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Resumen

El presente estudio tuvo como objetivo valorar la Prevalencia de la hiperglucemia
en pacientes pediatricos con obesidad atendidos en la consulta externa de endocrinologia
pediatrica del Hospital General del Norte de Guayaquil Los Ceibos en el periodo de
octubre 2018 a octubre 2019. La prevalencia de hiperglucemia en estos pacientes fue del
17.0% (n=34), hipercolesterolemia fue 19.5% (n=39), hipertrigliceridemia fue 50.5%
(n=101). Cuando la hiperglucemia no se trata, puede conducir a muchas complicaciones
graves que amenazan la vida, que incluyen dafio a los ojos, los rifiones, los nervios, el
corazon y el sistema vascular periférico. Por lo tanto, es vital manejar la hiperglucemia de
manera efectiva y eficiente para prevenir complicaciones de la enfermedad y mejorar los

resultados del paciente.

Palabras clave: obesidad, hiperglicemia, dislipidemia, diabetes, sindrome metabdlico

XV



Abstract

The objective of the present study was to assess the prevalence of hyperglycemia
in pediatric patients with obesity attended in the pediatric endocrinology outpatient clinic
of the Hospital General del Norte de Guayaquil Los Ceibos in the period from October
2018 to October 2019. The prevalence of hyperglycemia in these patients was 17.0% (n =
34), hypercholesterolemia was 19.5% (n = 39), hypertriglyceridemia was 50.5% (n = 101).
When hyperglycemia is not treated, it can lead to many serious life-threatening
complications, including damage to the eyes, kidneys, nerves, heart, and peripheral
vascular system. Therefore, it is vital to manage hyperglycemia effectively and efficiently

to prevent complications of the disease and improve patient outcomes.

Key words: obesity, hyperglycemia, dyslipidemia, diabetes, metabolic syndrome
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Introduccion

La obesidad se define tipicamente como tener un exceso de peso corporal causado
por un desequilibrio caldrico crénico con mas calorias consumidas de las que se gastan
cada dia. El indice de masa corporal, o IMC, es una medida utilizada para clasificar a los
nifios con sobrepeso u obesidad. Se calcula un puntaje z utilizando el peso y la estatura
del nifio y luego se compara con una norma basada en percentiles de edad y género para
determinar el estado del peso. El Centro para el Control de Enfermedades utiliza el 85%

y el 95% como limite para clasificar a un nifio con sobrepeso y obesidad, respectivamente
(1).

Las comorbilidades médicas mas comunes asociadas con la obesidad incluyen factores de
riesgo metabolico para la diabetes tipo 2, que incluyen presion arterial alta, colesterol alto,
intolerancia a la glucosa y sindrome metabdlico (2)

La hiperglucemia es una respuesta al estrés en pacientes criticos (3) debido a la
resistencia periférica a la insulina, la deficiencia relativa de insulina, el metabolismo
alterado de la glucosa] y, a menudo, los efectos adicionales de medicamentos como la
catecolamina, los glucocorticoides y la administracion exogena de dextrosa (3). En casos
agudos el estrés, la hiperglucemia se considera adaptativo, proveyendo de 6rganos de
glucosa dependiente de sustrato para las necesidades de energia y mediante la
preservacion de volumen intravascular con aumento de la osmolaridad del suero (3).
Aunque un gran numero de estudios revelaron una asociacién significativa entre la
hiperglucemia y el mal resultado en adultos criticos, hay poco conocimiento sobre la
incidencia de hiperglucemia y su efecto en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

La resistencia a la insulina es un componente clave del sindrome metabdlico
(4). La resistencia a la insulina infantil podria afectar la salud metabdlica y est4 asociada
con el sindrome metabolico, la prediabetes, la diabetes mellitus tipo 2 y varios otros
factores de riesgo cardiometabolico. Una de las primeras complicaciones, como
consecuencia de la resistencia a la insulina en la obesidad infantil, es el deterioro del
metabolismo de la glucosa. Sin embargo, debe mencionarse que la resistencia a la insulina
no siempre puede estar presente en personas obesas (5). Las diferencias en la actividad

2



fisica y el comportamiento sedentario ayudan a explicar las disparidades étnicas y
socioecondmicas en las tasas de obesidad de los nifios. Vivir en barrios de bajos ingresos
también se ha asociado con un comportamiento mas sedentario y una menor actividad
fisica (6).



Objetivos
Objetivo general

Determinar la prevalencia de la Hiperglucemia en pacientes pediatricos con
obesidad atendidos en la consulta externa de endocrinologia pediatrica del
Hospital General del Norte de Guayaquil, Los Ceibos en el periodo de octubre

2018 a octubre 2019.

Objetivos especificos

Identificar los factores asociados a hiperglucemia en pacientes con obesidad
atendidos en la consulta externa de endocrinologia pediatrica del Hospital General
del Norte de Guayaquil, Los Ceibos en el periodo de octubre 2018 a octubre 2019.
Determinar el grado de obesidad en pacientes pediatricos con hiperglucemia que
fueron atendidos en la consulta externa de endocrinologia pediatrica del Hospital
General del Norte de Guayaquil, Los Ceibos en el periodo de octubre 2018 a
octubre 2019.



Marco tedrico
Hiperglucemia
Definicion

La definicion de hiperglucemia corresponde al término técnico utilizado para
describir el hallazgo de altos niveles de azucar en la sangre. El alto nivel de glucemia
aparece cuando el organismo no cuenta con la suficiente cantidad de insulina o cuando la
cantidad de insulina es muy escasa. La hiperglucemia también se presenta cuando el
organismo no puede utilizar la insulina adecuadamente (1). La definicion por la
Asociacion Americana de Diabetes menciona que la hiperglucemia es el término técnico
para describir la glucosa alta en sangre. Ademas, menciona que el nivel alto de azdcar en
la sangre ocurre cuando el cuerpo tiene muy poca insulina o cuando el cuerpo no puede

usar la insulina adecuadamente.

Para algunos autores, la definicion de hiperglucemia es incierta. A menudo se
define como glucosa en sangre> 125 mg / dL (6.9 mmol / L) o glucosa en plasma> 150
mg / dL (8.3 mmol / L). Sin embargo, estos niveles se observan con frecuencia durante
las infusiones de glucosa en recién nacidos, especialmente en lactantes extremadamente

prematuros, y pueden no requerir intervencion (1).

La mayoria de los neonatdlogos se preocupan por la hiperglucemia cuando la
concentracion de glucosa en plasma (la prueba de laboratorio estandar) excede 180 a 200
mg / dL (10 a 11.1 mmol / L). Sin embargo, se requieren niveles més altos de
hiperglucemia para producir la hiperosmolalidad y la diuresis osmética que pueden ser
clinicamente importantes. La osmolalidad plasméatica aumenta en 1 mosmol / L por cada
aumento de 18 mg/ dL en la concentracion de glucosa en plasma. Por lo tanto, un aumento
en la concentracion de glucosa de 110 a 200 mg / dL (6.1 a 11.1 mmol / L) solo aumenta

la osmolalidad en 5 mosmol / L, que es un cambio relativamente pequefio (2).

Hiperglucemia sintomética

La hiperglucemia sintomatica entre la preadolescencia y los primeros afios de la

vida adulta en pacientes con una mutacion en HNF1A (MODY 3), es muy frecuente que



sean diagnosticados incorrectamente de diabetes tipo 1. Esta forma de MODY se debe
sospechar en todo adolescente con diabetes sintomatica pero no cetésica de reciente
comienzo, que no presente anticuerpos tipicos de diabetes tipo 1 y que tenga un progenitor
diabético (3). Dado que la alteracion de la secrecion de insulina es progresiva, los
pacientes suelen requerir tratamiento farmacologico y pueden desarrollar complicaciones
cronicas de la diabetes. Los pacientes con mutaciones en HNF1A presentan de forma
caracteristica un umbral renal para la reabsorcidn de glucosa disminuido, secundario a una
alteracion del transporte tubular renal de glucosa (4), y algo més de la mitad de los nifios
y adolescentes portadores de una mutacion presentan glucosuria posprandial antes de

desarrollar hiperglucemia.

Un fenotipo muy similar, aunque mucho menos frecuente, presentan los pacientes
con una mutaciéon en HNF4A (MODY1) (5), que se diferencian de los anteriores en que
con frecuencia refieren el antecedente personal de macrosomia fetal con/sin hipoglucemia
neonatal, ambas secundarias a un cuadro de hiperinsulinismo congénito transitorio que

pudo requerir tratamiento con diazéxido temporalmente

Los sintomas clasicos de hiperglucemia sintomatica corresponden a sed, poliuria,
pérdida de peso, vision borrosa, esta clinica es compatible con la diabetes mellitus, y un
valor aleatorio de glucosa en sangre de 200 mg / dL (11.1 mmol / L) o mayor podria
confirmarlo. La mayoria de los pacientes con diabetes tipo 1 son sintomaticos y tienen
concentraciones de glucosa en plasma muy superiores a >200 mg / dL. Algunos pacientes

con diabetes tipo 2 también presentan hiperglucemia sintomética y glucosa en sangre >200
mg / dL (4-5).

Hiperglucemia asintomatica

En ausencia de hiperglucemia sintomatica inequivoca, el diagnéstico de diabetes debe
confirmarse al dia siguiente mediante mediciones repetidas, repitiendo la misma prueba
para confirmar. Sin embargo, si dos pruebas diferentes (p. Ej., Fasting plasma glucose
test (FPG) y A1C) estan disponibles y son concordantes para el diagnostico de diabetes,

no se necesitan pruebas adicionales, lo descrito anteriormente corresponde a



hiperglucemia asintomatica (6). Si dos pruebas diferentes son discordantes, la prueba de

diagnostico de diabetes debe repetirse para confirmar el diagnostico (7).

La importancia de confirmar el diagnostico repitiendo la medicion en un dia posterior,
especialmente cuando el diagnostico se basa en mediciones de glucosa en plasma, se
ilustra en un informe de la Segunda Encuesta de Examen de Salud y Nutricion Nacional
(NHANES) Il (7). La prevalencia de diabetes basada en FPG o dos horas, la
concentracion de glucosa en plasma post-prueba de tolerancia oral de glucosa disminuyé
significativamente cuando el diagnostico dependia de tener dos mediciones anormales en

lugar de una sola medicion anormal (8).

El diagnostico de diabetes en un individuo asintomatico (generalmente diabetes tipo
2) se puede establecer con cualquiera de los siguientes criterios (4):

e Valores de FPG >126 mg/dL (7.0 mmol / L).

e Valores de glucosa en plasma a las dos horas de >200 mg / dL (11.1 mmol / L)
durante una OGTT de 75 g.

e Valores de A1C >6.5 por ciento (48 mmol / mol).

Causas de Hiperglucemiay falsa hiperglucemia

Existen pocas causas de hiperglucemia persistente en jovenes que no sean diabetes
mellitus. La hiperglucemia transitoria puede ocurrir durante una enfermedad grave en
jovenes o adultos sin diabetes mellitus conocida. Esto a veces se conoce como
"hiperglucemia por estrés" y es una consecuencia de muchos factores, incluido el aumento
de las concentraciones séricas de cortisol, catecolaminas, glucagon, hormona del
crecimiento, que conduce a un aumento del gluconeogénesis y la glucogendlisis y la

resistencia a la insulina (8).

La hiperglucemia por estrés también puede ser un marcador de tolerancia anormal
subyacente a la glucosa y un mayor riesgo de desarrollar diabetes. Sin embargo, no todos
los pacientes que experimentan hiperglucemia por estrés muestran un deterioro progresivo

de la glucemia hasta el punto de diabetes (10). Por lo tanto, los pacientes con



hiperglucemia por estrés requieren pruebas de seguimiento después del alta para

identificar la diabetes subyacente.

