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1. INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo 2(DMT2) en la década de 1990 afect6 la salud de 110
millones de individuos en el mundo, se prevé que ese numero, se duplico

llegando a 221 millones en el 2010(5).

A nivel nacional, las proyecciones para el 2025, es que en México, existan
cerca de 11 millones de diabéticos, representando un aumento del 100%

dentro de esos quince afnos(5).

A partir de los afios 1990, diferentes estudios mostraron un aumento en el
namero de casos de DMT2 en nifios y adolescentes, en todo el mundo, lo que

lo identific6 como un problema de salud publica emergente.

En los Estados Unidos, del 8-45% de los casos nuevos de DMT2 fueron
diagnosticados entre nifios(2,3) durante la ultima década del siglo XX. En un
estudio realizado en la ciudad de Tokyo, Japdn, se sefiala que la incidencia de
DMT2 entre los afios de 1976 al 1980 y 1991 al 1995, casi duplicd, pasando de
una prevalencia de 7,3 al 13,9 por 100.000 nifios de la ensefianza
secundaria(4). En otro estudio poblacional en Libia, en personas de 0-34 afios,
sefald incidencias de 19,6 y 35,3 por 100.000 habitantes de los sexos

masculino y femenino, respectivamente(5).

Actualmente en México no dispone de datos validados de incidencia o
prevalencia de DMT2 en nifios y adolescentes, sin embargo, con base en los
datos mundiales, es creible que el problema también este afectando a la

poblacién pediatrica en el pais.

La resistencia a la insulina es una condicién inevitablemente asociada a la
obesidad y generalmente precede al desarrollo de la DMT2. En especial, el
aumento de la grasa visceral es el responsable de la resistencia a la insulina y

a la disminucién de secrecién de insulina.

Durante la infancia, la hiperinsulinemia logra compensar la resistencia a la
insulina, sin embargo, las células beta del pancreas pueden ser incapaces de

controlar en forma adecuada el estado de aumento de resistencia a la insulina



gue se genera en la pubertad y condiciona un deterioro de la tolerancia a la
glucosa. En los nifios y adolescentes obesos, el sindrome metabdlico (SM),
cuyos criterios son similares que para los adultos, puede alcanzar casi el 50%

segun algunas estadisticas.

Se puede considerar que Un Paciente tiene una DMT2 basada sobre la escasa
presencia de cetonas urinarias (la presencia de una clara cetonuria indica una
marcada o absoluta deficiencia de insulina). La acantosis nigricans y la

obesidad y el antecedente familiar de DMT2 respaldan a este tipo de diabetes.

Sin embargo, en el caso de un paciente en quién el motivo de consulta es la
vaginitis, el encasillamiento de la paciente en un determinado tipo de DM no es
una necesidad critica a pesar de la gran hiperglucemia. Lo importante es
revertir lo mas rapido posible los valores de glucemia hasta lograr niveles

controlables y sin que surjan efectos colaterales.

En un nifio o adolescente con DMT2, es importante tener en cuenta varios
factores entre ellos el cumplimiento del tratamiento, el estado de crecimiento
permanente, la situacion socioecondmica de la familia y el respaldo que ésta le
otorga al paciente. Los cambios en los habitos de vida, en los cuales debe
participar toda la familia, son el fundamento del tratamiento e incluyen un
aspecto detallado de la dieta y el ejercicio. Sin embargo, tanto la dieta como el
ejercicio seran insuficientes para lograr un control adecuado de la glucemia y
deberan acompafiarse con agentes hipoglucemiantes. Un esquema terapéutico
es la administracién diaria de un analogo de la insulina de accion prolongada,

como la insulina glargina, con o sin el agregado de un antidiabético oral.



2. ANTECEDENTES

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ha calificado a la obesidad como la
epidemia mundial del siglo XX, convirtiéndose en el primer problema de salud

publica.

En Espafia, el estudio enKid(1) realizado en la poblacién entre los 2 y 24 afios
de edad, muestra unas cifras de prevalencia del 13,9 % para la obesidad y del
12,4% para el sobrepeso. Muestran un aumento progresivo del peso corporal
en la poblacion menor de 20 afios, asociada a una elevacion de la presion
arterial, del colesterol LDL, de los triglicéridos y de la resistencia a la
insulina(12-13). El seguimiento hasta la etapa adulta ha demostrado
claramente que los nifios y adolescentes obesos tienen eventualmente un
mayor riesgo de persistir en obesidad, de enfermedad cardiovascular, de
hipertension arterial y de muerte por enfermedades cardiovasculares
isquémicas y arteriosclerosis(22-27-28-35-44). La correlacion entre obesidad
del nifio y del adolescente con obesidad en la vida adulta aumenta con la edad.
Asi, el riesgo de ser obeso a los 35 afios es de 8 a 10 veces si se ha sido

obeso a los 10 afios y de 35 a 56 veces si lo ha sido a los 18 afios(23).

