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OBESIDAD Y COMPLICACIONES METABOLICAS EN
NINOS ESCOLARES DE LA DELEGACION lzraPALAPA, D.F.
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RESUMEN

Sehanreportadolapresencia de complicaciones metabdlicascomoresistencia alainsulinay alteraciones
en los niveles de leptina relacionados con la obesidad, en consecuencia, la aparicion desde la infancia
y la adolescencia de una serie de enfermedades cronicas y factores de riesgo caracteristicos del adulto.
Obijetivo: Andlizar la asociacién entre la obesidad y complicaciones metabdlicas en nifos escolares.
Material y métodos. Se llevd a cabo un estudio observacional, transversal y analitico. La poblacion
fue de 223 ninos de 10-12 anos de una escuela primaria del oriente de la Ciudad de México, se realizé
valoracion antropométrica clasificadas en tres categorias segin su indice de masa corporal (IMC);
adecuado inferior al centil 85, sobrepeso entre los centiles 85-95 y obeso, valor por arriba del centil 95,
se compard con la referencia del Nacional Center for Health Statistics (NCHS), Organizacion Mundial de
la Salud (OMS). La obesidad central, circunferencia cintura = a la percentil 90 y se determiné resistencia
alainsulina mediante indice de HOMA (Homeostasis Model Asseeement) y niveles de leptina mediante
técnicasde RIA. Valoracion de hdbitos dietéticos y actividad fisica. Resultados: Se reporta una asociacion
positiva entre la elevacion del IMC con resistencia a la insulina y elevados niveles de leptina en los ninos.
Los ninos consumen dietas de alta densidad caldrica. El 57% no practicaron ningun deporte siendo las
ninas mds sedentarias. Conclusién: Los ninos obesos presentan en edades muy tempranas signos de
sindrome metabdlico que pueden condicionar una mayor morbilidad de enfermedades crénicas como
cardiovasculares y metabdlicas en etapas posteriores.
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Obesity and metabolic complications in children school of Delegation Iztapalapa, D.F.

ABSTRACT

Have reported the presence of metabolic complications such asinsulin resistance and alterationsin leptin
levels related to obesity accordingly appearance since the childhood and adolescence of a number
of chronic diseases and risk factors characteristic of adult. Objective: Analyze the association between
obesity and metabolic complications in school children. Material and methods. An observational, cross-
sectional and analytical study was carried out. The population was 223 children of 10-12 years of a primary
schoolin eastern Mexico City, anthropometric assessment was performed in three categories according
to their body mass index (BMI); right below the percentile 85, overweight between percentiles 85-95 and
obese value above the 95th percentile, compared with the reference of the National Center for Health
Statistics (NCHS), World Health Organization WHO. Cenftral obesity, waist circumference = 90 percentile
and the insulin resistance index was determined by HOMA (Homeostasis Model Basement) and leptin
levels by RIA techniques. Rating dietary habits and physical activity Results: The results report a positive
association between elevated body mass index with insulin resistance and high levels of leptinin children.
Children consume energy-dense diets. 57% did not practice any sports being the most sedentary girls.
Conclusion: Obese children are at very early ages, signs of metabolic syndrome which may make greater
morbidity of chronic diseases such as cardiovascular and metabolic diseases in later stages.
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INTRODUCCION

La obesidad se define como el incremento del peso corporal
asociado aundesequilibrio en las proporciones de los diferentes
componentes del organismo en laque aumenta fundamentalmente
la masa grasa con anormal distribucion corporal, se considera
hoy en dia una enfermedad cronica originada por muchas
causas y con numerosas complicaciones'. De acuerdo a la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la obesidad cobra
2.8 millones de vidas al afio en todo el planeta y representa
la quinta causa de muerte en el mundo. Esta enfermedad esta
relacionada a factores biologicos, socioculturales y psicologicos.
Dada su magnitud y trascendencia es considerada en México y
en el mundo como un problema de salud publica. Durante las
ultimas décadas, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los
nifios ha aumentado en todo el mundo. El exceso de peso, que
en la infancia se debe principalmente a la grasa, es un factor
de riesgo para la enfermedad adulta posterior, pero se asocia
también con deterioro de la salud durante la infancia en si,
incluyendo un mayor riesgo de hipertension, resistencia a la
insulina, enfermedad del higado graso, disfuncion ortopédica
y la angustia psicosocial’>. Una vez establecida, la obesidad
en los nifios (como en los adultos) es dificil de revertir. Por lo
tanto, la vigilancia de la prevalencia de la obesidad con el fin
de planificar los servicios, para la prestacion de la atencion y
para evaluar el impacto de las iniciativas, es esencial®.