La hiperglucemia no controlada asociada con una enfermedad critica se ha
asociado con malos resultados, posiblemente porque la hiperglucemia es un indice de la
gravedad de la enfermedad subyacente; sin embargo, una explicacion alternativa es que la
hiperglucemia y la hipoinsulinemia tienen efectos perniciosos en el paciente gravemente

enfermo (9).

Hiperglucemia intermedia

La hiperglucemia intermedia estd definida como parametros glucémicos
superiores a lo normal pero inferiores al umbral de diabetes (10), este estado puede
corresponder a la prediabetes. Este término esta descrito en la literatura como la ‘diabetes

limite', la 'etapa pre diabética’, el 'alto riesgo de diabetes' y la ‘disglucemia’.

Si bien, los criterios de diagndstico de prediabetes no son uniformes en varias
organizaciones profesionales internacionales, sigue siendo un estado de alto riesgo de
desarrollar diabetes con una tasa de conversion anual del 5% al 10%. La evidencia
observacional sugiere como asociacion entre la prediabetes y las complicaciones de la
diabetes, como la nefropatia temprana, la neuropatia de fibras pequefias, la retinopatia
temprana y el riesgo de enfermedad macrovascular.

Epidemiologia

La hiperglucemia esta presente en el 38% de los adultos ingresados en el hospital
y un tercio de estos pacientes no tenian antecedentes de diabetes antes del ingreso. El
impacto de la hiperglucemia en pacientes hospitalizados en el resultado clinico en
pacientes adultos se ha apreciado cada vez méas (16). La evidencia extensa de estudios
observacionales indica que la hiperglucemia en pacientes con o sin antecedentes de
diabetes es un marcador importante de resultados clinicos deficientes. Varios ensayos
aleatorizados prospectivos en pacientes con enfermedades criticas han demostrado que el
control glucémico agresivo mejora la mortalidad a corto y largo plazo, fallo multiorganico

y la infeccion sistémica, y la duracién de la hospitalizacion.



La importancia del control de la glucosa también se aplica a pacientes pediatricos
ingresados en salas médicas y quirdrgicas generales. En tales pacientes, informamos
recientemente que la presencia de hiperglucemia se asocia con una estadia hospitalaria
prolongada, infeccion, discapacidad después del alta hospitalaria y muerte (17). A pesar
de la gran cantidad de datos en pacientes adultos, existe poca informacion sobre el impacto
de la hiperglucemia en pacientes hospitalizados en pacientes pediatricos

La hiperglucemia es comun en nifios enfermos ingresados en las salas de
emergencia y se asocia con una mortalidad de 2 a 4 veces mayor en las enfermedades
infantiles comunes encontradas. La determinacion de glucosa en sangre es importante en
todos los nifios con enfermedades agudas en la presentacion (18). Deberia desaconsejarse
la practica de la administracion empirica de glucosa intravenosa en algunas instalaciones
con recursos limitados donde las instalaciones de analisis de glucosa en sangre no estan
facilmente disponibles. La presencia de hiperglucemia puede ser inducida por el estrés en
pacientes en estados criticos, y esto corresponde a un marcador bien establecido de malos
resultados y una tasa de mortalidad muy alta (19).

La prevalencia de hiperglucemia en pacientes hospitalizados varia segun la
gravedad de la enfermedad y la poblacién de estudio (20). En nifios criticamente
enfermos, varios inevestigadores (21) informaron que el 50% de los 353 pacientes sin
diabetes mellitus tenian valores iniciales de glucosa> 120 mg / dL. Investigadores
demostraron en un estudio de 942 pacientes no diabéticos encontraron una prevalencia de
hiperglucemia dentro de las 24 horas posteriores al ingreso a la UCI del 70.4% en
pacientes con un valor de glucosa> 120 mg / dL, 44.5% en pacientes con un valor de
glucosa> 150 mg / dL y 22.3% con un valor> 200 mg / dL (20). La prevalencia de
hiperglucemia en nifios no criticamente enfermos atendidos en el departamento de
emergencias es mucho menor con un rango de 3.8% a 5.0% (basado en que la glucosa en
sangre inicial es> 150 mg / dL) (19). De acuerdo con estos estudios, encontramos que la
hiperglucemia en pacientes hospitalizados es un hallazgo comdn entre los nifios
hospitalizados.

Algunos estudios han informado sobre el impacto de la hiperglucemia en pacientes
hospitalizados en nifios con enfermedad critica aguda (21). Tres estudios retrospectivos

han demostrado que la hiperglucemia de ingreso también es un predictor de resultados



adversos en la unidad de cuidados intensivos pediatricos (22). Investigadores demostraron
que el 86% de los pacientes en su unidad de cuidados intensivos pediatricos tenian un
valor de glucosa> 126 mg / dL en algin momento durante su estadia (23). Ademas,
mostraron que la duracidon de la hiperglucemia y el pico de glucosa también se asociaron
con lamortalidad. Investigadores demostraron que la hiperglucemia ocurre con frecuencia
entre nifios no diabéticos en estado critico y se correlaciona con una mayor tasa de
mortalidad hospitalaria y una mayor duracién de la estancia en la UCI (24). Informaron
un riesgo 2.5 veces mayor de morir si la glucosa maxima obtenida dentro de las 24 horas
posteriores al ingreso a la UCI fue> 150 mg / dL.

Ademas, se descubri6 que el desarrollo de hiperglucemia en pacientes
hospitalizados en nifios con lesiones por quemaduras extensas superiores al 60% de la
superficie total del cuerpo aumenta el riesgo de bacteriemia, fungemia, reduccion de la
toma de injerto de piel y aumento de la tasa de mortalidad (25). Estos datos muestran una
asociacion con la glucosa inicial, el pico de glucosa y la duracion de la hiperglucemia con
una mayor incidencia de morbilidad y mortalidad en nifios con enfermedad critica

aguda. No encontramos asociacion entre la glucemia inicial y el riesgo de muerte.

Fisiopatologia

En un estado normal, una combinacién equilibrada de glucogendlisis vy
gluconeogénesis mantiene  concentraciones adecuadas de glucemia entre
comidas. Después de una comida, las concentraciones elevadas de glucosa sérica
provocan la liberacion de insulina con la supresion de la gluconeogénesis y el aumento de
la formacién de glucdgeno. Durante condiciones de estrés, el aumento de las
concentraciones de hormonas contrarreguladoras y las citocinas proinflamatorias median
inicialmente la glucogendlisis rdpida y la gluconeogénesis, lo que resulta en
concentraciones elevadas de glucosa sérica (25). Las reservas de glucdgeno se agotan
rapidamente en el estado no alimentado, y la glucogendlisis contribuye a la produccién
limitada de glucosa.

Sin embargo, la gluconeogénesis hepatica persiste, lo que resulta en una mayor
produccion de glucosa y el desarrollo de hiperglucemia por estrés (HE). EI aumento de

las catecolaminas durante la enfermedad critica produce un aumento de los niveles de
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glucagdn, de modo que la gluconeogénesis se mantiene incluso en presencia de niveles
elevados de insulina (26). El rifion también es una fuente importante de gluconeogénesis
en enfermedades criticas y puede representar hasta el 40% de la produccion de glucosa en
respuesta a las catecolaminas. Otros cambios hormonales, como el aumento de la hormona
del crecimiento (GH) y la reduccién del factor de crecimiento similar a la insulina-1 (IGF-
1), facilitan la descomposicién del musculo para liberar alanina en el higado para apoyar
la gluconeogénesis continua.

La hiperglucemia por estrés ocurre comunmente durante una enfermedad critica
en nifios. La vision histdrica de que HE es beneficiosa ha sido cuestionada a la luz de la
evidencia que demuestra la asociacién de HE con peores resultados (26). Ademas de los
cambios intrinsecos en el metabolismo de la glucosa y el desarrollo de resistencia a la
insulina, las précticas especificas de la unidad de cuidados intensivos pueden influir en el
desarrollo de HE durante una enfermedad critica.

La enfermedad critica se caracteriza por una lesion en el entorno celular debido a
una variedad de factores como la hipoxia, el estrés oxidativo, la inflamacion sistémica y
el flujo sanguineo reducido o redistribuido. En el contexto de una enfermedad critica, el
HE se desarrolla principalmente a través de una combinacion de gluconeogénesis
aumentada en relacion con el aclaramiento de glucosa y desarrollo de resistencia a la
insulina que afecta la absorcion celular de glucosa (27). Ambos mecanismos parecen estar
mediados por aumentos en las hormonas contrarreguladoras (es decir, epinefrina,
norepinefrina, glucagdn, cortisol, hormona de crecimiento) y citocinas proinflamatorias
[factor de necrosis tumoral o (TNF-a), interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6)] (28).

Ademas, las citocinas proinflamatorias pueden inhibir directamente la secrecion
de insulina por las células B pancreaticas mediante la estimulacion de receptores
adrenérgicos. EI efecto general en las enfermedades criticas es aumentar las
concentraciones de glucosa sérica y proporcionar una fuente de combustible para los
organos vitales del cuerpo en un momento de mayor demanda metabdlica. Si bien
inicialmente la hiperglucemia por estrés puede representar una respuesta adaptativa del
cuerpo durante la fase aguda de la enfermedad para mejorar la probabilidad de

supervivencia, la persistencia del HE durante la enfermedad crénica puede ser dafiina.
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La ventilacion mecanica, las infusiones vasoactivas, las terapias de reemplazo
renal, el bypass cardiopulmonar y el soporte vital extracorpéreo, la hipotermia terapéutica,
la inmovilidad prolongada, las practicas de soporte nutricional y el uso de medicamentos
son conocidos por mediar el desarrollo de HE en enfermedades criticas (29). El control
estricto de la glucosa (CEG) para controlar la HE se ha convertido en una terapia
prometedora para mejorar los resultados en adultos criticos.

En la poblacion pediéatrica, se ha informado de MODY-2 en el 40% -50% de los
casos de hiperglucemia incidental o asintomatica (29).

Se describieron mas de 600 mutaciones GCK, la mayoria de ellas en los exones 7
y 9. El fenotipo asociado fue similar entre las diversas mutaciones y su penetrancia se
completé con un grado similar de hiperglucemia en los miembros de la familia
afectados. MODY-2 se asocia con mutaciones inactivadoras del gen que codifica la
glucoquinasa (OMIM 138079), que se localiza en el cromosoma 7pl3 (29). La
glucoquinasa cataliza la fosforilacion de la glucosa, lo que permite la respuesta adecuada
de las células beta pancreéticas y los hepatocitos a los valores glucémicos, funcionando
como un sensor de glucosa (29). Las mutaciones heterocigotas de pérdida de funcién
aumentan el umbral glucémico a la secrecion de insulina causando hiperglucemia en
ayunas leve (hasta 120 mg / dL y un aumento postprandial de 36 mg / dL hasta 155 mg /
dL) y HbA 1 elevada (generalmente <8%), asi como una disminucion de la tolerancia a
la glucosa en las pruebas de tolerancia oral a la glucosa (30). Las personas suelen ser
asintomaticas y la hiperglucemia se detecta de manera incidental durante las evaluaciones
de rutina, es decir, durante el embarazo (31).

Sin embargo, las mutaciones inactivadoras homocigéticas o heterocigotas
compuestas dan como resultado un fenotipo méas severo al nacer (diabetes mellitus
neonatal permanente) que conduce a cetoacidosis antes de los 6 meses que requieren
terapia con insulina. Por otro lado, las mutaciones activadoras heterocigotas causan

hipoglucemia, hipoglucemia hiperinsulinémica persistente de la infancia (30).