La alta prevalencia de obesidad en la ultima década, se asocia a una mayor
incidencia de diabetes mellitus tipo 2 en la poblacibn menor de 20 afios. En
USA se ha observado un cambio en la prevalencia de diabetes tipo 2 en este
grupo etario, de 4% antes de 1992 a 16% después de esa fecha, y en los
mayores de 10 afios, 33% de los diabéticos bajo control corresponden a
diabetes tipo 2, reconocida hasta entonces como una enfermedad propia del
adulto(24-25).

Muchos estudios sefialan que la distribucion de la grasa corporal mas que la
cantidad, son los determinantes de las alteraciones en los niveles de colesterol,
presion arterial e insulina en los nifios y adolescentes, y la obesidad tipo
centripeta o abdominal se asociaria a un mayor riesgo de enfermedad

cardiovascular, dislipidemia y diabetes mellitus tipo 2 en la vida adulta(26-30).



Estudios longitudinales sugieren que la obesidad infantil después de los 3 afios
de edad se asocia a un mayor riesgo de obesidad en la edad adulta, con un
aumento de la morbilidad y mortalidad debido a la persistencia de los trastornos

metabdlicos asociados, entre los que se encuentran el sindrome metabdlico.

A pesar de su trascendencia, no existe aun una definicion pediatrica del

Sindrome Metabdlico universalmente aceptada.

2.1 Sindrome Metabdlico

El Sindrome metabdlico se define como la asociacion de varios factores de
riesgo precursores de enfermedad cardiovascular arterioesclerotica y de
diabetes mellitus tipo 2 en el adulto. Reaven(1), en 1988 observé que algunos
factores de riesgo como dislipemia, hipertension e hiperglucemia solian
aparecer comunmente agrupados; denominé a esta agrupacién Sindrome X y
la reconoci6 como un factor de riesgo para padecer enfermedades
cardiovasculares; Posteriormente postul6 que la insulinorresistencia
desempefiaba un papel primordial en su fisiopatologia y de ahi que también
comenzara a denominarsele como sindrome de insulinorresistencia, y
actualmente se prefiere utilizar el término de Sindrome metabdlico para
referirse a él. A pesar de haber sido descrito hace 40 afios, sélo recientemente
prestigiosas organizaciones y asociaciones de indole sanitaria, han elaborado
guias clinicas para facilitar su diagnostico y seguimiento(2-5). Sus similitudes y

diferencias se muestran en la tabla 1.

Ademas de las alteraciones mayoritariamente consideradas como criterios
mayores para el diagnostico de Sindrome metabdlico, éste se asocia con otras
anormalidades metabdlicas, relacionadas a su vez, con enfermedades
cardiovasculares como son, por ejemplo, los incrementos en plasma del factor
activador del plasmindégeno y del fibrinégeno(6), la hiperuricemia(7), las
concentraciones elevadas de proteina C reactiva(8), la hiperhomocistinemia(9),
el incremento en la expresion del factor de necrosis tumoral alfa en el tejido
adiposo(10) y las concentraciones disminuidas de adiponectina, un aminoacido
producido en exclusiva por el tejido adiposo(11).
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2.2 Obesidad

La obesidad es un exceso de grasa corporal. No existe ningin método de
medida de la grasa corporal que sea facil de realizar, preciso, reproducible, y
correlacionable con la morbilidad presente y futura. El indice de masa corporal
(IMC, peso en kg/talla? en metros)) es la medida de adiposidad preferida desde
un punto de vista clinico practico y de salud publica, tanto en adultos como en
nifios. En adultos, la obesidad se ha relacionado con datos epidemiol6gicos de
morbilidad y mortalidad, y el IMC permite establecer limites de riesgo para la

aparicion de estas complicaciones.

En adultos, se definen sobrepeso y obesidad a partir de los valores de 25y 30
de IMC respectivamente. Definir la obesidad en el nifio y el adolescente es
complicado. El punto de corte tedrico para la misma seria el valor o percentil de
IMC a partir del cual el riesgo para la salud comenzase a incrementarse
significativamente. Se aceptan los percentiles 85 y 95 para edad y sexo como
puntos de corte para definir el sobrepeso y la obesidad, respectivamente(23);
se trata no obstante, de limites estadisticos arbitrarios y que varian de una
poblacién a otra. El grupo pediatrico de la International Obesity Task Force
(IOTF) acordd que se tomaran como puntos de corte para la definicion de
sobrepeso y obesidad pediatrica los percentiles correspondientes a un IMC de
25y 30 a los 18 afios de edad, y que se conservaran esos percentiles en todos
los grupos de edad. Cole y colaboradores(24), a partir de una poblacién de
diversas partes del mundo establecieron los puntos de corte de IMC
considerados por la IOTF. Estos resultados son menos arbitrarios y mas

aceptados internacionalmente.

