a la nuestra pero encontraron un paciente que presentd criterio de
diabetes mellitus 2 (0,75%), al igual que en nuestro trabajo en el que hubo un

caso de glicemia en rango diabético (0,98%) (71).

En otro estudio realizado por Hagman y colaboradores, analizaron dos
poblaciones europeas de nifios y adolescentes obesos entre 2 a 18 afios,
32907 eran alemanes y 2726 suecos, como puntos de cohorte utilizaron los
valores de glicemia alterada en ayunas de la ADA y OMS. Segun los criterios
de la ADA, los alemanes mostraron una prevalencia de 5,7% de glicemia
alterada y la poblacion sueca 17,1%. En nuestra investigacion se utilizé los
puntos de cohorte de la ADA, por lo que la prevalencia de los nifios y
adolescentes suecos es la mas cercana a la nuestra. Se desconoce el riesgo
aumentado de la poblacién sueca de desarrollar glicemia alterada en ayunas,
en relaciéon a los alemanes, ya que en ambos grupos los pacientes tenian
obesidad (72).

Brufani et al., en una investigacion del 2011, analizaron 96 nifios y
adolescentes italianos entre 6 y 20 afios con diagndstico de obesidad y
prediabetes, donde obtuvieron 11 pacientes (11,5%) con alteracion glicémica

en ayunas, prevalencia cercana a la de nuestro estudio. Sin embargo, 79
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pacientes presentaron alteracion en el test de tolerancia a la glucosa (82,3%),
por lo que esto podria sugerir que el método mas fidedigno para identificar
prediabetes seria el test de tolerancia a la glucosa, el cual no fue usado en
nuestra investigacion (56). Pero esto es contradictorio con la publicacion de
Di Bonito y colabores realizada con poblacion italiana también, en donde 3088
nifos y adolescentes con obesidad fueron estudiados, mostrando una
prevalencia de glucosa alterada en ayunas del 3,2% en niflos y de 3,3% en
adolescentes y segun el test de tolerancia oral a la glucosa, la prevalencia fue
inesperadamente similar, con un 4,6% para nifios y 5% para adolescentes
(73). Al igual que nuestra investigacion el grupo de los adolescentes se vio
ligeramente méas afectado en el andlisis de la glicemia en ayunas, pero no se

pudo comparar resultados en relacion al test oral de glucosa.

Por otro lado, Ek y colaboradores, realizaron una investigacion en Suecia con
134 nifios y adolescentes obesos con una media de edad de 13.7 £ 2.7, y un
IMC de 3.6 £ 0.6 DS, donde el 35,8% de ellos presentaron valores de glicemia
alterados en ayunas (74), una prevalencia muy incrementada en relacion a

nuestros resultados y a los estudios presentados anteriormente.

Independientemente de los resultados de prevalencia en las distintas
poblaciones, se puede evidenciar la relacion entre el exceso de tejido adiposo
(obesidad) y los niveles de glucosa alterado en ayunas en poblaciones

pediatricas.

En nuestro trabajo, el grupo etario de pacientes con obesidad que mostré
mayor prevalencia de glicemia alterada fueron los adolescentes entre 12 a 15
anos con 18,63%, sobre los escolares entre 5 a 11 afios que presentaron una
prevalencia de 12,32%, sin significancia estadistica (p=0,117). Sin embargo
estas cifras ayudan a estimar que a mayor edad, existe mayor desbalance en
la homeostasis de la glucosa. Asi, Williams y colaboradores, determinaron que
la prevalencia de glucosa alterada en ayunas en adolescentes fue de 17,8%
(75), prevalencia similar a la nuestra, sin embargo la diferencia radica en que
ellos presentaban sobrepeso mientras que en nuestro trabajo los
adolescentes eran obesos. En el citado estudio de Hagman, los alemanes y

suecos mostraron que los nifios y adolescentes entre 9 a 12 afios con
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obesidad presentaron mayor riesgo de desarrollar glicemia alterada en
relacion a los menores de 9 afos (76), sugiriendo que a mayor edad hay mas
riesgo de este tipo de alteracion en la glucosa cuando existe obesidad de por

medio.