Diagnostico

El diagnostico de la hiperglucemia se puede realizar en el contexto de la

presentacion sintomatica. Los sintomas clasicos de hiperglucemia corresponden a sed,
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poliuria, pérdida de peso, vision borrosa, esta clinica es compatible con la diabetes
mellitus, y un valor aleatorio de glucosa en sangre de 200 mg / dL (11.1 mmol / L) o
mayor podria confirmarlo. La mayoria de los pacientes con diabetes tipo 1 son
sintomaticos y tienen concentraciones de glucosa en plasma muy superiores a >200 mg /
dL. Algunos pacientes con diabetes tipo 2 también presentan hiperglucemia sintomatica y

glucosa en sangre >200 mg / dL (4-5).

Las mismas pruebas utilizadas para detectar y diagnosticar diabetes también se pueden
usar para identificar a las personas con prediabetes o hiperglucemia intermedia (lo que
significa un alto riesgo de desarrollar diabetes posteriormente). Los criterios de la ADA

para diagnosticar la prediabetes son los siguientes (3):

e Glucosa en ayunas deteriorada (IFG): FPG entre 100 y 125 mg / dL (5.6 a 6.9
mmol / L). La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el IFG como un
FPG de 110a125mg/dL (6.1 a 6.9 mmol / L) (4).

e Toleranciaalaglucosaalterada (IGT): Valor de glucosa en plasma de dos horas
durante un OGTT de 75 g entre 140y 199 mg /dL (7.8 a 11.0 mmol / L). La OMS
define IGT como una glucosa post-OGTT de dos horas >140 mg / dL (7.8 mmol /
L) pero <200 mg/dL (11.1 mmol /L) y un FPG <126 (7.0 mmol / L) (4)

e AIC - Las personas con A1C 5.7 a <6.5 por ciento (39 a 48 mmol / mol; 6.0 a <6.5
por ciento [42 a 48 mmol / mol] en el informe del Comité de Expertos
Internacionales (4) estdn en mayor riesgo, aunque existe Un continuo de riesgo
creciente en todo el espectro de niveles de A1C inferiores al 6,5 por ciento (48

mmol / mol).
Si la prueba de diagnostico es consistente con prediabetes, debe repetirse anualmente.

Por otro lado, el diagndstico MODY se realiza a través de pruebas de genética
molecular que son altamente especificas y sensibles, pero son costosas y de dificil
acceso. La confirmacion del diagndstico permite la evaluacion de la evolucién vy el
prondstico para determinar el enfoque terapeutico y proporcionar asesoramiento

genético. Si se identifica una mutacién en el gen MODY en el paciente indice, se deben
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ofrecer pruebas genéticas de confirmacion a los miembros de la familia diabética de

primer grado.

Este diagnostico no debe presumirse en los miembros de la familia diabética, ya
que la diabetes tipo 1 y tipo 2 pueden coexistir en familias MODY. Antes de realizar un
cambio en el tratamiento, la confirmacion genética de MODY vy la evaluacion de la
produccion enddgena de insulina en pacientes bajo terapia con insulina es crucial. Si no
se identifica una mutacion, el diagnéstico MODY es poco probable, pero no puede
excluirse, debido a la posibilidad de mutaciones raras o aun no identificadas. Los
miembros de la familia no afectados pueden escanearse inicialmente mediante pruebas de
glucosa en ayunas, y si es alto, el diagnostico debe confirmarse mediante pruebas

genéticas (37).

Presentacion clinica de hiperglucemia

La hiperglucemia es un hallazgo poco frecuente en la urgencia pediatrica. La
hiperglucemia, glucemia > 126 mg/dl, puede corresponder a un cuadro de diabetes
mellitus tipo 1; el hallazgo de una hiperglucemia casual en un paciente obeso y con
diabetes tipo 2; la hiperglucemia sin descompensacion de una diabetes monogénica o ser
una hiperglucemia por estrés. Estas Gltimas suelen ser no cetosicas, limitadas a la
enfermedad aguda y, generalmente, no desarrollan diabetes en el seguimiento posterior
(30).

La hiperglucemia no necesariamente significa diabetes. Entre las etiologias de la
hiperglucemia sin cetosis por estrés, se destacan infecciones y otras alteraciones
(hipermetabolismo, hipercatabolismo, aumento de movilizacion y oxidacion de grasas y
resistencia a la glucosa e insulina en sépticos y traumatizados [estresados] y que responden
al aumento de hormonas contrarreguladoras [hormona de crecimiento, glucagon, cortisol
y noradrenalina]) (31). También las citoquinas inflamatorias promueven la lipolisis y la
proteolisis y la gluconeogénesis. La resistencia a la insulina hepatica prevalece y hay
abundante produccion enddgena de glucosa a pesar de los niveles elevados de glucosa. La
captacion estimulada por insulina de la glucosa por los tejidos periféricos, tales como el

esquelético, muscular, adiposo y cardiaco, se reduce. La hiperglucemia por estrés en el
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paciente critico es una respuesta adaptativa. También ha sido reconocida como signo de

mal prondstico (31).
Cuando se presenta un nifio con hiperglucemia, la etiologia para pensar seria la siguiente:

Primero, por frecuencia en diabetes mellitus tipo 1, por lo que debemos interrogar
sobre antecedentes, en los casos de diabetes ya conocidas, o la presencia de poliuria,
polidipsia y pérdida de peso. Con cetosis grave: anorexia marcada, dolor abdominal y
vomitos. Deshidratacion y/o choque hipovolémico en cetoacidosis moderada o grave. El
sensorio puede ser alternante y en formas graves de cetoacidosis, obnubilacion y/o coma
(31). Se puede presentar con descompensacion metabdlica (cetoacidosis diabética). En
segundo lugar, en casos de obesidad en adolescentes, sin cetoacidosis, puede ser la
hiperglucemia en el departamento de emergencia el hallazgo de una diabetes mellitus tipo
2 (32). En tercer lugar, el avance en el conocimiento de los trastornos genéticos asociados
a enfermedad hace que hoy en dia podamos individualizar un grupo de diabéticos cuyas
caracteristicas son las de presentar una diabetes de tipo 2 (con escasa insulinorresistencia,
pero con alteracion en la funcidon de la célula beta) y que no require insulinizacion

inmediata al diagndstico (33).

Siempre se presenta en edades inferiores a los 25 afios, sin obesidad y con un
patrén de herencia autosdmica dominante. Se la tipifica como diabetes tipo MODY
(mature onset diabetes in the young) o diabetes del adulto de comienzo infantil. Si bien la
diabetes tipo 1y, sobre todo, la de tipo 2 tienen una base, al menos parcialmente, genética
y, en este sentido, se pueden presentar a menudo en varios individuos de la misma familia
(aunque sin un patrén mendeliano establecido), existe, como indicabamos anteriormente,
una diabetes que se diagnostica en la infancia, adolescencia o adultos jovenes, con
herencia autosémica dominante (0 sea, presencia de diabetes en todas las generaciones y
en el 50% de los hijos) y que clinicamente se comporta como una diabetes tipo 2, sin

cetoacidosis de comienzo.

Su origen se ha asociado con trastornos en diferentes genes que codifican para
proteinas implicadas en la funcion de la célula beta (glucokinasa, factor nuclear del
hepatocito [(HNF) 1 alfa, HNF 4 alfa, HNF 1 beta, factor promotor de insulina 1]. Desde
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el punto de vista clinico, sus caracteristicas varian en funcion del gen alterado: van desde
cuadros infantiles de hiperglucemias permanentes pero leves 0 moderadas y con buen
prondstico clinico (el déficit de glucokinasa o MODY 2) a cuadros con hiperglucemias
mantenidas que se acompafian, si existe un mal control glucémico, de complicaciones

cronicas graves y precoces (MODY 3 o déficit de factor HNF 1a).

Al momento del diagnostico, la diabetes MODY puede confundirse con una
diabetes mellitus tipo 1, pero no se acompafa de cetoacidosis, no tiene autoanticuerpos
circulantes y tiene una herencia dominante caracteristica (34). La presencia elevada de
hemoglobina glicosilada en ambos casos, combinada con diabetes gestacional en la madre
del recién nacido y antecedentes familiares de diabetes tipo 2 en el otro caso, hizo
sospechar la posibilidad de encontrar diabetes monogénica en estos casos de

hiperglucemia por estrés y fiebre.

En un estudio de cohorte de 40 lactantes menores de un afio con diagnostico de
diabetes mellitus, el 85% de los casos en menores de 6 meses y el 55% de los
diagnosticados entre los 6 meses y el afio fueron monogénicas (34). La diabetes mellitus
es un trastorno etiologicamente heterogéeneo. Las formas monogénicas de la diabetes
mellitus cubren un heterogéneo grupo de diabetes que son causadas uniformemente por
una sola mutacion del gen y se caracterizan por la alteracion de la secrecion de insulina

de las células beta pancreaticas.

Se estima que representan hasta el 5% de todos los casos de la diabetes mellitus,
que a menudo no son diagnosticados o son mal clasificados como diabetes tipo 1 0 2. Sin
embargo, el diagndstico preciso es importante por el pronostico, el riesgo de la familia y
las implicaciones especiales para el tratamiento ya que pueden responder a los
hipoglucemiantes orales. El conocimiento de las caracteristicas clinicas tipicas, como
modo de herencia, la edad de diagnostico y la alteracion de la secrecion de insulina, asi
como la genética, establece el diagnéstico de MODY, diabetes mitocondrial, una forma
hereditaria de diabetes asociada con pérdida auditiva y deterioro progresivo de la funcion

pancreética y la diabetes neonatal (diabetes monogénica en menores de 6 meses) (35).
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En cuarto lugar, esta la hiperglucemia por estrés secundaria a enfermedades agudas
que generan respuestas adaptativas al estrés, que incluyen hiperglucemias. También en
pacientes que tienen enfermedades agudas, el uso de drogas que estimulan la
hiperglucemia puede ocasionar este efecto. Fuera de la diabetes, la hiperglucemia puede
ser de causa exogena (ejemplo: uso de corticoides y L-asparaginasa en la induccion de la
leukemia aguda)4 o enddgena por estrés y esta dada por la elevacion del cortisol,
glucagdén, hormona de crecimiento, catecolaminas y varias citocinas que estimulan la
glucogendlisis y la gluconeogenesis (36). La glucemia retorna a la normalidad cuando el

factor que produjo el estrés desaparece.

Conducta a seguir

En relacion a los pacientes con una mutacion en HNF1A (MODY3) y los pacientes
con una mutacion en HNF4A (MODY1), son muy sensibles a las sulfonilureas que, a
bajas dosis, constituyen el tratamiento de eleccidn, una vez la dieta sola no es capaz de

controlar adecuadamente la hiperglucemia (13).

Los nifios y adolescentes que cumplen con los criterios para la prediabetes deben
ser monitoreados de cerca. El primer y més apropiado enfoque para prevenir el desarrollo
de DMT2 en individuos con obesidad es la modificacion del estilo de vida
(predominantemente ejercicio y pérdida de peso), que demostrd tener una eficacia
moderada segun estudios grandes en adultos (14). La intervencion farmacoldgica
con metforminaes menos efectiva, pero puede ser apropiada para pacientes
seleccionados. La eficacia de estas intervenciones para prevenir la DM2 se ha estudiado
solo en adultos (15).