Tanto en niflos como en adultos, la obesidad que mas se relaciona con
complicaciones metabdlicas es la central o abdominal, resultado del depdsito
de grasa intraabdominal perivisceral(25,26). La simple medida de Ia
circunferencia de la cintura es el mejor indicador de grasa visceral abdominal,
gue en niflos su incremento ha mostrado estar relacionado con una elevacién
de la presién arterial, colesterol total, colesterol de las lipoproteinas de baja
densidad (c-LDL), triglicéridos e insulina asi como con un descenso del

HDL(27,28). Por ello puede utilizarse para identificar nifios y adolescentes
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obesos con riesgo de presentar complicaciones metabdlicas(29,30). En la
actualidad se dispone de curvas percentiladas de circunferencia de la cintura

para nifios.

La obesidad es la epidemia mundial del siglo XXI de acuerdo a la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). En Estados Unidos, en los ultimos 25 afios, las
tasas de prevalencia de obesidad en nifios de 6 a 11 afios de edad han
aumentado 3.8 veces (del 4% al 15.3 %) y 2.6 veces en la poblacion de 12 a 19
afos (del 6% al 15.5%)(32). En Espafia, el estudio enKid en la poblacion entre
los 2 y 24 afios, muestra unas cifras de prevalencia del 13,9% para la obesidad
y del 12,4 % para el sobrepeso durante la Ultima década del pasado siglo
XX(33).

Diferentes estudios longitudinales sugieren que la obesidad infantil después de
los 3 afios de edad se asocia a un mayor riesgo de obesidad en la edad adulta,
con un aumento de la morbilidad y mortalidad debido a la persistencia de los
trastornos metabdlicos asociados(34), entre los que se encuentran los
componentes del Sindrome  metabdlico: hipertension,  dislipemia,

hiperinsulinemia y alteracion del metabolismo de la glucosa.

Otra condicion asociada a la obesidad en nifios y adolescentes es el proceso

de arterioesclerosis a edades tempranas(35).

2.3 Insulinorresistencia

La insulinorresistencia se caracteriza por una respuesta defectuosa o anormal
a la accion de la insulina (endégena y exogena) en los diversos tejidos
periféricos, por lo que a pesar de niveles fisiologicos o suprafisiologicos, los
procesos habitualmente regulados por ella no pueden llevarse a cabo. La
insulina es la principal reguladora de los mecanismos de homeostasis de la
glucosa y los lipidos, siendo una hormona anabdlica. La disminucidén de la
glucemia reduce la gluconeogénesis y glucogendlisis hepatica y facilita la
entrada de la misma al interior del masculo estriado y del adipocito. También
aumenta la sintesis de triglicéridos a nivel hepatico y en el tejido adiposo,

disminuyendo la lipélisis a dichos niveles(36). La sensibilidad a la insulina es
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muy variable en sujetos sanos en funcién de la edad, el peso, la distribucion de
la grasa corporal, diferentes estados fisioldgicos (pubertad, gestacion,
puerperio y envejecimiento), el tipo de dieta, actividad fisica, momento del dia y

otros factores desconocidos(37).

Existen diversos métodos para evaluar la sensibilidad periférica a la insulina
siendo universalmente aceptado que el “clamp” euglucémico-hiperinsulinémico
es la técnica mas valida, principalmente porque provee informacién acerca de
la cantidad de glucosa metabolizada por los tejidos periféricos durante la

estimulacion con insulina(38).

2.4 Insulinorresistencia e Hipertension arterial

No se conoce con exactitud la génesis de la HTA en la Insulinorresistencia y la
relacion entre ambas es compleja y multifactorial. Entre los mecanismos
implicados se sefalan la activacion del sistema nervioso simpatico por
hiperactividad del eje hipotalamo-hipofisario-adrenal con aumento del
intercambio Na+/H+ y aumento en la reabsorcion tubular de Na; hipertrofia del
musculo liso vascular secundaria a la accion mitdgena de la insulina y la
modificacion del transporte de iones a través de las membranas celulares que

aumenta potencialmente los niveles citosoélicos de calcio.

Pacientes hipertensos con hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVI) demostrada
por ecocardiografia presentan cifras de insulina en ayunas significativamente
superiores a los hipertensos sin HVI, lo cual demuestra que la
insulinorresistencia es un determinante importante del indice de masa
ventricular izquierda. La insulina por si sola es capaz de causar hipertrofia del
musculo liso vascular al ser el mas potente estimulador de su crecimiento
mediante el protoncégeno c-myc por medio de receptores del factor de
crecimiento 1-insulina like (IGF-1). Se ha comprobado que existe gran similitud
de 2 péptidos estimuladores del crecimiento endotelial: IGF-1 e IGF-2 con la

proinsulina y con la propia insulina.