EriDEMIOLOGIA

En México, las cifras son alarmantes; la prevalencia de
sobrepeso y obesidad en poblacion preescolar (menores de
cinco afios) se ha registrado un ligero ascenso entre 1988 y
2012, pasando de 7.8% a 9.7%?. De acuerdo con datos de la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012 (ENSANUT
2012), la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad en
nifios y nifias en edad escolar fue de 34.4% (sobrepeso: 19.8%
y obesidad: 14.6%). En este mismo grupo de edad, las nifias
presentaron una prevalencia combinada de 32%, mientras que
los nifios mostraron una prevalencia combinada de 36.9%. En
la poblacion adolescente, los datos de la ENSANUT 2012,
revelan que la prevalencia nacional combinada de sobrepeso
y obesidad fue de 35% en ambos sexos; en las mujeres fue de
35.8% y 34.1% en los hombres?.

Se estima que para el afio 2018 los nifios de México tendran los
indices masaltos de obesidad anivel mundial, esto estarelacionado
con la transicion epidemiologica y a los cambios en la cultura
alimentaria, laadopcion de estilos de vida poco saludables (como
el sedentarismo) y procesos acelerados de urbanizacion®.

EnioLoGia

Segun su origen, la obesidad se puede clasificar en endogena
y exdgena. La endogena es la menos frecuente de estos dos
tipos, pues solo entre un 5y 10% de los obesos la presentan,
este tipo de obesidad es debida a problemas provocados
a la disfuncion de alguna glandula endocrina, como la
tiroides (hipotiroidismo), el sindrome de Cushing (glandulas
suprarrenales), diabetes mellitus (problemas con la insulina), el

sindrome de ovario poliquistico o el hipogonadismo, entre otros,
ésta es un tipo de obesidad causada por problemas genéticos, en
cambio la obesidad exdgena es aquélla que se debe a un exceso
en la alimentacion o a determinados habitos sedentarios, estilos
de vida no saludables y es la mas frecuente en un 90 y 95% de
los casos de obesidad®.

La obesidad y las enfermedades cronicas no transmisibles se
desarrollan por causas multifactoriales para el individuo y
fomentadas por una cultura de consumo, con una determinante
socioecondémicay porelactual enfoque al entorno de comodidad
(generador de obesidad), la cual se caracteriza pararealizar todo
trabajo con un minimo esfuerzo, mayor acceso de alimentos
con bajo contenido de fibra, con alto contenido en sodio, de
alta densidad energética, bebidas con alto aporte caldrico, un
mayor tamaflo de porcion de alimentos y una vida sedentaria
propiciaday fomentada porun constante desarrollo tecnologico,
ademas de una actividad cotidiana hasta cierto punto rutinaria,
niveles reducidos de actividad fisica en el hogar, escuela y
actividades recreativas que requieren bajo gasto energético
(juegos electronicos), etcétera, ademas en el adolescente el
fomento en el consumo de tabaco y alcohol, lo anterior por
datos obtenidos de la Encuesta Nacional de Ingreso y Gasto
de los Hogares (ENIGH)®.

Elimpacto econdomico que existe ocasionado por una situacion
depobreza, la falta de una dieta adecuada en cantidad y calidad,
particularmente durante la gestacion y los primeros dos afios
de vida lleva al retraso en el crecimiento tanto en el desarrollo
intrauterino, asi como en el periodo postnatal inmediato, se
han descrito algunos de los mecanismos fisioldgicos que
se han encontrado, los cuales relacionan el balance positivo
de energia con la acumulacion de grasa en individuos con
desnutricion temprana. Las alteraciones metabodlicas en nifios
que han sufrido desnutricion intrauterina se presentan en todos
los tejidos, 6rganos, aparatos y sistemas. La mayoria de estas
alteraciones trabajan para conservar la energia y mantener un
metabolismo lento, atin después de larecuperacion nutricional”
Estudios recientes”® concluyen que los nifios con crecimiento
restringido durante la gestacion y los primeros dos afios de vida
y que posteriormente aumentan rapidamente de peso, tienen una
mayor probabilidad de desarrollar sobrepeso y obesidad, asi
como tension arterial alta, diabetes y enfermedades metabdlicas
y cardiovasculares, ademas, algunas deficiencias de nutrimentos
como el zinc, pueden producir retraso en el crecimiento y
aumentar el riesgo de presentar sobrepeso en la edad adulta.
Esto se ha determinado por mecanismos fisioldgicos en nifios
que han sufrido desnutricion?®.