En nuestro estudio los hombres obesos presentaron mayor prevalencia de
glucosa alterada con un 17% en relacién a las mujeres con obesidad que
mostraron un 11,84%, sin significancia estadistica (p=0,260) y el Odss Ratio
fue de 7,51 (IC: 95%), mostrando que el riesgo de desarrollar niveles de
glicemia en ayunas por encima de 100mg/dL aumenta 7 veces cuando existe
obesidad. Asi, en el estudio de Hagman, al agrupar a ambas poblaciones,
alemanes y suecos, se encontr6 mayor riesgo en los hombres, OR =1.24
(1.14-1.35) para alemanes y OR=1.13 (1.03-1.22) en los suecos. El grado de
obesidad de acuerdo a z-score también estuvo fuertemente relacionado con

las alteraciones en la glucosa en ayunas para ambas poblaciones (76).

El antecedente familiar de diabetes tipo 2 analizado en nuestro trabajo de
investigacion, juega un papel importante como factor de riesgo para el
desarrollo de obesidad en edades tempranas, ya que este antecedente se
encontré con mayor prevalencia en la poblacién pediatrica con obesidad
(47,5%) versus (21,1%) en los normopeso, una diferencia altamente
significativa (p=0,000). En India se estudiaron a 109 nifilos y adolescentes
entre 5 a 18 afios, donde 33 tenian sobrepeso y 76 eran obesos, su
observacion mas significativa fue que del total, 75 de ellos presentaron
antecedente familiar de diabetes mellitus tipo 2, llegando a la conclusion de
que los nifios de familias con diabetes estan en riesgo de obesidad (77). En
México realizaron un estudio con nifios y adolescentes entre 7 a 15 afios,
donde se identific6 a 443 con antecedente familiar de diabetes tipo 2, y de
ellos el 37,4% presentd alteracion en la glucosa en ayunas y obesidad, sin
embargo también hubo una alta prevalencia (42,3%) de nifios y adolescentes
con de valores de glicemia alterados en ayunas y normopeso, llegando a la
conclusién de que el factor genético juega un papel importante en el
desbalance de la glucosa aun en ausencia de obesidad (78), resultado que no

fue hallado en nuestro estudio.
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La principal falencia de este trabajo, es el disefio ya que se trata de un modelo
retrospectivo con una recoleccién de datos indirecta, lo cual represent6é una
limitacién al momento de obtener las distintas variables a estudiar porque
muchos de los pacientes no poseian todos los resultados requeridos para el
analisis de nuestras variables, considerandose posibles errores de seleccion
de casos y controles. Ademas este tipo de estudio no permite establecer la
secuencia de los eventos, es decir no se puede definir que variable de estudio
aparecié como consecuencia o causa de la enfermedad debido a que se tomd
al grupo de pacientes en un determinado periodo de tiempo en el pasado, en
base a registros de dicha casa de salud. El tamafio de la muestra control fue
mucho menor en relacion a la muestra que presentaba diagnostico de

obesidad, lo cual disminuye la significancia estadistica en los resultados.

No se encontrd otro estudio similar al nuestro realizado en el hospital y en el
pais, en el que se relacione la obesidad de la poblacién pediatria con
alteraciones en los niveles de glicemia en ayunas, dislipidemias y elevacion
en las enzimas hepaticas, representando una ventaja para el mismo ya que
abre estadisticas nuevas acerca de un gran problema de salud a nivel mundial
gue ya ha sido estudiado en otras poblaciones y que merece un analisis
exhaustivo por parte de las autoridades de salud de nuestro pais. Proporciona
una visién general del estado de salud de los pacientes pediatricos con
obesidad, pudiendo asi concientizar acerca de este problema tanto a los
pacientes como a su entorno, trabajando desde edades tempranas en la
prevencion de esta enfermedad y por ende de sus complicaciones futuras a
través de la actuacion sobre los factores modificables que conducen a
obesidad, como son los malos habitos alimenticios y el sedentarismo.
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CONCLUSIONES

Mediante este trabajo investigativo, se puede concluir que el desarrollo de
valores de glucosa alterada en ayunas tiene relacion con la obesidad en los
escolares y adolescentes del Hospital Teodoro Maldonado Carbo que
asistieron a consulta en el periodo octubre 2016 a septiembre 2017, debido a
gue se encontré mayor prevalencia de glucosa alterada en ayunas en el grupo
de pacientes con diagnostico de obesidad en relacion al grupo control, y esta

diferencia fue significativa.