Estudios recientes indican el papel de la glucosa en el control de la tension

arterial (TA). Se ha demostrado que eleva la TA en presencia de disfuncién
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endotelial y que los valores de glucosa en el rango superior al normal se

asocian con incremento en la mortalidad cardiovascular (fig.).

Factores ambientales Factores genéticos |

; Obesidad ;
Intolerancia Resistencia a Hinerinsulinemi T catecolaminas
ala glucosa la insulina e nemn circulantes

1 ATPasa Na'K : T actividad HVI
L ATPasa Ca™ TRR de Na simpética MLV

s P |:> 1 RPT :> HTA
pared arterioral

RR - Reabsorcion renal

HVI - Hipertrofia ventricular izquierda
MLV - Misculo liso vascular

RPT - Resistencia periférica total

Fig. 1 Patogenia de la hipertension arterial en la resistencia a la

insulina

2.5 Insulinorresistencia y alteracion en la tolerancia a la glucosa

En los estadios iniciales, la tolerancia a la glucosa es normal a pesar de la
Insulinorresistencia por la funcibn compensadora de las células beta. Segun
progresa la insulinorresistencia y la hiperinsulinemia compensadora, los islotes
se tornan incapaces de sostener el estado de hiperinsulinemia, lo que conduce
a la intolerancia a la glucosa con elevacion de la glucosa posprandial y
posterior declinacion en la secrecién de la insulina con aumento en la
produccion hepética de glucosa y diabetes; paralelamente, la
insulinorresistencia conduce a disminuciéon en la utilizacion de glucosa por los
tejidos sensibles a la insulina (hiperglucemia posprandial) y al aumento en la

produccion hepatica de glucosa (hiperglucemia en ayuno).

2.6 Sindrome metabdlico y diabetes mellitus tipo 2

La insulinorresistencia se considera la anomalia clave en la diabetes mellitus

tipo 2 y a menudo precede los hallazgos clinicos de la diabetes en 5 a 6 afos.
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Es de gran utilidad el identificar en forma temprana a las personas en riesgo
de diabetes mellitus tipo 2 en sus etapas iniciales.

El Sindrome metabdlico incrementa el riesgo de las complicaciones crénicas de
la diabetes, se asocia a una mayor prevalencia de enfermedad cardiovascular
en general y de enfermedad coronaria en particular, con un incremento de
hasta 5 veces en la mortalidad cardiovascular. Existe la hipétesis de que existe
una relacién de enlaces moleculares entre el metabolismo lipidico, accién de la

insulina, obesidad y nivel de regulacién de genes.

Los diabéticos con Sindrome metabdlico tienen mayor prevalencia de
microalbuminuria o macroalbuminuria, y de neuropatia distal con respecto a
diabéticos sin Sindrome metabodlico. Aunque la hiperglucemia crénica se
considera el predictor fundamental de las complicaciones microvasculares de la
diabetes, este riesgo esta modificado por alguno de los componentes del

Sindrome metabdlico.

La dislipidemia diabética comparte caracteristicas comunes con la dislipidemia
de la Insulino esistencia (aumento de los triglicéridos, preponderancia de LDL
pequefias y densas, disminucion del colesterol - HDL y aumento de
apolipoproteina B y VLDL-C), ademas parece estar precedida por la

hiperinsulinemia resultante de insulinorresistencia.

La disfuncién endotelial esta estrechamente asociada con la resistencia a la
insulina desempefiando un papel crucial en el desarrollo de las complicaciones
cronicas de la diabetes. Existen evidencias de que el deterioro en la
vasodilatacién dependiente de endotelio, esta presente en poblaciones con
riesgo de diabetes, incluidos nifios con bajo peso al nacer, quienes podrian
presentar elementos del Sindrome metabolico mas tarde en la vida. La
elevacion cronica de niveles sistémicos de reactantes de fase aguda y
citoquinas inflamatorias encontradas en pacientes diabéticos con Sindrome
metabdlico podrian ser responsables del incremento de problemas

cardiovasculares en esta poblacion.
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2.7 Diagnostico

Existen diversos métodos para evaluar la sensibilidad periférica a la insulina
siendo universalmente aceptado que el “clamp” euglucémico-hiperinsulinémico
es la técnica mas valida, principalmente porque provee informacioén acerca de
la cantidad de glucosa metabolizada por los tejidos periféricos durante la

estimulaciéon con insulina

Su metodologia ha sido desarrollada y ampliamente utilizada por De Fronso y
colaboradores.(39) Tiene la desventaja de ser complejo, prolongado y costoso

no siendo Util para estudios poblacionales y con un elevado nimero de sujetos.

En las dltimas 2 décadas, han sido propuestos varios métodos alternativos
como el modified minimal model frequently sampled intravenous glucosa
tolerante test o la obtencién de indices de sensibilidad a la insulina obtenidos
tras la realizacion de un test de sobrecarga oral de glucosa, aunque ninguno de

ellos es tan simple como para ser aplicado a grandes poblaciones(37,40,41).