La probabilidad de que la prediabetes en un adolescente con obesidad progrese a
DM2 no esta bien establecida. En un pequefio estudio, el 25 por ciento de los jovenes con
prediabetes y obesidad progresé a diabetes durante dos afios, mientras que casi el 50 por
ciento volvio a la tolerancia normal a la glucosa. En adultos con obesidad y prediabetes,

casi el 30 por ciento progresa a DM2 durante tres afios (15).
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Tratamiento

La institucion de medidas dietéticas es suficiente en la mayoria de los casos, y el
tratamiento farmacoldgico generalmente no es necesario dada la hiperglucemia leve, la
ausencia de complicaciones microvasculares significativas a largo plazo y la observacién

de que el tratamiento tiene poco efecto sobre los niveles de glucosa (38).

Complicaciones

Entre las principales complicaciones de la hiperglucemia se encuentra la diabetes
tipo 1 que contindia aumentando en todo el mundo. Los avances en la tecnologia de los
sistemas de administracion de insulina, incluidos el circuito cerrado y el monitoreo
continuo de glucosa, estan mejorando las posibilidades de mantener un control de glucosa
deseable. La diabetes tipo 2 estd aumentando en los grupos de edad de adolescentes en
todo el mundo, en ciertas poblaciones, especialmente los nativos americanos, islefios del

Pacifico, hispanos, afroamericanos y asiaticos del sudeste (39).

Para la diabetes tipo 2, el arsenal farmacoldgico ha aumentado notablemente
mediante la adicion de agonistas de GLP-1, antagonistas de DPP4 e inhibidores de
SGLT2, cada uno de los cuales ha mejorado el control metabolico y los resultados
cardiovasculares. Hasta la fecha, estas nuevas modalidades se estan probando en
adolescentes con DM2, pero aun no se han aprobado oficialmente para este grupo de edad.

La cetoacidosis diabética (CAD) sigue siendo la presentacién inicial de alrededor
del 30% al 40% de los pacientes pediatricos, y la CAD sigue siendo la principal causa de
muerte, a veces asociada con edema cerebral; las complicaciones también son muy altas
en nifios / adolescentes que presentan hiperglucemia / sindrome hiperosmolar en el
contexto de un cuadro clinico de DM2 (40). El tratamiento adecuado en centros médicos
con personal capacitado y modernas instalaciones de laboratorio ha reducido
notablemente la mortalidad y la morbilidad asociadas con la CAD y el sindrome

hiperglucémico-hiperosmolar.

El tratamiento de pacientes con CAD y HHS se asocia con una mortalidad

sustancial y costos de atencion médica. La CAD es la principal causa de mortalidad entre
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nifios y adultos jovenes con diabetes tipo 1, y representa aproximadamente el 50% de
todas las muertes en pacientes diabéticos menores de 24 afios de edad

Prevencién

La hiperglucemia recurrente es un problema particular en los adolescentes y puede
ser fatal. Se recomienda ayuda temprana tan pronto como se identifique la causa (41).

Puede ser precipitado por (41):

1. Mal cumplimiento de la terapia con insulina, ya sea en la frecuencia de la inyeccién

de bolos o la dosis calculada

2. Infecciones

3. Uso indebido de alcohol y sustancias

4. Estrés, por ejemplo, tiempo de examenes

5. Cambios continuos en el estilo de vida, por ejemplo, viajar.

6. Trastornos psiquiatricos, incluido el trastorno alimentario y las dificultades
psicoldgicas.

Diebetes mellitus

La diabetes es una afeccion comun y tiene una importante carga clinica y de salud
pablica. La deteccion temprana de anormalidades de glucosa y las intervenciones
efectivas que previenen la progresion de prediabetes a diabetes probablemente sean
importantes ya que la duracion de la hiperglucemia es un fuerte predictor de resultados

adversos.

La diabetes tipo 1 estd definida por la American Diabetes Association (ADA)
como la destruccion autoinmune de las células beta pancreaticas que conduce a una

produccion insuficiente de insulina y la hiperglucemia resultante (7).

La DML1 es una de las enfermedades cronicas mas frecuentes en los nifios, pero

puede comenzar a cualquier edad. Ha habido un aumento constante en la incidencia y
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prevalencia de DMT1, que representa aproximadamente del 5% al 10% de las personas
con diabetes. En los Estados Unidos, se estima que hay 1.24 millones de personas con
DML1, y se espera que ese nimero aumente a 5 millones para 2050 (6).

Entre 2001 y 2009, hubo un aumento del 21% en la prevalencia de diabetes tipo 1
en esos 20 afnos de edad o méas joven La edad de presentacion mas comun es entre las
edades de 4 a 6 y en la pubertad temprana (10 a 14 afos). A nivel mundial, también hay
una considerable variacién geografica en la incidencia. Las incidencias mas altas
reportadas se encuentran en Finlandia y otras naciones del norte de Europa con tasas
aproximadamente 400 veces mayores que las observadas en China y Venezuela, donde

existe la incidencia mas baja reportada (7).

La diabetes tipo 2, la misma que es causada por la pérdida progresiva de la
secrecidn de insulina, tiene una prevalencia que varia considerablemente en nifios con
obesidad, presumiblemente debido a los diferentes grados de obesidad, la variacion racial
y étnicay el rango de edad de la poblacion de la muestra. Las tasas de prevalencia también

varian un poco dependiendo del método utilizado para detectar la disglucemia (47).

En los Estados Unidos, la incidencia de DMT2 aumenté de 9 casos por 100,000
en 2002 a 2003, a 12.5 por 100,000 en 2011 a 2012, con una mayor incidencia en jévenes
con antecedentes raciales / étnicos minoritarios (48). Esta tendencia coincide con el
aumento de la obesidad severa en esta poblacion. Una cohorte retrospectiva del Reino
Unido encontr6 que casi la mitad de los nuevos casos de DMT2 se produjeron en jovenes
con obesidad, lo que se traduce en un riesgo cuatro veces mayor de desarrollar DMT2
(49).

La prevalencia estimada de prediabetes en los Estados Unidos es dificil de
determinar, pero un estudio encontr6 que casi el 18 por ciento de los adolescentes tenian
prediabetes (sin diferenciar entre diabetes tipo 1 y DM2), segun los datos de la Encuesta
Nacional de Examen de Salud y Nutricion (NHANES) (50). La asociacion de prediabetes
con severidad de obesidad fue ilustrada por un estudio poblacional de adolescentes de 12

a 19 afos en los Estados Unidos.
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La prediabetes (definidos como la Hemoglobina Alc> 5,7 por ciento) se informo
en 3 por ciento de los sujetos con la obesidad de clase | (indice de masa corporal [IMC]
>95 ° percentil), 6 por ciento de las personas con obesidad de clase IT (IMC >120 a <140
por ciento del 95 Percentil), y 13 por ciento de las personas con clase Il obesidad (IMC
>140 por ciento de 1a 95 ° percentil) (51). Ademas, existe evidencia de que los jovenes con
obesidad tienen una sensibilidad a la insulina alterada incluso por debajo de los umbrales
que se utilizan para definir la prediabetes (52).

Un estudio longitudinal de hombres jovenes realizado en Israel indica una
asociacion entre el IMC durante la adolescencia y el desarrollo posterior de DM2. Esta
asociacion se observé incluso dentro del rango de IMC que se considera normal
(53). Curiosamente, la asociacion desaparecio después de ajustar el IMC durante la edad
adulta, lo que sugiere que la DM2 se asocia principalmente con la obesidad en el momento
del diagnostico o cerca de ella, en lugar de los efectos de la obesidad cronica desde la
infancia (54).

Obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica y multifactorial, caracterizada por
incremento en la masa adiposa (55). Existen tres periodos importantes en los que puede
desarrollarse sobrepeso y obesidad, el primero, durante la etapa neonatal; el segundo
corresponde a la infancia entre los 5 a 7 afios, y el tercero en la adolescencia, con especial
aparicion en el sexo femenino.

Definicion

El término "obesidad" se refiere a los nifios con indice de masa corporal (IMC)
>95 ° percentil para edad y sexo y el término "exceso de peso” se refiere a los nifios con
un IMC entre el 85°y 95 ° percentil de las edad y sexo, a menos que se indique lo

contrario.

Sobrepeso
Estado de incremento excesivo de la grasa corporal capaz de causar dafio a la salud,
causada al existir un desequilibrio energético, con un balance positivo entre calorias

consumidas en la dieta y el gasto energético total (55).
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Epidemiologia
El sobrepeso y la obesidad son problemas de salud que afectan a gran parte de la

poblacion mundial con un incremento durante los Gltimos 10 afios (56). En los Estados
Unidos la prevalencia de obesidad infantil se ha triplicado a partir 1970 (56). En Europa,
las cifras de obesidad y sobrepeso en nifios son alarmantes, con un rango entre 16,9% en
la poblacion belga hasta 49% en lItalia (57). En Ecuador, la prevalencia de sobrepeso y
obesidad segun el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC), alcanza 29.9% de
nifios, y se incrementa en adultos hasta 62.8%. Las consecuencias de este HEcho se
vinculan con las principales causas de muerte en el pais. Una alternativa en la prevencion
del sobrepeso y la obesidad es la regulacion nutricional desde etapas tempranas de la vida.

El papel de la lactancia materna (LM) y la introduccion de alimentos en la
proteccion contra enfermedades de tipo metabolicas puede ser una pieza clave en esta
estrategia. Las investigaciones sugieren que el suministro prolongado de lecHE materna
evita la aparicion de esta afeccion en la nifiez, adolescencia y adultez. También se
atribuyen efectos perjudiciales y una programacion metabdlica no adecuada por la
introduccidn de alimentos en etapas tempranas de la vida. Una de las hipotesis asociadas
a este efecto protector es la llamada programacién metabdlica que ocurre en etapas
prenatales y postnatales tempranas al producir cambios en el metabolismo del individuo a
largo plazo y de manera permanente (58).

Factores de riesgo modificables

Casi toda la obesidad en los nifios esta fuertemente influenciada por factores
ambientales, causados por un estilo de vida sedentario o una ingesta caldrica que es mayor
de lo necesario. Las contribuciones de influencias ambientales especificas son objeto de
considerables debates e investigaciones. Los factores ambientales explican solo una parte
del riesgo de obesidad, pero son objetivos importantes para el tratamiento porque son

potencialmente modificables (59).

Tendencias crecientes en el indice glucémico de alimentos, bebidas que contienen
azucar, tamafios de porciones para alimentos preparados y servicio de comida
rapida; disminucion de la presencia familiar en las comidas; disminucién de la actividad

fisica estructurada; creciente uso de la actividad de juego orientada a la computadora,
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electronica y / o digital; contenido nutricional de comidas escolares; y elementos del
entorno construido (p. ej., disponibilidad de aceras y parques infantiles) se han
considerado influencias causales en el aumento de la obesidad (60). En particular, varios
estudios bien disefiados han demostrado asociaciones entre la ingesta de bebidas que

contienen azucar o la baja actividad fisica y la obesidad o anomalias metabolicas (61).

Muchos autores han evidenciado que el consumo de bebidas endulzadas con
azucar (incluido el jugo de frutas) es un contribuyente importante al desarrollo de la
obesidad en algunas personas (60). Segln encuestas representativas a nivel nacional de
nifios en los Estados Unidos, las bebidas azucaradas suministraron un promedio de 270

kcal / dia, lo que representa del 10 al 15 por ciento de la ingesta total de calorias.

Ademas, un ensayo aleatorio demostro que la reduccion del consumo de bebidas
azucaradas entre los adolescentes con sobrepeso y obesidad se asocid con una disminucion
moderada en el indice de masa corporal (IMC) (61). En un ensayo aleatorizado separado
en nifios de 5 a 12 afios (principalmente de peso normal), el consumo diario de una porcion
de una bebida endulzada artificialmente se asocié con un menor aumento de peso y

acumulacion de grasa en comparacién con el consumo de un azucar endulzado (62).