Elsobrepeso infantil estad asociado al desarrollo deresistenciaala
insulinaen eladulto joven’y el sindrome metabdlico inicialmente
llamado sindrome de resistencia a la insulina se relaciona
con hipertension, diabetes mellitus 2 y otras anormalidades
metabolicas asociadas con el incremento de enfermedad arterial
coronaria y cerebrovascular, principales causas de muerte en el
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pais”!®y otros problemas de salud como aquéllos derivados del
aparato locomotory psicoldgicos, ademas estas complicaciones
derivadas del sobrepeso y la obesidad implican costos elevados
en su atencion.

COMPLICACIONES METABOLICAS

Laresistencia a lainsulina—también conocida como resistencia
insulinica o insulinorresistencia— es una alteracion genética o
adquirida de la respuesta tisular a la accion de la insulina, en
términos fisiologicos se refiere a una inadecuada captacion de
la glucosa dependiente de insulina por parte de los tejidos, en
especial del higado, musculo y tejido adiposo'' Esunaalteracion
del transporte de glucosa que esta caracterizada por defectos
de la expresion de enzimas intracelulares y de la translocacion
del GLUTH4 (glucose transporter type 4) por deficiencias en la
actividad del receptor de insulina'’.

Con el tiempo, como resultado de esta alteracion los niveles de
glucosaen sangre aumentan (hiperglucemia) y se acompanan de
hiperinsulinemia por lasobreproduccion pancreaticade insulina,
llevando al organismo al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2.
Las principales condiciones de la resistencia a la insulina en los
nifios y adolescentes son: factores genéticos, factores de estrés
en el desarrollo intrauterino y estilos de vida poco saludables
como alimentacion inadecuada definida por el incremento de
la ingestion de grasas saturadas, la reduccion de la actividad
fisica y el estrés cronico.

La insulina es el principal regulador de la homeostasis de
la glucosa y los lipidos, ésta disminuye las concentraciones
de glucosa, la gluconeogénesis y la lisis de glucdgeno en el
higado, asi como favorece el ingreso de la glucosa al musculo
estriado y al tejido adiposo. Por otro lado, la insulina favorece
la sintesis de triglicéridos en el higado y en el tejido adiposo,
incrementando la circulacion de las lipoproteinas por estimular
la actividad de la lipoproteina lipasa en el tejido adiposo e
inhibiendo la lipdlisis del tejido adiposo y musculo.

La obesidad juega un papel importante en el sindrome de
resistencia a la insulina, que incluye hiperinsulinemia,
hipertension, dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2 y, por
sobre todas las cosas, un riesgo incrementado a enfermedades
cardiovasculares, incluso en nifios'?.

Muchos autores' consideran que la obesidad es un estado
proinflamatorio, por cuanto genera una cantidad importante de
radicales libres que van a desencadenar un incremento en el estrés
oxidativo, lo que trac aparejado una interrupcion de las sefiales
de traduccidon de la insulina, con la consiguiente resistencia a
la insulina (RI)". La asociacion de obesidad con el sindrome
de resistencia a la insulina y, por ende, al riesgo de enfermedad
cardiovascular no solo esta relacionada al grado de obesidad,
sino depende fundamentalmente a la distribucion de la grasa.
Kissebah demostro que personas que presentan una obesidad
de tipo central desarrollan el sindrome mas frecuentemente que
aquéllas con obesidad periférica'.
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Unadirectaasociacion entre adiposidad y resistenciaalainsulina
ha sido encontrada en nifios'>'°. Steinberg demostrd que los
nifios obesos tienen una mayor prevalencia de resistencia a la
insulina que los nifios con normopeso'”.