La insulinemia en ayunas también ha sido utilizada como criterio de
insulinorresistencia. A mayor nivel mayor resistencia. El inconveniente es que
es muy variable y en algunos estados fisiolégicos como la pubertad se
encuentra muy elevada. Goran y Gower(42) establecieron unos niveles de
corte dependiendo del estadio puberal: prepubertad cifras igual o superior a
15uU/1, pubertad media (estadio 2-4 de Tanner) cifras igual o superior a 30uU/I
y en pospubertad niveles similares al adulto, igual o superior a 20pU/I. Otros
autores como Lambert y colaboradores(43) o Csabi y colaboradores (44)
establecen sus propios niveles de corte en sus respectivas poblaciones de
estudio, configurando tablas percentiladas. Ante la inexistencia de estas tablas
en la mayoria de las poblaciones pediatricas, cada investigador establece un
criterio diferente basandose en estudios previamente realizados, incluso

tomando valores de corte derivados de poblaciones no pediatricas.

Matthews y colaboradores(45) presentaron un modelo matemaético,
homeostasis model assessment (HOMA), que permite realizar estimaciones de

resistencia insulinica mediante las concentraciones de la glucosa e insulina en
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ayunas. Definen el indice HOMA-R (insulina en pU/ml) x glucemia en
mmO/1/22,5) y establecen como indicador de insulinorresistencia un valor por
encima de 2. Recientemente Keskin y colaboradores(46) lo establecen en un
valor >3.16 (sensibilidad del 76% y especificidad del 66%) mientras que

Reinehr y Andler(47) lo hacen en un valor >4.

Allard y colaboradores(48) estudiaron la distribucién del indice HOMA-R en
nifios y adolescentes canadienses de 9, 13 y 16 afos de edad, estableciendo
los percentiles correspondientes por edad y sexo. Recientemente Tresaco y
colaboradores(49) ademas de establecer percentilies en una poblacion
pediatrica espafiola, han llegado a la conclusién de que un valor cercano a 3
podria ser establecido como punto de corte para definir insulinorresistencia.

Existen mas estudios que establecen valores diferentes(50,51).

Otro indice ampliamente utilizado fue establecido por Katz y colaboradores(52).
También partiendo de niveles en ayunas de insulina y glucosa, dedujeron un
indice que refleja sensibilidad a la insulina, el Quantitative Insulin Sensitivity
Check Index (QUICKI). La férmula para calcularlo es: 1/log (insulina en pU/ml)
+ log (glucosa en mg/dl). En dicho trabajo se observd una fuerte correlacion
entre dicho indice y la sensibilidad a la insulina establecida mediante el clamp
euglucémico-hiperinsulinico. Establecieron valores medios en no obesos (0,382
+ 0,007), obesos (0,331 + 0,010) y diabéticos (0,304 + 0,007). De forma
parecida a lo que ocurre con el HOMA-R, no se han establecido unos valores
por debajo de los cuales pueda hablarse de sensibilidad disminuida a la
insulina. Existen estudios que establecen valores diferentes(50,53).

Otro indice ampliamente utilizado es el cociente glucosa/insulina en ayunas.
Legro y colaboradores(54) determinaron que este cociente se correlacionaba
fuertemente con la sensibilidad a la insulina obtenida mediante métodos
directos como el frequently sampled iv glucose tolerante test, concluyendo que
un cociente menor de 4,5 era predictivo de insulinorresistencia en mujeres
obesas caucasianas con sindrome de ovario poliquistico y mayores de 18
afos. Dimartino-Nardi(55) encontré la misma correlacion en nifias prepuberales
con adrenarquia precoz, y determiné que un valor inferior a 7 identificaba a

nifnas con insulinorresistencia.
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Todos estos indices son adecuados para estudios epidemiolégicos y clinicos y
en los ultimos afios han sido utilizados en numerosos estudios(56,57).

2.8 Manejo

La mayoria de los expertos consideran que un sensibilizador a la insulina es el
agente oral de eleccion para combinarlo con la insulina glargina. En este
aspecto, la mayor experiencia lograda es con la metformina que mostro ser
segura y efectiva en la poblacion pediatrica, pero es insuficiente como

monodroga.

El dilema radica en si el empleo de segretagogos puede acelerar la destruccién
de las células beta, especialmente cuando hay autoinmunidad. En el caso de
EJ, con los niveles mencionados de glucemia y de hemoglobina glicosilada, el
tratamiento de eleccion seria una insulina premezclada analoga y conviene

administrarla antes de las comidas.