Ademas de esto, ver television es quizas la influencia ambiental mejor establecida
en el desarrollo de la obesidad durante la infancia. La cantidad de tiempo que pasa
mirando television o la presencia de un televisor en la habitacion de un nifio esta
directamente relacionada con la prevalencia de obesidad en nifios y adolescentes (62),
aunque algunos otros estudios encontraron solo una correlacion débil (63). Los efectos
pueden persistir hasta la edad adulta: en dos estudios longitudinales de cohorte, ver
television a los > 5 afios se asocid independientemente con un aumento del IMC a los 26

a 30 afos (64).
Se han propuesto varios mecanismos para explicar esta asociacion:

e Desplazamiento de la actividad fisica.

e Depresion de la tasa metabdlica.
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o Efectos adversos sobre la calidad de la dieta (el supuesto mecanismo es que
el consumo de alimentos puede no estar impulsado por el apetito en este
entorno, por ejemplo, impulsado por los comerciales de alimentos)

e [Efectos de la television sobre el suefo.

Factores de riesgo no modificables
En cuanto a los sindromes genéticos asociados con la obesidad infantil incluyen

Sindrome de Prader-Willi, Seudohipoparatiroidismo, Sindrome de Laurence-Moon-Biedl
(Bardet-Biedl), Sindrome de CoHEnN, Sindrome de Down, Sindrome de Turner (65).

Los trastornos hormonales asociados con la obesidad infantil incluyen deficiencia
de la hormona del crecimiento, resistencia a la hormona del crecimiento, sindrome de
ovario poliquistico, tumores secretores de prolactina.

Existen factores de riesgo asociados también al consumo de medicamentos, los
cuales pueden causar aumento de peso en nifios y adolescentes incluyen los siguientes;
cortisol y otros glucocorticoides, sulfonilureas, antidepresivos triciclicos (ATC),
Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO), anticonceptivos orales, insulina (en dosis

excesivas), tiazolidinedionas, risperidona y clozapina (65).

Clasificacién

En la poblacion escolar se clasifica el peso de acuerdo con un parametro
denominado indice de masa corporal (IMC), el cual se obtiene al dividir el peso, expresada

en kilogramos, por la talla al cuadrado expresada en metros (Ver tabla 1)
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Limites del IMC

Criterio (kg/m2)
Peso insuficiente < 18,5
Nomopeso 18,5-249
Sobrepeso grado | 25-269
Sobrepeso grado |l (pre obesidad) 27-299
Obesidad de tipo | 30-349
Obesidad de tipo Il 35-39.9
Obesidad de tipo lll (mérbida) 40-499
Obesidad IV (extrema) =50

Fuente: Patologias Mutricionales en el siglo XX, 2012
Tabla 1. Clasificacion del sobrepeso/obesidad en funcién del IMC

Conceptualmente, la obesidad es una enfermedad cronica de origen multifactorial,
en la que la interaccion de factores genéticos y ambientales determina una situacion de
desbalance energético, con una acumulacion patoldgica de tejido adiposo que se traduce
en un aumento de mortalidad, morbilidad y elevados costes sanitarios. Los individuos con
sobrepeso u obesidad tienen mayor probabilidad de presentar problemas de salud cuando
se comparan con sujetos normopeso; pues la obesidad condiciona un aumento sustancial
no solo del riesgo de diabetes y de enfermedad cardiovascular, sino también ciertos tipos
de cancer y otras enfermedades altamente prevalentes (65-66).

El cambio de los patrones de alimentacion y el estilo de vida ha generado un
estallido mundial de la prevalencia de obesidad infantil (Ol) (67). En la edad pediéatrica se
ha definido sobrepeso como un IMC entre los percentiles 85 y 95, obesidad entre los
percentiles 95 y 99, y obesidad morbida por encima del percentil 99 (68). En EEUU el
IMC es parte de las curvas de crecimiento del Centro para el Control de Enfermedades
(CDC) (Ver tabla 2). Nifios obesos tienen mayor riesgo de desarrollar el sindrome
metabdlico definido como hipertension, dislipidemiay diabetes, con el consecuente riesgo
cardiovascular. El adecuado diagnostico y manejo del nifio obeso debe involucrar todos

los niveles de atencion: promocion, prevencion y tratamiento (69).
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Percentil Definicion

< percentil 5 Bajo peso
5-85 percentil Peso adecuado
85-95 percentil Sobrepeso
95-99 percentil Obesidad
> percentil 99 Obesidad Marbida

Fuente: Childhood overweight and obesity

Tabla 2. Indice de masa corporal

Presentacion Clinica

Entre los métodos disponibles para la medicion de la grasa corporal, los de uso
habitual en la préctica pediatrica son los antropométricos como: a) Peso/ Talla, segun el
sexo y la edad; b) IMC (pesof/talla), este se correlaciona altamente con la grasa subcutanea
y con la grasa corporal total, con alteraciones metabdlicas secundarias a la obesidad y la
tension arterial, y tambien permite evaluar el efecto de arrastre de la obesidad infantil y
de la adolescencia a la edad adulta; c) pliegues cutaneos (bicipital, tricipital, subescapular
y suprailiaco, todos tomados del lado izquierdo); y finalmente d) el indice cintura/cadera,
es uno de los principales criterios diagnastico clinico de lo obesidad infantil, ya que es
interesante para diferenciar de la obesidad ginoide (C/C menor de 0,90) de la androide
(C/C mayor de 0,90) (71-72).

La circunferencia de cintura es un buen predictor de grasa abdominal visceral y es
una de la tendencia antropométrica méas alarmantes en nifios, que junto con la obesidad
estd relacionada con sindrome metabdlico (insulino resistencia, dislipidemia e

hipertension arterial) y también con el desarrollo de enfermedad cardiovascular (73).

Es importante tener en cuenta que en el caso de los nifios menores de 5 afios el
sobrepeso es el peso para la estatura con mas de dos desviaciones tipicas por encima de la
mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la OMS; y la obesidad es
el peso para la estatura con mas de tres desviaciones tipicas por encima de la mediana
establecida en los patrones de crecimiento infantil de la OMS. En cuanto a nifios de 5 a

19 afios el sobrepeso y la obesidad se definen de la siguiente manera: sobrepeso es el IMC
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para la edad con mas de una desviacion tipica por encima de la mediana establecida en los
patrones de crecimiento infantil de la OMS, y la obesidad es mayor que dos desviaciones
tipicas por encima de la mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la
OMS.

Complicaciones

Las comorbilidades endocrinas de la obesidad en nifios y adolescentes incluyen la
tolerancia a la glucosa, diabetes mellitus, hiperandrogenismo en mujeres, y anormalidades

en el crecimiento y la pubertad deteriorados (75).

Tratamiento

La obesidad durante la infancia esta asociada con consecuencias para la salud a
largo plazo y estd influenciada por factores genéticos, epigenéticos, conductuales y
ambientales. Entre estos, solo los factores ambientales y de comportamiento son
modificables durante la infancia, por lo que estos son el foco de las intervenciones clinicas
(79). Varios investigadores sugieren las siguientes practicas entre los proveedores de
atencion primaria para nifios. Estas sugerencias se basan principalmente en la opinion de
expertos; algunos estan respaldados por estudios clinicos, generalmente con resultados a

corto plazo (79).

Dentro de la evaluacion de este grupo de pacientes se debe incluir la medicion
universal del indice de masa corporal (IMC) y trazado de resultados en un gréafico de IMC
para rastrear los cambios a lo largo del tiempo del tratamiento. La evaluacién de rutina de
todos los nifios por factores de riesgo relacionados con la obesidad para permitir una
intervencion temprana. Esto incluye registrar el estado de obesidad (IMC) de los padres

bioldgicos y evaluar los habitos clave de actividad fisica y nutricional (80).

Para los nifios con obesidad, las comorbilidades relacionadas con el peso deben
evaluarse mediante una revision focalizada de los sistemas, el examen fisico y la deteccién
de laboratorio. Para todos los nifios y sus familias, la atencion médica de rutina debe
incluir educacion centrada en la obesidad. Los objetivos clave son abordar los problemas

comunes relacionados con la dieta que se encuentran en los nifios, establecer limites firmes
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en la television y otros medios al principio de la vida del nifio y establecer habitos de
actividad fisica frecuente (81).

Para los nifios con sobrepeso u obesidad, sugerimos una serie de intervenciones de
asesoramiento clinico en el entorno de atencion primaria. Cada sesion puede ser breve (de
3 a 15 minutos); Este breve formato es mas practico para el entorno de atencion primaria
y esté respaldado por evidencia clinica limitada. El tiempo de contacto adicional es valioso
si el tiempo lo permite o si un proveedor de atencién médica aliado (por ejemplo, dietista

o enfermera registrada) esta disponible para brindar asesoramiento (82).

Prevencién

El manejo y la prevencién de la obesidad se realizan mejor con un equipo
interprofesional que incluye una enfermera, cirujano, internista, proveedor de atencion
primaria, endocrinélogo y un farmacéutico. No existe cura para la obesidad y casi todos
los tratamientos disponibles tienen limitaciones y posibles efectos adversos (83).

Todos los médicos que atienden a pacientes obesos tienen la responsabilidad de
educar a los pacientes sobre los dafios de los trastornos. Ninguna intervencién funciona si
el paciente permanece sedentario. Incluso después de la cirugia, es necesario algun tipo

de programa de ejercicios para prevenir el aumento de peso (84).

Todos los tratamientos tienen altas tasas de fracaso y algunos, como la cirugia,
también tienen complicaciones potencialmente mortales. Existe una necesidad importante
de colaboracion entre la industria de la comida rapida, las escuelas, los fisioterapeutas, los
dietistas, los médicos y las autoridades de salud publica para crear habitos alimenticios
mejores y mas seguros. Los cambios en el estilo de vida por si solos pueden ayudar a las
personas obesas a revertir el aumento de peso, pero el problema es que la mayoria de las

personas no estan motivadas para hacer ejercicio (85).
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Materiales y métodos
Localizacién

El presente estudio se realizé en el Hospital General del Norte de Guayaquil “Los
Ceibos” del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social (IESS), especificamente en el area
de consulta externa de la especialidad de Endocrinologia Pediatrica. Dicho nosocomio es
un centro de referencia para el diagndstico y manejo de los pacientes pediatricos con

patologias endocrinas en la ciudad de Guayaquil.

Disefio de la Investigacion

El presente estudio es de tipo observacional, no experimental, descriptivo. Es un
estudio de corte transversal ya que los datos se mediran en un solo momento, y en lo que
respecta a la recoleccion de los datos es de tipo retrospectivo ya que se obtendran las

diferentes variables de las historias clinicas de los pacientes.

Poblacion y Muestra

Poblacion

Pacientes pediatricos con obesidad atendidos en la consulta externa de
endocrinologia pediatrica del Hospital General del Norte de Guayaquil Los Ceibos en el
periodo de octubre 2018 a octubre 2019.

Muestra

Para calcular la muestra se utilizé la siguiente formula:

k"'l*p*q*N

(B"#*(N-1)+k"**p™q

N: es el tamafio de la poblacién
k: es la constante del nivel de confianza que se requiere

e: es el error muestral deseado
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p: es la prevalencia que se espera, generalmente no se conoce y se asume que es 0.5
q: es 1-p y representa los individuos que no poseen esa caracteristica.
n: tamafio muestral
Adicional a esto los pacientes cumplieron los criterios de inclusion y exclusion
para ser incluidos dentro del estudio.