Los adolescentes obesos mostraron mayor prevalencia de glucosa alterada
en ayunas en relacion a los escolares obesos y en cuanto al sexo se encontrd
mayor niumero de casos de esta alteracion glicémica en los hombres obesos.
El antecedente patoldgico familiar de diabetes mellitus tipo 2 fue prevalente
en el grupo con obesidad, demostrando la relacion entre este factor de riesgo
y el desarrollo de obesidad a temprana edad. Los escolares y adolescentes
con obesidad presentaron 7,51 veces mas probabilidad de desarrollar valores
de glucosa alterados en ayunas en relacion a los escolares y adolescentes

con peso normal para su edad y sexo.

Los niveles anormales de colesterol total (>200 mg/dl), LDL (>130 mg/dl) y
triglicéridos (0 a 9 afios: >100 mg/dl; 10 a 19 afios: >130 mg/dl) mostraron
diferencia significativa a favor del grupo con obesidad versus el grupo control,
pero no fue significativa en los valores anormales de HDL (<40 mg/dl) entre
los escolares y adolescentes obesos versus los normopeso. Es decir, la
obesidad en esta poblacion conduce a alteraciones en el perfil lipidico de los
mismos, debido a la acumulacién excesiva de tejido adiposo en el organismo

de los nifios.

La elevacién de AST (>40 U/L) y ALT (>30 U/L) si mostré una diferencia
significativa entre los pacientes con obesidad y normopeso, de tal forma que
se establece a la obesidad como un determinante para el desarrollo de valores

elevados en las aminotransferasas, traduciéndose hacia una injuria hepética.

En conclusion, la obesidad representa un factor para el desarrollo de

alteraciones a edades tempranas, principalmente a nivel de glicemia en
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ayunas, lipidos en sangre y funcionalidad hepatica por el incremento de sus

enzimas.
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RECOMENDACIONES

Se recomienda la prevencion tanto primaria como secundaria de la obesidad
en la poblacion pediatrica, mediante medidas nutricionales, ejercicio fisico y
educacién nutricional tanto para el paciente como para su representante legal
y de esta manera evitar el desarrollo de alteraciones secundarias y
comorbilidades en el futuro.

Implementar una guia de practica clinica como normativa nacional para el
manejo del paciente pediatrico con obesidad, en el que se destaque la
realizacion de una correcta anamnesis, antropometria, determinacion de IMC
segun graficas de la OMS y examenes de laboratorio en busca de posibles
alteraciones metabodlicas producto del exceso de tejido graso, que
representen un riesgo de desarrollar enfermedades en la edad adulta.

Realizar tamizaje de diabetes mellitus tipo 2 a los escolares y adolescentes
con obesidad y otros factores de riesgo que puedan conducir al desarrollo de
esta enfermedad a temprana edad, mediante la medicién de glucosa en

ayunas, HbAlc y test de tolerancia oral a la glucosa con 75 g.

Se sugiere la realizacion de un estudio similar a este pero con un disefio
prospectivo para obtener datos actualizados y controlados, al ser realizados

con observacion directa de los casos.
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ANEXOS

Anexo 1. Distribucion de los grupos de estudio segun sexo.

180
160
140
120
100
80
60
40
20
0

Femenino Masculino
B IMC Normal 78 64
H IMC Obesidad 152 153

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verdnica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Anexo 2. Prevalencia de hombres y mujeres segun grupos de estudio

IMC NORMAL IMC OBESIDAD

W Femenino M Masculino W Femenino M Masculino

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verénica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.



Anexo 3. Distribucion de los grupos de estudio segun edad.