Elriesgo querepresentala obesidad hasido muy bien explicado
en el Harvard Growth Study, que mostroé que los problemas
de salud que se presentaron en la vida adulta fueron mas
prevalentes en aquellos que presentaron obesidad en sunifiez'®.
Por otro lado, el incremento de la incidencia de diabetes
mellitus tipo 2 que se dio en Cincinnati fue basicamente en
nifios que presentaban obesidad”. Asimismo, el reconocido
estudio The Bogalusa Heart Study determind muy claramente
la relacion de la obesidad, en nifios, con diversos factores de
riesgo cardiovascular®, siendo el The Minneapolis Children
Blood Pressure Study el que informo la relacion directa entre
el indice de masa corporal (IMC) en los nifios y los niveles
de insulina?'.

Los mecanismos moleculares de la resistencia a la insulina
abarcan diversas y complejas alteraciones en la sefializacion y el
transporte de la insulina y la regulacion normal de la expresion
y sintesis de adipocinas®.

Las adipocinas son el conjunto de proteinas producidas por el
tejido adiposo. Entre ellas destacan la proteina estimuladora
de acilacion (ASP), el factor de necrosis tumoral alfa (TNF—a)
y la interleucina 6 (IL—6), la resistina, la leptina (proteina
ob) y la adiponectina, con influencia sobre la sensibilidad a
la insulina, asi como el angiotensindgeno y el inhibidor del
activador de plasmindgeno (PAI-1) que tienen efecto sobre la
vascularizacion®.

El tejido adiposo blanco es el principal productor de leptina,
actuando como un “marcador” de las reservas energéticas
del organismo. La leptina interviene en diversos procesos
fisiologicos tales como: la regulacion del balance energético,
el control del apetito y del peso corporal, el metabolismo de
las grasas y glucidos o la reproduccidn, entre otros. Existen
numerosos receptores Ob a escala central y en diferentes
regiones del hipotdlamo que estan implicados en parte de los
efectos observados de estahormona. Ademas, existen receptores
Ob en numerosos tejidos periféricos como son el pulmoén,
rindn, higado, musculo esquelético, tejido adiposo, testiculos,
islotes pancreaticos y células hematopoyéticas. El estudio de
su regulacion, conexiones y efectos sobre el sistema nervioso
central estan resultando fundamentales en la compresion del
sistema de regulacion del balance energético y de los mecanismos
implicados en el desarrollo de obesidad®.

También en la adiponectina, que se expresa mas en tejido
adiposo subcutaneo que en tejido adiposo visceral, sus niveles
plasmaticos guardan una fuerte relacion inversa con el peso
corporal y una fuerte relacion directa con la sensibilidad a
la insulina, sirviendo asi como indicadores de la resistencia
a la insulina®.
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La existencia de inflamacién cronica de baja intensidad
relacionada con la obesidad y esa inflamacion asociada a las
moléculas proinflamatorias producidas por adipocitos viscerales
interfieren con los receptores de insulina y la liberacion de
acidos grasos libres®.

En México el problema de la obesidad infantil es una realidad
que lleva implicita una serie de riesgos los cuales se expresan
desde ectapas tempranas de la vida traduciéndose en una
disminucion en la calidad de vida y muerte prematura causada
por la aparicién de enfermedades cronicas, con un impacto
econdmico, social e personal.

Dado lo anterior, la implementacion de estrategias de deteccion
tempranay vigilancia nutricional es prioritaria a fin de prevenir,
retrasar y controlar las complicaciones asociadas a la obesidad,
pequeiias pérdidas de peso se traducen en mejoras significativas
en consecuencias como la presion arterial, la tolerancia a la
glucosa y los lipidos séricos.

Elobjetivo del presente trabajo fue evaluar el estado nutricional
de un grupo de nifios mediante técnicas antropométricas,
bioquimicas y analizar la asociaciéon entre obesidad y
complicaciones metabolicas como resistencia a la insulina y
niveles de leptina de acuerdo a su composicion corporal.

MATERIAL Y METODOS

Sellevoacaboun estudio observacional, transversal y analitico.
Se seleccionaron 223 niflos escolares, 112 nifias, 111 nifos de
5°y 6°de primaria de 10 a 12 afios en una escuela primaria del
oriente de la Ciudad de México previo consentimiento informado
de los padres de familia y nifios.

El criterio de inclusion fue seleccionar a aquellos nifios de la
escuela que aceptaron participar y cuyos padres autorizaron
su participacion en este tipo de estudio, considerando la edad.
Excluyéndose a aquéllos que padecieran alguna enfermedad
de origen metabolico, genético u otra que modificara su estado
nutricional.