Debido a que la DMT2 es una patologia progresiva, es probable que con el
transcurso del tiempo, EJ requiera regimenes mas intensos como inyecciones
multiples de insulina o la infusion subcutdnea continuada por medio de una
bomba. Cualquiera sea el tipo de tratamiento, es dificil que tenga éxito si no
existe una contenciéon adecuada del grupo familiar. La madre de EJ, al
presentar una diabetes complicada con patologia vascular asociada, no recibi6
en su momento el tratamiento y/o la contencion familiar adecuada, aspecto que
el médico de EJ debe tener presente, para que no vuelgue sobre su hija la
desaprension que tuvieron con ella. Asimismo, con el antecedente familiar, es
importante que los demas familiares en primer grado de EJ sean estudiados

mediante un control de la glucemia.

En la década de 1990, la diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) afecté la salud de 110
millones de individuos en el mundo, y se pronostica que el nimero se duplico

hasta llegar a 221 millones en el 2010.
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Las proyecciones para 2025, en Brasil, son de que puedan existir cerca de 11
millones de diabéticos, lo que representa un aumento del 100% en relacion a

los actuales cinco millones de casos que existen(1).

A partir de los aflos 90, estudios han mostrado el aumento de casos de
diabetes tipo 2 (DMT2) en nifios y adolescentes en todo el mundo,
configurandose como un problema emergente. En Estados Unidos, del 8-45%
de los casos nuevos de DMT2 fueron diagnosticados en nifios; En Tokio, un
estudio apuntd que la incidencia entre los afios de 1976 al 1980 y 1991 al 1995
casi duplicé de 7.3 al 13.9 por 100.000 nifios de la ensefianza secundaria. En
Libia, una investigacion que envolvié una muestra de la poblacién de 0-34 afios
apunt6 incidencias de 19.6 y 35.3 por 100.000 individuos, de los sexos
masculino y femenino, respectivamente(5). Lamentablemente, México aun no
dispone de datos oficiales relativos a la incidencia o la prevalencia de DMT2 en

nifos y adolescentes,

Con base en los datos mundiales, se puede apreciar la importancia que la
diabetes mellitus tiene en nifios y adolescentes por su aumento en estos

grupos.

Toda la informacion presentada sobresalta la necesidad de estudios que
confirmen y evallen los factores asociados a los riesgos para desarrollar DMT2
entre nifios y jovenes. Es conocido que entre los factores conocidos entre los
adultos, destacan la historia familiar de diabetes tipo 2, el sobrepeso, la
obesidad, la poca o nula actividad fisica y los antecedentes de hipertension
arterial. A esos factores algunos autores afiaden la edad, la raza, el sexo y
glucemia elevada. El presente trabajo tuvo como objetivo establecer la
prevalencia de los factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 en
adolescentes ingresados a un Hospital Pediatrico en ciudad Juarez Chih.
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3. JUSTIFICACION

Entre los factores conocidos para diabetes mellitus se destacan la historia
familiar de diabetes tipo 2, el sobrepeso, la obesidad, la poca o nula actividad
fisica y los antecedentes de hipertension arterial. A esos factores algunos

autores afiaden la edad, la raza, el sexo y glucemia elevada.

Con la informacion limitada que existe, se vislumbra un panorama en donde la
incidencia de DMT2 va en aumento en poblacion cada vez mas joven, hecho
que ha favorecido inclusive, el cambio de nomenclatura de este tipo de
padecimientos que anteriormente conocidos como enfermedades crénico-
degenerativas por afectar en su mayoria a personas mayores, son conocidas
actualmente como enfermedades cronicas no transmisibles, eliminando asi la
creencia de su exclusividad en personas mayores, ya que cada vez afectan

mas a poblacion joven, que vivira mucho mas tiempo padeciéndolas.

El presente trabajo tuvo como objetivo establecer la prevalencia de los factores
de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 en escolares ingresados a un Hospital

Pediatrico en ciudad Juarez Chih.

4. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la prevalencia de los principales factores de riesgo para Diabetes
Mellitus tipo 2 en la poblacion pediatrica ingresada al Hospital Infantil de
Especialidades de Cd Juéarez, Chih?
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5. HIPOTESIS
5.1 Hipotesis Nula

Los factores de riesgo para Diabetes Mellitus tipo 2 se presentan en edad

temprana en la poblacion pediatrica Cd Juéarez, Chih.

5.2 Hipotesis Alterna

Los factores de riesgo para Diabetes Mellitus No se presentan en edad

temprana en la poblacion pediatrica en Cd. Juarez, Chih.

6. OBJETIVOS

6.1 Objetivo General

Conocer los tipos y frecuencia de factores de riesgo para DMT2 en la poblacién
pediatrica admitida en el Hospital Infantil de Cd Juarez en el periodo del 1° de
Marzo del 2010 al 28 de Febrero del 2011.

6.2 Objetivos Especificos

1. Identificar los factores de riesgo mas comunes en la poblacion
seleccionada.

2. Cuantificar los factores de riego de acuerdo a la edad de la poblacion
seleccionada.

3. Identificar diferencias de factores de riesgo por sexo de los menores.
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7. METODOGIA Y ANALISIS

7.1 Metodologia

Se realiz6 un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo de nifios entre
los 6 y 15 afios ingresados en el Hospital Infantil de Ciudad Juérez, en el
periodo del 1° de Marzo del 2010 al 28 de Febrero del 2011.