Criterios de Inclusién

e Pacientes que tengan de 1 a 14 afos
e Pacientes con historias clinicas completas

Criterios de Exclusion

e Pacientes con diagnostico previo de Diabetes Mellitus tipo | o tipo II.

e Pacientes con diagnostico previo de Prediabetes.

e Pacientes con tratamiento para diabetes mellitus con hipoglucemiantes orales o
insulina.

e Pacientes con hipercortisolismo.

Operacionalizacion de Variables

VARIABLE DEFINICION | DIMENSION | INDICAD NIVEL DE | INSTRU ESTADIST
ORES MEDICIO | MENTO ICA
N DE
MEDICI
ON
EDAD Tiempo en | En pacientes | afios Cuantitativ | Historia Medidas de
afios desde el | con obesidad adiscreta | Clinica tendencia
nacimientode | de 1 a 14 central, T
la persona afios de student,
correlacion
rho de
Spearman
SEXO Condicidn En pacientes | Masculino | Nominal Historia Frecuencia
organica que | con obesidad | o Clinica ,
distingue a |de 1 a 14 | Femenino porcentaje,
los machos de | afios chi
las hembras. cuadrado T
de student
PASISTOLICA | Es la tension | En pacientes | mmHg Cuantitativ | Historia Medidas de
ejercida por la | con obesidad adiscreta | Clinica tendencia
sangre en las | de 1 a 14 central, T
paredes de los | afios de student,
arterias correlacion
durante la rho de
sistole Spearman
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PA Es la tension | En pacientes | mmHg Cuantitativ | Historia Medidas de
DIASTOLICA | gjercida por la | con obesidad adiscreta | Clinica tendencia
sangre en las | de 1 a 14 central, T
paredes de los | afios de student,
arterias correlacién
durante la rho de
sistole Spearman
GLUCOSA Niveles de | En pacientes | Mg/dl Cuantitativ | Historia Medidas de
BASAL glucosa  en | con obesidad adiscreta | Clinica tendencia
sangre en|de 1 a 14 central, T
ayunas afios de student,
correlacion
rho de
Spearman
HIPERGLICE | Valor de | En pacientes | SI (mayor | Nominal Historia Frecuencia
MIA glucosa con obesidad | 0 igual a Clinica ,
mayores o0 |de 1 a 14 | 126 mg/dl) porcentaje,
iguales a 126 | afios 0 No chi
mg/dl. (menor a cuadrado T
126 mg/dl) de student
HB Porcentaje de | En pacientes | % Cuantitativ | Historia Medidas de
GLICOSILAD | hemoglobina | con obesidad acontinua | Clinica tendencia
A que estd [de 1 a 14 central, T
recubierto de | afios de student,
azucar correlacién
(glicosilada) rho de
Spearman
COLESTEROL | Niveles de | En pacientes | Mg/dl Cuantitativ | Historia Medidas de
TOTAL colesterol en | con obesidad adiscreta | Clinica tendencia
sangre en|de 1 a 14 central, T
ayunas afios de student,
correlacion
rho de
Spearman
HIPERCOLES | Valor de | En pacientes | Si (mayor | Nominal Historia Frecuencia
TEROLEMIA | colesterol con obesidad | o igual a Clinica ,
mayores o0 |de 1 a 14 | 180 mg/dl) porcentaje,
iguales a 180 | afios 0 No chi
mg/dl. (menor a cuadrado T
180 mg/dlI) de student
TRIGLICERID | Niveles de | En pacientes | Mg/dl Cuantitativ | Historia Medidas de
0s triglicéridos con obesidad a discreta Clinica tendencia
en sangre en | de 1 a 14 central, T
ayunas afios de student,
correlacion
rho de
Spearman
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HIPERTRIGLI | Valor de | En pacientes | Si (mayor | Nominal Historia Frecuencia
CERIDEIA triglicéridos | con obesidad | o igual a Clinica ,
mayores o0 |de 1 a 14 | 110 mg/dl) porcentaje,
iguales a 110 | afios 0 No chi
mg/dl. (menor a cuadrado T
110 mg/dl) de student
PESO Medida de la | En pacientes | kg Cuantitativ | Historia Medidas de
fuerza con obesidad a continua | Clinica tendencia
gravitacional |de 1 a 14 central, T
de la tierra a | afios de student,
un cuerpo correlacién
medida en kg. rho de
Spearman
TALLA Metida de la | En pacientes | metros Cuantitativ | Historia Medidas de
estatura con obesidad acontinua | Clinica tendencia
expresada en | de 1 a 14 central, T
metros. afios de student,
correlacién
rho de
Spearman
IMC Se obtiene al | En pacientes | Kg/m2 Cuantitativ | Historia Medidas de
dividir el peso | con obesidad acontinua | Clinica tendencia
enKgparala|de 1 a 14 central, T
talla en | afios de student,
metros al correlacion
cuadrado rho de
Spearman
CATEGORIA Interpretacion | En pacientes | Bajo Peso | Nominal Historia Frecuencia
DEL IMC del valor | con obesidad | (menor a Clinica ,
numeérico del | de 1 a 14 | 18.5), porcentaje,
IMC afios Normopes chi
o (18.5- cuadrado
24.9),
Sobrepeso
(25-29.9),
Obesidad
tipo | (30-
34.9),
Obesidad
tipo Il (35-
39.9),
Obesidad
morbida
(mayor a
40)
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ANTECEDENT | Patologias de | En pacientes | Diabetes Nominal Historia Frecuencia
ES . familiares con obesidad | mellitus, Clinica ,
EATO'—OG'CO cercanos al | de 1 a 14 | diabetes porcentaje,
paciente afios gestaciona chi

FAMILIARES I cuadrado

hipertensio

n arterial,

dislipidem

ia,

acantosis

Descripcion de los instrumentos

Fuente de informacién

Con el fin de recabar informacion relevante para el desarrollo conceptual de este
trabajo se utilizaron fuentes de informacién secundarias como articulos médicos y libros

de medicina.
Herramientas de recoleccion de datos

La unica herramienta utilizada fue la historia clinica obtenida del sistema AS400
del Hospital General del Norte de Guayaquil Los Ceibos. Dentro de las historias clinicas
se obtuvieron datos de las variables: edad, sexo, presion arterial sistolica, presion arterial
diastolica, glucosa basal, hemoglobina glicosilada, colesterol, triglicéridos, peso, talla,

IMC, antecedentes patoldgicos familiares.
Técnica de Procesamiento y Analisis de datos

El presente estudio utilizé el sistema AS400 para acceder a las historias clinicas
de los pacientes, luego de esto se procedi6 a revisar dichas historias clinicas y tomar los
datos de las variables antes mencionadas y tabularlas en una tabla de Microsoft EXCEL.
Luego de la tabulacion exitosa se procedi6 a trasladar los datos al programa SPSS 23.0
para realizar el andlisis estadistico de los datos. En dicho programa estadistico se
realizaron andlisis de frecuencia, porcentajes estadistica descriptiva y medidas de
tendencia central y prevalencia. Se utilizé la prueba chi cuadrado para determinar la

asociacion de posibles factores de riesgo con la hiperglucemia, de igual forma se utilizé
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la prueba T de Student para muestras independientes para determinar si existia una
diferencia estadisticamente significativa entre los valores de examenes de laboratorio
segun la presencia o no de hiperglucemia, para la representacion grafica de esta diferencia
se utilizaron graficos de cajas. Finalmente, para determinar si existia alguna correlacion
entre los valores de glucosa basal y los otros examenes de laboratorio se utilizd la

correlacion de rho de Spearman.
Aspectos éticos y Legales

Con el fin de mantener la discrecion, intimidad y privacidad, se mantuvo el
anonimato al momento de la tabulacion de los datos por medio de cédigos, al igual que al
momento de la publicacién de los resultados. Con respecto al aspecto legal, el presente
estudio siguid rigurosamente las normativas y lineamientos establecidos por el documento
legal maximo de nuestro pais, la Constitucion de la Republica del Ecuador, firmada en

Montecristi en el afio 2008, y la ley organica de Educacién superior.

Resultados
Count Column N % | Valor P
SEXO FEMENINO 91 45.5% 0.229
MASCULINO 109 54.5%
CATEGORIA DEL IMC BAJO PESO 6 3.0% 0.0001
NORMOPESO 90 45.0%
SOBREPESO 69 34.5%
OBESIDAD GRADO | 30 15.0%
OBESIDAD GRADO I 4 2.0%
OBESIDAD MORBIDA |1 0.5%
ANTECEDENTES DIABETES MELLITUS |70 35.0% 0.0001
PATOLOGICOS DIABETES
FAMILIARES GESTACIONAL 4 2.0%
HIPERTENSION
56 28.0%
ARTERIAL
DISLIPIDEMIA 69 34.5%
ACANTOSIS 1 0.5%

TABLA 3. Frecuencia y porcentajes de las caracteristicas de la poblacion.
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Para las variables cualitativas de dos categorias como sexo se utilizo el test
binomial para una muestra. Como el valor P es mayor a 0.05 eso quiere decir que los datos
no se distribuyen en proporciones iguales, es decir no ocurren con una probabilidad igual.
Para las variables con més de 2 categorias como IMC se utilizé la prueba de chi cuadrado
para una muestra. Si el valor p es menor a 0.05 eso indica que los datos no se distribuyen

en proporciones diferentes para cada una de las categorias, lo mismo sucede con los APF.

150+

100

e
=
=
3 1
o
54 50%
_ 109
0 45 50%
91
0 T T
FEMENING MASCULINO

SEXO

Errar Bars: 95% Cl
Gréfico 1. Frecuencia y Porcentaje de los pacientes segun el sexo

El 54.5% (109) de los pacientes fueron de sexo masculino y 45.5% (91) fueron de
sexo femenino.
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Gréfico 2. Frecuencia y Porcentaje de los pacientes segn el IMC
El 45.0% de los pacientes fue categorizado de acuerdo al IMC como normopeso,

el 34.5% tuvo sobrepeso y un 15%tuvo obesidad grado 1, solo el 3% presento obesidad
tipo 1y 2, esto correspondia a 5 pacientes.
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Grafico 3: Frecuenciay Porcentaje de los pacientes segun los antecedentes
patoldgicos familiares

El antecedente patoldgico familiar méas frecuente fue la diabetes mellitus (35.0%),
seguido de la dislipidemia y la hipertension arterial, que correspondieron al 34.5% y 28%
respectivamente.

Desviacion Valor P
Media Mediana | Minimo Maximo Estandar

EDAD 10 10 1 14 3 0.0001
PESO 50 49 0 100 19 0.2
TALLA 137 142 2 174 24 0.2
IMC 25.09 24.68 16.67 42.25 4.45 0.004
PA SISTOLICA 105 105 80 121 11 0.2
PADIASTOLICA |71 70 50 95 8 0.2
GLUCOSA 0.2
BASAL 95 90 73 145 16
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HB 0.2

5.11 5.10 4.29 6.20 43
GLICOSILADA
COLESTEROL 155 152 11 276 35 0.2
TRIGLICERIDOS | 128 112 11 475 61 0.2

Tabla 4. Medidas de tendencia central de las caracteristicas antropométricas y de
examenes de laboratorio del grupo de estudio.

Para las variables cuantitativas Se utilizo la prueba de Kolmogorov-smimov para
una muestra. Si tienes un valor mayor a 0.05 quiere decir que la distribucion de los datos

no es normal. Solo edad y el IMC siguen una distribucién normal.