Variables

indice de masa corporal, circunferencia de cintura, medicion
de pliegues (% de masa grasa), toma de glicemia en ayuno,
concentracion de insulina, leptina y adiponectina, dieta habitual
y actividad fisica.

Técnicas antropométricas

Se realizaron a los niflos mediciones antropométricas hechas
por estudiantes de la carrera de Médico Cirujano de la Facultad
de Estudios Superiores Zaragoza previa estandarizacion: peso,
con balanza electronica con sensibilidad de 100 gramos, marca
Seca, calibradas, colocando a los nifios en posicion firme, con
los brazos a ambos lados del cuerpo y la vista al frente; para
la talla, estadiémetro de pared marca Seca, con una escala en
milimetros y centimetros.

Ademas, semidi6 la grasa visceral por medio de la circunferencia
de cintura (CC), en la linea media entre el borde inferior de la
ultima costilla y la parte superior de la cresta iliaca, como lo
recomienda la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)?, con
cintas métricas de fibra de vidrio.

Se midieron pliegues cutaneos bicipitales, tricipital, subescapular
y suprailiaco con un plicometro marca Harpenden.

Todas las medidas antropométricas fueron realizadas siguiendo
las recomendaciones internacionalmente aceptadas?’.

Los nifios fueron clasificados en tres categorias segun su IMC,
diagnosticandose con peso adecuado, sobrepeso y obesidad,
como percentil del IMC para edad y sexo entre el 85 y 94,
y como obesidad si el IMC > percentil 95 para edad y sexo,
comparandose con los estandares de referencia de Centros para
el Control y Prevencion de Enfermedades (CDC) y Center
for Health Statistics (NCHS), avalados por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS)); criterio reconocido como NCHS/
CDC/OMS?*#, La obesidad central se consideré cuando la
circunferencia cintura fue > a la percentil 90 en mujeres y
hombres®®3!,

Se aplico una encuesta alimentaria de dieta habitual explorando
las practicas alimentarias en cuanto consumo diario semanal de
alimentos, recordatorio 24 horas y practica diaria de ejercicio.

Técnicas analiticas

Se midi6 leptina, adiponectina, glucosa ¢ insulina en sangre,
obtenidas por venopuntura con ayuno de 12 horas. La
determinacion de la resistencia a la insulina se hizo mediante
el indice HOMA (modelo de determinacion de homeostasis).
Este indice consiste en la relacion de los valores de insulina
basal (uUI/ml) x glicemia basal (mmol/L)/22,53*33, Se considera
como valor diagnostico un HOMA de > 2.5.

La insulina fue determinada por un equipo de ensayo
de immunoradiometric (Diasorin, Italia); la leptina por
radioinmunoensayo (RIA) (Linco Research, Inc., St. Charles,
Missouri, EE.UU.), considerando niveles séricos de leptina en
personas con normopeso en el rango de 1 a 15 ng/ml.

Andlisis estadistico

Losresultados fueron procesados con el paquete estadistico SPSS
V20. Se calcularon medidas de tendencia central y dispersion
para las diferentes variables y porcentajes de frecuencia. Se
transformaron las variables bioquimicas logaritmicamente,
utilizando la prueba—t y ANOVA, se analiz6 la asociacion entre
variables, comparando las caracteristicas bioquimicas entre los
nifios, con peso adecuado, sobrepeso y obesidad. Considerando
el valor de p < 0.05 estadisticamente significativo.

ResuLTADOS

Se analizaron de acuerdo a las caracteristicas antropométricas
y bioquimicas de nifios escolares, estratificados por estado
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nutricional actual e IMC, obteniendo los siguientes resultados:
En el sexo masculino se encontrd 35.3% con estado nutricional
normal, 7.6% con sobrepeso y el 6.7% con obesidad, para el
sexo femenino 38.6% normales, 8.9% con sobrepeso y ¢l 2.6%
con obesidad. Con una frecuencia combinada de sobrepeso y
obesidad para ambos grupos del 26 % (Tabla 1).

El promedio de valores obtenidos de acuerdo a los percentiles
de IMC, fue (IMC< 85) 46.5 = 24.1, (IMC 85 — 95) 91.4 +
3.3, (IMC>95) 97.3 + 1.2 (p <0.01). La media para el grupo
de nifios con obesidad es del 97 percentil constituyendo este
el valor para clasificarlo como obesidad morbida (Figura 1).