DATOS IMC NORMAL (n=142) | IMC OBESIDAD (n=305)
ESCOLARES 112 (78,9%) 203 (66,6%)
Grupos de edad
ADOLESCENTES 30 (21,1%) 102 (33,4%)
EDAD Media (Desv. estandar) 8,7 (£ 3,0 10,3 (£2,7)

Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veronica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Anexo 4. Prueba de Chi-cuadrado en relacion a la glucosa alterada en

ayunas con grupos de edad en pacientes con obesidad (Pearson).

GLUCOSA
Chi cuadrado 4,289
Grupos de edad gl 2
Sig. ,1173b

Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veroénica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Anexo 5. Frecuencia de glucosa alterada en ayunas en los escolares y

adolescentes obesos segun sexo.
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Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Verodnica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.
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Anexo 6. Prueba de Chi-cuadrado en relacion a la glucosa alterada en

ayunas segun sexo en pacientes con obesidad (Pearson).

GLUCOSA
Chi cuadrado 2,697
SEXO gl 2
Sig. ,26020

Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veronica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Anexo 7. Prevalencia de dislipidemias segun grupos de estudio.
60,0%

50,0%

43,60%

41,5%

40,0%

30,0%

20,0%

14,80%

10,0%

0,0%

COLESTEROL TOTAL HDL LDL TRIGLICERIDOS

® IMC NORMAL = IMC OBESIDAD

Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veroénica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.
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Anexo 8. Prueba de Chi-cuadrado en

dislipidemias (Pearson).

relacion a la obesidad vy

IMC
Chi cuadrado | 6,864
COLESTEROL TOTAL gl 2
Sig. 0,032"
Chi cuadrado ,483
HDL gl 2
Sig. 0,785
Chi cuadrado | 10,596
LDL gl 2
Sig. 0,005"
Chi cuadrado | 14,019
TRIGLICERIDOS gl 2
Sig. 0,001

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verénica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

Anexo 9. Prevalencia de alteraciones en las aminotransferasas segun

grupos de estudio.

35,00%

30,00%
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0,00%

13,20%

AST

m IMC NORMAL

ALT

m IMC OBESIDAD

30,60%

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. Autores: Verdnica
Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.
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Anexo 10. Prueba de Chi-cuadrado entre obesidad y valores de AST -
ALT (Pearson).

IMC
Chi cuadrado 6,455
AST gl 1
Sig. ,011°
Chi cuadrado 24,861
ALT gl 1
Sig. ,000"

*. El estadistico de chi-cuadrado es significativo

en el nivel ,05.
Fuente: Hospital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo. Autores:
Veroénica Lorena Cevallos, Daniel Emilio Orellana, 2018.

60



#| presidencia - Plan Nacional

2
de la Republica ;'* ﬁf,,ﬁfggg{fg’;‘ﬂeﬁz .. > S ENE S C 5 o

_ del Ecuador

DECLARACION Y AUTORIZACION

Nosotros, Cevallos Lopez Verdnica Lorena, con C.C: # 1803791076 y Orellana Sampedro
Daniel Emilio, con C.C: # 0917126740 autores del trabajo de titulacién: Glucosa alterada en
ayuna asociada con Obesidad en escolares y adolescentes, Hospital de Especialidades
Teodoro Maldonado Carbo, octubre 2016 - Septiembre 2017 previo a la obtencién del titulo
de Médico en la Universidad Catdlica de Santiago de Guayaquil.

1.- Declaro tener pleno conocimiento de la obligacion que tienen las instituciones de
educacion superior, de conformidad con el Articulo 144 de la Ley Orgédnica de Educacion
Superior, de entregar a la SENESCYT en formato digital una copia del referido trabajo de
titulacién para que sea integrado al Sistema Nacional de Informacién de la Educacién
Superior del Ecuador para su difusidn publica respetando los derechos de autor.

2.- Autorizo a la SENESCYT a tener una copia del referido trabajo de titulacién, con el
propdsito de generar un repositorio que democratice la informacidn, respetando las politicas
de propiedad intelectual vigentes.