La recoleccion de datos se hizo previa autorizacién del Comité de Etica del
Hospital Infantil de Especialidades de Cd Juarez y del Comité de Etica del
Instituto de Ciencias Biomédicas de la Universidad Auténoma de Cd. Juarez

Se solicitdé a la seccion de archivos la lista de todos los ingresos hospitalarios
en el periodo seleccionado y de ellos se revisaran todos los expedientes que el
expediente muestre factores de riesgo para diabetes mellitus, dentro de los
limites de edad previamente establecidos. De cada expediente, se recolecto la
informacion en un formato disefiado previamente y la cual fue capturada
posteriormente en una base disefiada ex profeso, en programa Excel 2009, en
donde también se procedi6 a la revision de la misma, para verificar la

congruencia en ellos.

Se incluyeron en el estudio los pacientes hospitalizados en el Hospital infantil
de Cd Juarez entre 1 de Septiembre del 2010 y el 28 de Febrero del 2011, con
edades entre los 6 y 15 aflos de edad. Se excluyeron los pacientes cuya
informacion fuera insuficiente en el expediente clinico, y no se encontraran en
el rango de edad especificado (6 a 15 afios) y/o presentaran condiciones

clinicas condicionadas por patologia sistémica.

Las técnicas de mediciébn fueron realizadas de forma debidamente
estandarizadas. Para la obtencion del peso corporal se utilizé una balanza de
pié o plataforma, capacidad 150 kg. Los nifios fueron pesados sin ropas ni
calzados, registrandose el peso completo en kg y gr. La estatura fue tomada
en posicion de pie, utilizando una cinta métrica metalica graduada en cm y mm,
apoyada sobre una superficie vertical plana y firme (pared), haciendo coincidir

el cero con el plano horizontal (piso).El paciente fue medido sin calzados ni
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objetos en la cabeza (posicion en plano de Frankfurt), luego de realizar una
inspiracion profunda, y haciendo contactar con la misma un tope movil, se

registré la medida en cm y mm.

Para la toma de la presion arterial se utilizé un baumanometro manual con
bolsa neumética infantil de diferentes medidas de acuerdo a grupo de edad.
Los pacientes estuvieron sentados, en reposo Y relajados, con la espalda y los
pies apoyados, y el brazo seleccionado apoyado sobre un soporte quedando a
la altura del corazon, El brazo a utilizar se mostro sin ropa. Para la valoraciéon
bioguimica, se obtuvieron muestras de sangre por puncidon venosa, en

condiciones de ayuno.

Como factores de riesgo se tomo en cuanta las siguientes variables: edad,
raza, peso, una dieta rica en hidratos de carbono, la inactividad fisica y una

historia familiar de Alteraciones metabdlicas.

7.2 Analisis

Para el andlisis de la informacion se considero como variable independiente la
presencia de factores de riesgo para diabetes mellitus y las variables
dependientes fueron sexo, edad, dias de estancia intrahospitalaria,
desnutricion, historia de alimentacion al seno materno, peso al nacer, edad
gestacional, peso a su ingreso, dieta, indice cintura-cadera, indice de masa

corporal.

Las variables continuas se agruparon y se analizaron para obtener medidas de
tendencia central como media, mediana y desviacion estandar. La edad se

agrupo en 2: de 6 al2 y de 13 a 16 afios.

Los resultados del analisis se presenta en tablas de frecuencia de los
resultados de morbilidad e incidencia de diabetes mellitus, asi como
distribucién por grupos de edad, respecto a estancia hospitalaria y factores de

riesgo.

Para el andlisis, se dividi6 a la poblacion segin sexo y en dos grupos etéreos:
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A fin de cumplir con el objetivo planteado, se utilizé el IMC para el diagnéstico
de sobrepeso y obesidad, de acuerdo a los valores de referencia de la CDC.

La tensién arterial se percentild acorde a las tablas de sexo, edad y talla de la

National Heart, Lung and Blood Institute

Para definir los factores de riesgo adicionales se consideraron los siguientes
puntos de corte basados en la revisidn bibliografica: HDL <35, LDL =130,

triglicéridos 2130, glucemia basal 2100 y presion arterial 2Pc 95.(77)
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8. RESULTADOS