La circunferencia de cintura reportd valores de 63.9 + 6.9
(IMC< 85), 74.3 + 65 (IMC 85-95), 93.6 + 9.8 (IMC> 95) (<
0.01). Este indicador se relacionada con acumulacion de grasa
visceral y probable resistencia a la insulina (Figura 2).

Para el porcentaje (%) de grasa se obtuvo un 19.7 + 6.1 (IMC<
85),32.9+13.5(IMC 85-95),35.7+ 6.4 (IMC>95)(<0.01),
se observo un excedente de grasa corporal de acuerdo a los
parametros normales (Figura 3).

La adiponectina mostré 8.7 + 9.8 (IMC< 85), 20.9 + 7.8 (IMC
85-95),21.5+10.8 (IMC>95), normalmente hay una relacion

( Sexo Percentil 85 < Percentil 85>-95< Percentil 95 > Total )
Masculino 79 (35.3 %) 17 (7.6%) 15 (6.7%) 111 (49.6%)
Femenino 86 (38.6%) 20 (8.9%) 6 (2.6%) 112 (50.4%)

Total 105 (47.2%) 54 (24.2%) 64 (28.6%) 223 (100%)
| Fuente: Nifios escolares de la Escuela Primaria Ignacio Chavez. )

Tabla 1. Estado de nutricién de los nifios escolares.
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Figura 1. Promedio de IMC por rango en los niiios del estudio.
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Figura 2. Relacién de la circunferencia de cintura con indice de masa corporal.
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19.7+6.1,32.9+13.5,35.7+ 6.4:

Fuente: Ninos escolares de la
Escuela Primaria Ignacio Chavez.

Figura 3. indice de masa corporal y proporcién en % de masa grasa.

inversamente proporcional, en esta poblacion no se encontrd
una asociacion significativa de la adiponectina y el IMC.

La leptina en ayuno reportd 6.2 + 8.4 (IMC< 85), 9.1 + 8.8
(IMC 85-95)y 16.7£10.7 (IMC> 95) (p <0.01), presentando
niveles elevados de leptina en aquellos nifios con percentil igual
o mayor a 95 clasificado como obesidad, con una asociacion
directamente proporcional entre aumento indice de masa corporal
y aumento de niveles de leptina (Figura 4).

La presencia de resistencia a la insulina mediante el indice de
HOMA fue 1.2 + 1.9 (IMC< 85), 1.8. + 1.6 (IMC 85 —-95) y
2.9 £ 1.6 (IMC> 95, se observo que los nifios con obesidad
de acuerdo a | percentil 95 presentan valores positivos para
resistencia a la insulina (Figura 5).

La tabla 2 muestra un resumen de los valores bioquimicos
encontrados:

La insulina mostr6 valores de: 17.8 + 13.4 (IMC< 85), 19.3
+ 8.0 (IMC 85 —95) y 25.0 £ 10.9 (IMC> 95), en el indice de
HOMA mostré: 1.2 £ 1.9 (IMC< 85), 1.8. + 1.6 (IMC 85 —

95), 2.9 £ 1.6 (IMC> 95), con valores superiores al 2.5 para
el indice de normalidad, y para la proporcion glucosa/insulina
se obtuvo: 7.0 + 3.3 (IMC< 85), 5.8 £ 3.5 IMC 85-95) y 4.3
+ 1.9 (IMC> 95) (< 0.01), presentando hiperinsulienemia los
nifios con obesidad.

Sobre el reporte de los datos obtenidos referentes a los estilos
de vida; dieta y actividad fisica, el estudio nos muestra que los
niflos consumen alimentos en un 29% que contienen azucares
y grasas, 22% cereales, 18% alimentos de origen animal, 14%
frutas, 11% leguminosas y, por ultimo, el 6% verduras, en orden
descendente (Figura 6).

En el grupo de estudio se reporto que el 28% de sexo masculino
y 15% de sexo femenino practican un deporte; mientras que el
22% del sexo masculinoy el 35% de sexo femenino no practican
deporte, siendo las nifias las mas sedentarias (Figura 7).

Se observo que utilizaron un promedio de 33 horas semanales
paravertelevision, videojuegos y 12 horas parahaceractividades
como tareas escolares, dejando una proporciéon menor de tiempo
para la realizacion de actividad fisica diaria (Figura 8).