Column N ValorP
Count %
HIPERGLICE NO |166 83.0% 0.2
MIA Sl 34 17.0%

Tabla 5. Prevalencia Hiperglucemia en pacientes pediatricos con obesidad

La prevalencia de Hiperglucemia en pacientes pediatricos con obesidad atendidos
en la consulta externa de endocrinologia pediatrica del Hospital General del Norte de
Guayaquil Los Ceibos en el periodo de octubre 2018 a octubre 2019 es de 17.0% (n=34)
(Se obtiene al multiplicar 34 por 100 y dividir para 200). Se utilizo el test binomial para
una muestra. Como el valor P es mayor a 0.05 eso quiere decir que los datos no se
distribuyen en proporciones iguales, es decir no ocurren con una probabilidad igual.
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Gréfico 4. Grafico de barras que muestra la prevalencia de Hiperglucemia en

pacientes pediatricos con obesidad.
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Column
Count|[N %
SEXO FEMENINO HIPERGLICEMIA NO|77 84.6%
Sl 114 15.4%
MASCULINO HIPERGLICEMIA NO |89 81.7%
SI |20 18.3%
CATEGORIA DEL BAJO PESO HIPERGLICEMIA NO |4 66.7%
IMC Sl |2 33.3%
NORMOPESO HIPERGLICEMIA NO|73 81.1%
Sl |17 18.9%
SOBREPESO HIPERGLICEMIA NO |60 87.0%
SI |9 13.0%




OBESIDAD HIPERGLICEMIA NO|26  |86.7%
GRADO | s |4 13.3%
OBESIDAD HIPERGLICEMIA NO|?2 50.0%
GRADO Il s |2 50.0%
OBESIDAD HIPERGLICEMIA NO|1 100.0%
MORBIDA si |o 0.0%
ANTECEDENTES  DIABETES HIPERGLICEMIA NO|56  |80.0%
PATOLOGICOS MELLITUS Sl |14 20.0%
FAMILIARES DIABETES HIPERGLICEMIA NO |4 100.0%
GESTACIONAL Sl 1o 0.0%
HIPERTENSION HIPERGLICEMIA NO|44 [78.6%
ARTERIAL S| 112 21.4%
DISLIPIDEMIA  HIPERGLICEMIA NO|61 [88.4%
s |8 11.6%
ACANTOSIS HIPERGLICEMIA NO|1 100.0%
si |o 0.0%

Tabla 6. Prevalencia Hiperglucemia en pacientes pediatricos con obesidad segun su

sexo, IMC, y antecedentes patoldgicos familiares.

Column N
Count %
HIPERCOLESTEROL NO 161 80.5%
EMIA Sl 39 19.5%
HIPERTRIGLICERID NO 99 49.5%
EMIA Sl 101 50.5%

Tabla 7. Prevalencia de Hipercolesterolemia e Hipertrigliceridemia en pacientes

pediatricos con obesidad

La prevalencia de Hipercolesterolemia en pacientes pediatricos con obesidad
atendidos en la consulta externa de endocrinologia pediatrica del Hospital General del
Norte de Guayaquil Los Ceibos en el periodo de octubre 2018 a octubre 2019 es de 19.5%
(n=39) (se obtiene al multiplicar 39 por 100 y dividir para 200).
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Gréfico 5. Grafico de barras que muestra la prevalencia de Hipercolesterolemia en
pacientes pediatricos con obesidad.

La prevalencia de Hipertrigliceridemia en pacientes pediatricos con obesidad
atendidos en la consulta externa de endocrinologia pediatrica del Hospital General del
Norte de Guayaquil Los Ceibos en el periodo de octubre 2018 a octubre 2019 es de 50.5%
(n=101) (se obtiene al multiplicar 101 por 100 y dividir para 200).
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Gréfico 6. Gréafico de barras que muestra la prevalencia de Hipertrigliceridemia en
pacientes pediatricos con obesidad.

Crosstab
Count
HIPERGLICEMIA
NO SI Total
HIPERCOLESTEROL NO 141 20 161
EMIA Sl 25 14 39
Total 166 34 200

Tabla 8. Tabla Cruzada entre hipercolesterolemia e hiperglicemia

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance (2-]Exact Sig. (2-|Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)
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Pearson Chi-Square 12.2622 1 .000
Continuity Correction® 10.654 1 .001
Likelihood Ratio 10.601 1 .001
Fisher's Exact Test .001 .001
Linear-by-Linear
Association 12.200 ! 000
N of Valid Cases 200
Tabla 9. Prueba de chi cuadrado para demostrar asociacion entre

hipercolesterolemia e hiperglicemia

Existe una fuerte asociacién estadisticamente significativa entre hipercolesterolemia e
hiperglicemia (Chi cuadrado de 12.262, valor p 0.0001)

Crosstab
Count
HIPERCOLESTEROL
EMIA
NO Sl Total
HIPERTRIGLICERID NO |86 13 99
EMIA Sl 75 26 101
Total 161 39 200

Tabla 10. Tabla Cruzada entre hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance (2-|Exact Sig. (2-|Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 5.065% 1 .024
Continuity Correction® 4.294 1 .038
Likelihood Ratio 5.150 1 .023
Fisher's Exact Test .032 .019
Linear-by-Linear
Association >040 ! 025
N of Valid Cases 200
Tabla 11. Prueba de chi cuadrado para demostrar asociacion entre

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia

Existe una asociacion estadisticamente significativa entre hipertrigliceridemia e

hipercolesterolemia (Chi cuadrado de 5.065, valor p 0.024).
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Crosstab

Count
HIPERTRIGLICERID
EMIA
NO Sl Total
CATEGORIA DEL BAJO PESO 3 3 6
IMC NORMOPESO 53 37 90
SOBREPESO 32 37 69
OBESIDAD
GRADO | 10 20 30
OBESIDAD
GRADO Il 0 4 4
OBESIDAD
MORBIDA 1 0 !
Total 99 101 200

Tabla 12. Tabla Cruzada entre hipertrigliceridemia y categoria del IMC

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 11.521% |5 042
Likelihood Ratio 13.532 |5 019
Llnear_-by-Llnear 6.611 1 010
Association
N of Valid Cases 200

Tabla 13. Prueba de chi cuadrado para demostrar asociacion entre
hipertrigliceridemia y categoria del IMC

Existe una fuerte asociacion estadisticamente  significativa entre

hipertrigliceridemia categoria del IMC (Chi cuadrado de 11.521, valor p 0.042).

La prueba T de Student se utiliza para ver si hay diferencias entre la media de los
valores de laboratorio en los pacientes con hiperglicemia y los que no tenian
hiperglicemia. La prueba es estadisticamente significativa cuando el valor de P es menor
0.05.

44



Group Statistics

HIPERGLICE Std. Std. Error
MIA N Mean Deviation Mean
COLESTERO NO 166 150.01 ([31.427 2.439
L SI 34 176.97 |[44.898 7.700

Tabla 14. Comparacion de medias de colesterol entre pacientes con hiperglucemiay

pacientes sin hiperglucemia.

Independent Samples Test

Levene's
Test for
Equality
of
Variances | t-test for Equality of Means
95%
Confidence
Interval of
Sig. Std. the
(2- |Mean |Error |Difference
Sig taile | Differen | Differen [Low |Uppe
F .t df d) ce ce er r
COLESTER Equal
oL varianc - - -
es ééo '100 4201198 [.000 [-26.965 |6.409 |39.6 |14.3
assume 8 03 27
d
Equal
varianc - 398 - -
es not 3.33 75' .002 |-26.965 |8.077 [43.2 [10.6
assume 9 91 39
d

Tabla 15. Prueba T de student independiente para comparar medias del colesterol

entre pacientes con hiperglucemia y pacientes sin hiperglucemia.

Esta prueba demuestra que hay una diferencia estadisticamente significativa entre
la media de colesterol de los pacientes con hiperglicemia y los que no tenian
hiperglicemia. Los Pacientes con hiperglicemia tienden a tener un promedio de colesterol
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mayor (176.97), al promedio de los pacientes que no padecian de hiperglucemia (150.01)

siendo esta diferencia entre medias estadisticamente significativa (t=-4.208; p=0.0001)

300

[
[
T

COLESTEROL

100

HIPERGLICEMIA

Gréfico 7. Grafico de cajas que muestra la media de colesterol entre pacientes con
hiperglucemia y pacientes sin hiperglucemia.

Esta grafica es la representacion de la tabla 11.

Group Statistics

HIPERCOLESTEROLEMI

A N Mean Std. Deviation | Std. Error Mean
GLUCOSA BASAL NO 161 93.42 13.992 1.103
Sl 39 102.26 21.638 3.465
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Tabla 16. Comparacion de medias de glucosa basal entre pacientes con

hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia.

Independent Samples Test

Levene's
Test  for
Equality
of
Variances |[t-test for Equality of Means
95%
Confidence
Interval of
Sig. Std. the
(2- |Mean |Error Difference
Sig taile |Differen | Differen | Lowe [ Upp
F .t df d) ce ce r er
GLUCOS Equal
A varianc - - -
BASAL es 22'66 600 3.141198 |.002 |-8.840 |2.811 14.38 |3.29
assume 5 3 7
d
Equal
varianc - 45.97 - -
es not 2.43 6 .019 [-8.840 [3.636 16.15[1.52
assume 1 9 1
d

Tabla 17. Prueba T de student independiente para comparar medias de glucosa basal

entre pacientes con hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia.

Esta prueba demuestra que hay una diferencia estadisticamente significativa entre la
media de glucosa basal entre pacientes con hipercolesterolemia y pacientes sin
hipercolesterolemia. Los Pacientes con hipercolesterolemia tienden a tener un promedio
de colesterol mayor (102.26), al promedio de los pacientes que no padecian de
hipercolesterolemia (93.42) siendo esta diferencia entre medias estadisticamente
significativa (t=-3.145; p=0.002)
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Gréfico 8. Grafico de cajas que muestra la media de colesterol entre pacientes con
hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia.

Group Statistics

Std.
HIPERCOLESTEROLEMI Error
A N Mean Std. Deviation | Mean
TRIGLICERIDOS NO 161 121.72 56.949 4.488
Sl 39 151.92 70.481 11.286

Tabla 18. Comparacion de medias de triglicéridos entre pacientes con

hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia
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Independent Samples Test

Levene's
Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std. 95%  Confidence
Sig. Mean Error Interval of the
(2- Differen | Differen | Difference
F Sig. |t df tailed) | ce ce Lower Upper
TRIGLICERIDOS Equal
variances | 1.555 |[.214(-2.830(198 .005 |-30.200 |10.670 |-51.241 -9.159
assumed
Equal
variances
ot -2.486150.669].016 |[-30.200 [12.146 (-54.588 |-5.813
assumed

Tabla 19. Prueba T de Student independiente para comparar medias de triglicéridos

entre pacientes con hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia.

Esta prueba demuestra que hay una diferencia estadisticamente significativa entre

la media de triglicéridos entre pacientes con hipercolesterolemia y pacientes sin

hipercolesterolemia. Los Pacientes con hipercolesterolemia tienden a tener un promedio

de triglicéridos mayor (151.92), al promedio de los pacientes que no padecian de

hipercolesterolemia (121.72) siendo esta diferencia entre medias estadisticamente
significativa (t=-2.830; p=0.005)
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Gréfico 9. Grafico de cajas que muestra la media de trigliceridos entre pacientes
con hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia.

Group Statistics

HIPERTRIGLICERID Std.