Guayaquil, 2 de mayo de 2018

Cevallos Lépez Verdnica Lorena Orellana Sampedro Daniel Emilio
C.C: 1803791076 C.C: 0917126740

. Sacretaris Nacarml de Educacon Superiar,
_,) Chrcw, Teczolegh o Inmoacon



€1 presidencia ~ Plan Nacional

B
de a Repiblica f* v ecion \ Babeves . — SENESCYT

® Sacretaria Nacional de Fducacion Supeciar,
,) Chirch, Teczokegh o Imacon

REPOSITORIO NACIONAL EN CIENCIA Y TECNOLOGIA

FICHA DE REGISTRO DE TESIS/TRABAJO DE TITULACION

Glucosa alterada en ayunas asociada con Obesidad en escolares y
TEMA'Y SUBTEMA: adolescentes, Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo,
Octubre 2016 - Septiembre 2017
AUTOR(ES) Cevallos Lo6pez Verdnica Lorena, Orellana Sampedro Daniel Emilio
REVISOR(ES)/TUTOR(ES) Dr. Diego Vasquez Cedefio
INSTITUCION: Universidad Cat6lica de Santiago de Guayaquil
FACULTAD: Ciencias Médicas
CARRERA: Medicina
TITULO OBTENIDO: Meédico
FECHA DE PUBLICACION: 2 de mayo de 2018 No. DE . 75
PAGINAS:
AREAS TEMATICAS: Pediatria, Endocrinologia y Nutricion
PALABRAS CLAVES/ KEYWORDS: obesidad, escolares, adolescentes, glucosa alterada en ayunas.

Introduccion: En 2014, la obesidad infantil fue catalogada como la mayor crisis de salud publica a nivel global segin la OMS.
Objetivo: Determinar la relacion entre glucosa alterada en ayunas con obesidad en escolares y adolescentes que acudieron a
consulta en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2016 - 2017. Material y Método: Estudio de casos y controles
con 447 nifios y adolescentes entre 5 a 15 afios, con hormopeso y obesidad que acudieron a consulta. Resultados: De los 447
casos analizados, 305 tuvieron diagndstico de obesidad, 203 (66,6%) eran escolares y 102 (33,4%) adolescentes, mientras que
el grupo con normopeso fue de 142 pacientes, 112 (78,9%) eran escolares y 30 (21,1%) adolescentes. La prevalencia de glucosa
alterada en ayunas para los normopeso fue de 3,52% y de 14,42% para los obesos (p=0,002). Dentro del grupo de pacientes con
obesidad, la prevalencia de glucosa alterada fue de 12,32% en escolares y 18,63% en adolescentes. Los pacientes con obesidad
tienen 7,51 veces mas probabilidad de desarrollar glucosa alterada en ayunas en relacioén a los normopeso (OR: 7,51; IC: 95%).
El antecedente patoldgico familiar de diabetes mellitus tipo 2, tuvo una prevalencia del 21,1% en los normopeso y de 46,50%
en los pacientes con obesidad (p=0,000). Conclusiones: Con este estudio se ha establecido la relacién entre la obesidad a
temprana edad y el desarrollo de niveles de glucosa alterados en ayunas, afectando principalmente a los adolescentes, por ello
se recomienda un tratamiento oportuno y prevencion de esta patologia ya que aumenta el riesgo de desarrollar otras alteraciones
metabdlicas.

ADJUNTO PDF: XJsl [_INO

CONTACTO CON AUTORV/ES: Teléfono: +593987509819- E-mail: veronica.cevallos1993@gmail.com

+393997876963 daniel_orellana_s@hotmail.com

CONTACTO CON LA INSTITUCION Nombre: Vasquez Cedefio Diego
(COORDINADOR DEL PROCESO
UTE):: Teléfono: +593982742221

E-mail: diegoavasquez@ucsg.edu.ec

SECCION PARA USO DE BIBLIOTECA

N°. DE REGISTRO (en base a datos):

N°. DE CLASIFICACION:

DIRECCION URL (tesis en la web):



mailto:daniel_orellana_s@hotmail.com