Promedio

B IMC/Leptina

Media+ SD, 2 One-way ANOVA,
3 sample tamafio para el leptina:
adecuado = 43 sobrepeso =22,
obeso=25:12.2+8.4,16.1 + 8.8,
23.7+10.7: p<0.01

852-95<

! Fuente: Niflos escolares de la Escuela
952 Primaria Ignacio Chavez.

Figura 4. Relacién del indice de masa corporal con los niveles de leptina.
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HOMA

2

-

@

£

2

o Media+ SD, 2 One-way ANOVA, 3

sample: 4.0+1.9,4.3.+£1.6,5.6+
1.60: p 10
1 Fuente: Nifios escolares de la Escuela
85< 85>-95< 95> Primaria Ignacio Chavez.
Figura 5. Relacién de indice de masa corporal con resistencia a la insulina.
indices de masa corporal, percentiles
p-valor
<85 (n=43) 85-95(n=22) > 95 (n =25)

IMC, percentiles 46.5+24.1 91.4+£33 973+1.2 <0.01
Circunferencia cintura, cm 63.9+6.9 743 +6.5 93.6+£9.8 <0.01
Masa grasa corporal, % 19.7+6.1 329+13.5 357+6.4 <0.01
Adiponectina, mg/L 18.7+9.8 209+7.38 21.5+10.8 0.48
Leptina, ng/ml 6.2+84 9.1£8.8 16.7 +10.7 <0.01
Insulina, mU/mL 17.8 £13.4 19.3£8.0 25.0+10.9 0.05
HOMA 1.2+1.9 1.8.£1.6 29+1.6 0.10

Media + SD, One-way ANOVA.
L Fuente: Nifios escolares de la Escuela Primaria Ignacio Chavez.

Tabla 2. Caracteristicas antropométricas y bioquimicas de los escolares, estratificados por estado nutricional.

AZUCARES Y CARNES Y
GRASAS LACTEOS
29% 18%
LEGUMINOSAS
11%

VERDURAS
6%

Fuente: Nifios escolares de la Escuela
Primaria Ignacio Chavez.
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Figura 6. Consumo habitual de alimentos por lo nifhos escolares.
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35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%
No depote

Si deporte

B Femenino

W Masculino

Fuente: Nifios escolares de
la Escuela Primaria Ignacio
Chavez.

Figura 7. Practica de deporte de nifios escolares.

CONCLUSIONES

1.

Laproporcion de nifios obesos observadarespecto al IMC en
lapercentil 97, el porcentaje de adiposidad y la circunferencia
de cintura por arriba de la percentil 90, se clasifican en el
rango de nifios con obesidad morbida, predominando el sexo
masculino, caracteristicas clinicas que constituyen un factor
de riesgo para presentar enfermedades cardiometabolicas
desde edades tempranas de la vida.

La insulina y el indice de HOMA se elevan conforme el
IMC aumenta en forma de dosis-respuesta, estableciéndose
una relacion importante entre los nifios con obesidad y el
riesgo de presentar resistencia a la insulina en la infancia.

El aumento gradual de los valores de leptina se asocia en
forma positiva conforme aumenta el IMC, presentando
hiperleptinemia, siendo este un marcador predictivo para
los cambios de peso.

La dieta consumida estuvo constituida preferentemente
por alimentos que aportan gran cantidad de carbohidratos
y alimentos con alta densidad calorica.

Mas delamitad dela poblacion escolarenun 57% no practicod
ningun deporte, con mayor frecuencia de sedentarismo el
sexo femenino.

Losestilos de vida de estos nifios favorecen un desequilibrio
entre el consumo y gasto de energia.

Los nifios obesos presentan resistencia a la insulina,
asi como elevados niveles de leptina, lo que indica que,
incluso a edades muy tempranas, en la obesidad aparecen
signos de sindrome metabdlico que pueden condicionar
unamayor morbilidad de enfermedades cronicas en etapas
posteriores.

33%

35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

13%

Fuente: Nifios escolares de
la Escuela Primaria Ignacio

0%
Hrs.de tv y videos

Hrs.de hacer tareas

Chavez.

Figura 8. Horas promedio semanales dedicadas a otras actividades escolares.
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Discusion

La estimacion de la prevalencia de la obesidad y sus
complicaciones metabolicas en escolares constituyen una
exigencia para sefialar la magnitud y trascendencia del dafo,
la deteccion en edades temprana representan la oportunidad
de dirigir esfuerzos a estos grupos vulnerables, en prioridad de
recibir orientacion integral y atencion temprana, antes de que
se establezcan habitos negativos asociados al exceso de peso
en consecuencias dafios irreversibles.