EMIA N Mean Deviation | Std. Error Mean
IMC NO 99 24.4110 |4.25772 42792

Sl 101 25.7617 [4.55911 45365

Tabla 20. Comparacion de medias de IMC entre pacientes con hipertrigliceridemia

y pacientes sin hipertrigliceridemia
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Independent Samples Test

Levene's Test
for Equality of

Variances t-test for Equality of Means
95% Confidence
Mean Std. Error Interval of the
Sig. (2- | Differe | Differenc | Difference
F Sig. |t df tailed) | nce e Lower Upper
IM  Equal
C  variances 725 396 [-2.164 (198 .032 .62405 -2.58132 -.12003
1.35067
assumed
Equal
variances not -2.166 | 197.540 | .032 .62363 -2.58049 -.12085
1.35067
assumed

Tabla 21. Prueba T de student independiente para comparar medias de IMC entre

pacientes con hipertrigliceridemia y pacientes sin hipertrigliceridemia

Esta prueba demuestra que hay una diferencia estadisticamente significativa entre la
media de IMC entre pacientes con hipertrigliceridemia y pacientes sin
hipertrigliceridemia. Los Pacientes con hipertrigliceridemia tienden a tener un promedio
de IMC mayor (25.76), al promedio de los pacientes que no padecian de
hipertrigliceridemia (24.41) siendo esta diferencia entre medias estadisticamente
significativa (t=-2.164; p=0.032)
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Gréfico 10: Grafico de cajas que muestra la media de IMC entre pacientes con
hipertrigliceridemia y pacientes sin hipertrigliceridemia.

Group Statistics

HIPERTRIGLICERI Std. Std. Error
DEMIA N Mean Deviation Mean
COLESTERO NO 99 147.69 28.658 2.880
L Sl 101 161.36 40.023 3.982
Tabla 22. Comparacion de medias de colesterol entre pacientes con

hipertrigliceridemia y pacientes sin hipertrigliceridemia
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Independent Samples Test

Levene's
Test for
Equality
of
Variance
S t-test for Equality of Means
95%
Confidence
Interval of
Sig. Std. the
(2- [Mean |Error |Difference
Sig taile [Differen [ Differen |Low [Upp
F t df d) ce ce er er
COLESTER Equal
OL varianc - - -
es 942100 2.771198 |[.006 |-13.669 [4.931 [23.3 [3.94
4 2
assume 2 92 5
d
Equal
varianc - 1813 - -
es not 2.78 .006 [-13.669 [4.915 |23.3 [3.97
45
assume 1 66 1
d

Tabla 23. Prueba T de Student independiente para comparar medias de colesterol

entre pacientes con hipertrigliceridemia y pacientes sin hipertrigliceridemia

Esta prueba demuestra que hay una diferencia estadisticamente significativa entre la

media de colesterol

entre pacientes con hipertrigliceridemia y pacientes sin

hipertrigliceridemia. Los Pacientes con hipertrigliceridemia tienden a tener un promedio

de colesterol mayor (161.36), al promedio de los pacientes que no padecian de
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hipertrigliceridemia (147.69) siendo esta diferencia entre medias
significativa (t=-2.772; p=0.006).

estadisticamente
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Grafico 11: Gréfico de cajas que muestra la media de colesterol entre pacientes con
hipertrigliceridemia y pacientes sin hipertrigliceridemia.

Group Statistics

HIPERCOLESTERO Std.

LEMIA N Mean Deviation Std. Error Mean
GLUCOSA BASAL NO 161 93.42 13.992 1.103

Sl 39 102.26 | 21.638 3.465
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Tabla 24. Comparacion de medias de glucosa basal entre pacientes con

hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia

Independent Samples Test

Levene's
Test for
Equality
of
Variances |[t-test for Equality of Means
95%
Confidence
Interval of
Sig. Std. the
(2- Mean Error Difference
Sig taile |Differen | Differen | Lowe [ Upp
F .t df d) ce ce r er
GLUCOS Equal
A varianc - - -
BASAL es 22'66 'OOO 3.14 198 |.002 (-8.840 [2.811 14.38 [3.29
assume 5 3 7
d
Equal
varianc - 45.97 - -
es not 2.43 6 .019 [-8.840 [3.636 16.15 [ 1.52
assume 1 9 1
d

Tabla 25. Prueba T de student independiente para comparar medias de glucosa basal

entre pacientes con hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia

Esta prueba demuestra que hay una diferencia estadisticamente significativa entre la
media de glucosa basal entre pacientes con hipercolesterolemia y pacientes sin
hipercolesterolemia. Los Pacientes con hipercolesterolemia tienden a tener un promedio
de glucosa basal mayor (102.26), al promedio de los pacientes que no padecian de
hipercolesterolemia (93.42) siendo esta diferencia entre medias estadisticamente
significativa (t=-3.145; p=0.002)
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Gréfico 12: Grafico de cajas que muestra la media de glucosa basal entre pacientes
con hipercolesterolemia y pacientes sin hipercolesterolemia

Correlations

COLESTER
IMC OL
Spearman's rho TRIGLICERID Correlation * ok
0S Coefficient 178 285
Sig. (2-tailed) 012 .000
N 200 200

Tabla 26. Prueba de correlacion rho de Spearman entre Trigliceridos y el IMC, y
entre triglicéridos y colesterol.

Existe una correlacion estadisticamente significativa el valor de triglicéridos con el valor
del IMC (R=0.178; P=0.012)., y el valor de triglicéridos con el valor de colesterol
(R=0.285; P=0.0001). Sin embargo, NO EXISTE correlacion del valor de glucosa basal
con las otras variables de examenes de laboratorio como colesterol, triglicéridos, o
variables como PAS o PAD o el IMC.
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Discusion

El sobrepeso infantil y la obesidad es un problema de salud publica mundial, ya
que aumenta el riesgo de muerte prematura, asi como el desarrollo de diabetes, cancer,
enfermedades cardiacas y muchas otras enfermedades y complicaciones fisicas o sociales
en la edad adulta (86). También causa consecuencias psicoldgicas indeseables, como
ansiedad, depresion, trastornos del suefio y baja autoestima, lo que afecta las relaciones

sociales y educativas de los nifios (87).

Los investigadores estiman que el 79% de los adolescentes obesos se convertiran
en adultos obesos que tienen un mayor riesgo de desarrollar hipertension y enfermedad
cardiovascular (88). Segun el informe de la OMS, en 2016, mas de 340 millones de nifios

y adolescentes de 5 a 19 afios fueron diagnosticados con sobrepeso / obesidad (89).

Los ultimos datos de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutricion
muestran que la prevalencia de obesidad entre los nifios y adolescentes de EE. UU. Fue
del 18,5% en 2015-2016. En general, la prevalencia de obesidad entre adolescentes (12-
19 afios; 20,6%) y nifios en edad escolar (6-11 afios; 18,4%) fue mayor que entre los nifios
en edad preescolar (2-5 afios; 13,9%). Los nifios en edad escolar (20.4%) tuvieron una
mayor prevalencia de obesidad que los nifios en edad preescolar (14.3%). Las
adolescentes (20.9%) tuvieron una mayor prevalencia de obesidad que las nifias en edad
preescolar (13.5%:;) (90).

En el presente estudio el 34.5% tuvo sobrepeso y un 15%tuvo obesidad grado 1,
el 3% presento obesidad tipo 1 y 2, esto correspondia a 5 pacientes, el 45.0% de los

pacientes fue categorizado de acuerdo al IMC como normopeso.

El antecedente patoldgico familiar méas frecuente fue la diabetes mellitus (35.0%),
seguido de la dislipidemia y la hipertensién arterial, que correspondieron al 34.5% y 28%
respectivamente. La prevalencia de hiperglucemia en estos pacientes fue del 17.0%
(n=34), hipercolesterolemia fue 19.5% (n=39), hipertrigliceridemia fue 50.5% (n=101).
Varios estudios han demostrado que existe una relacion entre el estilo de vida y la salud,
y hoy en dia, los cambios en el estilo de vida se consideran una estrategia esencial para

resolver problemas de salud crénicos como la obesidad (91-93).
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El principal factor de riesgo para estas enfermedades es el estilo de vida poco
saludable (por ejemplo, obtener calorias adicionales, inactividad y nutricion poco
saludable). El estilo de vida saludable juega un papel vital en la mejora de la esperanza de
vida y se asocia con una reduccion en el riesgo de muerte y la recurrencia de muchas
enfermedades (94).

Conclusion
En el estudio participaron 200, de los cuales el 54.5% (109) fueron de sexo

masculino y 45.5% (91) fueron de sexo femenino. ElI 45.0% de los pacientes fue
categorizado de acuerdo al IMC como normopeso, el 34.5% tuvo sobrepeso y un 15%tuvo
obesidad grado 1, solo el 3% presento obesidad tipo 1y 2, esto correspondia a 5 pacientes.
El antecedente patologico familiar mas frecuente fue la diabetes mellitus (35.0%), seguido
de la dislipidemia y la hipertension arterial, que correspondieron al 34.5% y 28%
respectivamente. La prevalencia de hiperglucemia en estos pacientes fue del 17.0%
(n=34), hipercolesterolemia fue 19.5% (n=39), hipertrigliceridemia fue 50.5% (n=101).
Se identificaron los factores asociados a hiperglucemia; existe una fuerte
asociacion estadisticamente significativa entre hipercolesterolemia e hiperglicemia (Chi
cuadrado de 12.262, valor p 0.0001), asi como también existe una asociacion
estadisticamente significativa entre hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia (Chi
cuadrado de 5.065, valor p 0.024). Asi mismo existe una fuerte asociacién
estadisticamente significativa entre hipertrigliceridemia categoria del IMC (Chi cuadrado
de 11.521, valor p 0.042). Las demas variables también fueron sometidos a la prueba de
chi cuadrado, sin embargo, ninguna de los demas mostr6 una asociacién estadisticamente

significativa.

Los Pacientes con hiperglicemia tienden a tener un promedio de colesterol mayor
(176.97), al promedio de los pacientes que no padecian de hiperglucemia (150.01) siendo
esta diferencia entre medias estadisticamente significativa (t=-4.208; p=0.0001). Los
Pacientes con hipercolesterolemia tienden a tener un promedio de colesterol mayor
(102.26), al promedio de los pacientes que no padecian de hipercolesterolemia (93.42)
siendo esta diferencia entre medias estadisticamente significativa (t=-3.145; p=0.002).

Los Pacientes con hipercolesterolemia tienden a tener un promedio de triglicéridos mayor
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(151.92), al promedio de los pacientes que no padecian de hipercolesterolemia (121.72)
siendo esta diferencia entre medias estadisticamente significativa (t=-2.830; p=0.005).
Los Pacientes con hipertrigliceridemia tienden a tener un promedio de IMC mayor
(25.76), al promedio de los pacientes que no padecian de hipertrigliceridemia (24.41)

siendo esta diferencia entre medias estadisticamente significativa (t=-2.164; p=0.032)

Los Pacientes con hipertrigliceridemia tienden a tener un promedio de colesterol mayor
(161.36), al promedio de los pacientes que no padecian de hipertrigliceridemia (147.69)
siendo esta diferencia entre medias estadisticamente significativa (t=-2.772; p=0.006).
Los Pacientes con hipercolesterolemia tienden a tener un promedio de glucosa basal
mayor (102.26), al promedio de los pacientes que no padecian de hipercolesterolemia
(93.42) siendo esta diferencia entre medias estadisticamente significativa (t=-3.145;
p=0.002)

Existe una correlacién estadisticamente significativa el valor de triglicéridos con el
valor del IMC (R=0.178; P=0.012)., y el valor de triglicéridos con el valor de colesterol
(R=0.285; P=0.0001). Sin embargo, no existe correlacién del valor de glucosa basal con
las otras variables de examenes de laboratorio como colesterol, triglicéridos, o variables
como PAS o PAD o el IMC.
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