Acontinuacion se comentan los principales hallazgos del estudio:

Conrespecto alos datos nacionales reportados delaENSANUT
2012 donde la prevalencia de obesidad en nifios es del 34%,
los datos obtenidos en el estudio tienen una frecuencia menor
a lo reportado, sin embargo prevalece en el sexo masculino®.

Diversos estudios®*** reportan asociacion entre inflamacion y
obesidad, ya que los adipocitos y macrofagos presentes en el
tejido adiposo sintetizan moléculas semejantes que contribuyen
al establecimiento del proceso inflamatorio de bajo grado
caracteristico de la obesidad y esto es una consecuencia del
incremento en lamasadel tejido adiposoy de la hipoxia generada
en el mismo, esto ha sugerido que el proceso inflamatorio
esta estrechamente asociado a la obesidad y contribuye a la
resistencia a la insulina®®*-’.

La mayor parte de las complicaciones metabdlicas y
cardiovasculares delaobesidad estan estrechamente relacionadas
con la presencia de hiperinsulinemia y de resistencia a la
insulina (http://www.analesdepediatria.org/es/complicaciones-
metabolicas-obesidad-infantil/articulo/S1695403311002104/-
bib0080). Se estima que aproximadamente el 55% de la
variabilidad de la sensibilidad a la insulina en los nifios esta
determinada por el contenido de tejido adiposo por edad, sexo,
raza y estadio puberal®*’.

Los datos obtenidos en el estudio sugieren que el aumento
del indice de masa corporal se relacionan con la presencia de
resistencia a la insulina en los nifios estudiados, en el transcurso
de los ultimos afios se ha puesto de relieve la capacidad del
tejido adiposo y en especial el depositado a nivel visceral, para
producir una gran variedad de moléculas multifuncionales,
denominadas colectivamente adipocitoquinas, que ejercen un
papel muy destacado en la regulacion del metabolismo y la
homeostasis energética del organismo, y parecen ser piezas
claves en el desarrollo de los estados de resistencia a la insulina
por su capacidad para modular los efectos de la insulina a nivel
del receptor o posreceptor*®!.

La concentracion sérica de la leptina de los nifios estudiados
muestra una estrecha correlacion positiva con los depositos
de grasa y estd aumentada en niflos obesos, influyendo en una
probable alteracion en la sensacion de saciedad, repercutiendo
en la regulacion y expresion del peso corporal.
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En niflos y adolescentes, la adiponectina es un excelente factor
predictivo de la sensibilidad a la insulina, con independencia
del grado de adiposidad®, de tal forma que la reduccion de los
niveles de esta citocina se ha implicado como mecanismo
patogénico de la resistencia a la insulina y del sindrome
metabodlico® sin embargo en los nifios de este estudio no se
encontraron datos relevantes para esta propuesta.

En la actualidad los nifios tienen habitos poco saludables
relacionados a la alimentacion, ejercicio fisico y ocio, la
practica deportiva suele reducirse a las horas que imparten
en las escuelas; el tiempo dedicado a la computadora, los
videojuegos y la television se convierten en sus principales
vias de esparcimiento™®, como se pudo observar en los datos
obtenidos del estudio, donde ademas las practicas alimentarias
no se adecuan a las recomendaciones de una dieta saludable.

Educar a los mas nifios y adolescentes en la necesidad de
tener una vida activa, con ejercicio moderado y actividades
al aire libre, a la vez que se reduzcan las horas dedicadas a
actividades pasivas, puede ser un buen método para ayudarles
a convertirse en adultos sanos. La clave estd en modificar los
habitos sedentarios de vida y ocio, y transformarlos de forma
gradual a que se preste mas atencion a lareduccion significativa
del tiempo dedicado a actividades sedentarias y no solo a tratar
de incrementar el nivel de actividad fisica y deporte del nifio***.
Laparticipacion de la familiay la sociedad mediante un manejo
multidisciplinario es de vital importancia para los programas
de intervencion en el sobrepeso y obesidad infantil.

Ademas la importancia que tiene capacitar a los médicos y
profesionales de salud en el ambito de la nutricion clinica y
epidemioldgica permitiria promover habitos saludables en la
poblacion mediante la promocion y educacion para la salud,
realizarun diagndstico oportuno y manejo integral de laobesidad
infantil y comorbilidades.
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