8.1 Caracteristicas Generales de los participantes

De los 224 expedientes de pacientes pediatricos revisados, un poco mas de la

mitad fueron del sexo femenino 55.8% vs 44.2%. La edad media de los

participantes fue 10 (DE 3) afos, peso medio de 35.7 Kg (DE 12.5) y talla de
135.2 (DE 16.5) cms. La media de IMC fue de 19.0 (DE 3.1), de los menores

incluidos en el estudio 35,5% presentaron sobrepeso u obesidad, 47% tenian

peso normal y 18%, todas mujeres, clasificaron con bajo peso. Tabla 1

Tabla 1
Caracteristicas generales de los menores participantes
Hospital Infantil de Cd. Juarez
1 de Septiembre 2010 al 28 de Febrero del 2012
Caracteristica n % Media (DE) Rango
Sexo
Masculino 99 44.2
Femenino 125 55.8
Edad (afios) 224 100 10 (2.7) 6-15
Grupos de Edad (afios)
6—-8 80 35.7
9-11 75 33.5
12-13 38 17.0
14 -15 31 13.8
Peso (kg) 224 100 35.7 (12.5) 18 - 88
Peso en grupo (kg)
<29 97 43.3
30-49 98 43.8
50-69 25 11.2
270 4 1.7
Talla (cm) 224 100 135.2 (16.5) | 107-170
Talla en grupo (cm)
<119 44 19.6
120-139 94 42.0
140-159 60 26.8
160-179 26 11.6
IMC 19.0(3.1) 14.4 -32.7
Clasificacion del IMC
Bajo peso 40 17.9
Peso normal 104 46.6
Sobrepeso 57 25.6
Obesidad 22 9.9
Fuente: Expedientes médicos
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8.2 Valores biométricos de los participantes

La media de la glicemia en ayunas fue 86.1 (DE 10.0) mg/dl, presentando 2%
hipoglucemia y 7% hiperglucemia; la media de trigliceridemia fue 75 (DE 19.4)
mg/dl, con 8% de los menores con valores mayores al limite acorde a su edad
también las medias de los grupo de HDL se encontraron dentro de niveles

considerados normales y los de LDL por debajo de 130mg/dl. Tabla 2

Tabla 2
Caracteristicas bioquimicas de los menores participantes
Hospital Infantil de Cd. Juarez.
1 de Septiembre 2010 al 28 de Febrero del 2012
n= 224 100 Media (DE) Rango
Glucemia (mg/dl) 86.1 (10.0) 45 - 115
<59 mg/dI 4 1.8
60-100mg/d| 205 91.5
>101mg/dI 15 6.7
Triglicéridos (mg/dl) 74.9 (19.4) 40 - 185
<69
70-99 103 45.9
100-129 97 43.3
>130 20 8.9
2 0.8
HDL (mg/dl) 52.7 (7.4) 20-42
20-25
26-29 14 6.2
30-39 82 36.6
240 121 54.0
7 3.12
LDL (mg/dl) 80.9 ( 60 - 122
<69
70-99 8 3.5
100-129 214 95.5
2130 3 1.3
0 0.0
TAS (mmHg) 92.2 (7.0) 75-110
70-89 35 15.62
90-109 181 80.8
110-129 8 3.57
2130 0 0.0
TAD (mmHg) 70.7 51.6 - 83.3
50-59
60 — 69 1 0.4
70-79 35 15.6
>80 164 73.2
24 10.7
Fuente: Reportes de laboratorio
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El IMC entre los nifilos participantes fue: 17.9% bajo peso, 46.6% normal,
25.6% sobrepeso y 9.9% obesidad. Cerca del 7% de los menores presentaron

valores glicémicos altos, menos del 1% presento hipertrigliceridemia.

Ningun paciente mostré valores altos de LDL y 7 (3%) presentaron valores de
HDL por arriba del valor normal. El valor medio de la TAS fue 92.2 (DE 7.0)
mmHg y de 59.9 (DE 4.9) mmHg TAD.

8.3 Caracteristicas de los participantes por sexo

Al separar la informacién por sexo, se observa que cerca del 25% de las nifias
participantes tenian bajo peso, mientras que ninguno de los nifios lo presento,
mas niflos presentaron peso normal, sobrepeso y obesidad. pero estas
diferencias no fueron estadisticamente significativas. Con relacién a glicemia
mas nifias tuvieron valores entre 60 y 100mg/dl, y mas nifios presentaron
valores superiores a los 101mg/dl, Los niveles de triglicéridos fueron muy
similares en ambos sexos, excepto que en el grupo de mujeres, mas

presentaron valores entre 100-129mg/dl.

No se observé diferencia en los niveles de LDL ni en la presion sanguinea
sistélica. Ninguna de estas caracteristicas fue estadisticamente diferente por

sexo entre los y las participantes.

La diferencia se presentd en los valores de HDL en el que los hombres
presentaron mas valores entre 26 y 30mg/dl, y mas mujeres valores mayores a
40mg/dl.
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Tabla 3

Caracteristicas bioquimicas de los menores por sexo

Hospital Infantil de Cd. Juarez.

1 de Septiembre 2010 al 28 de Febrero del 2012

SEXO
Hombres Mujeres p
n= 98 126
IMC
Media (DE) 18.8 (2.8) 19.2 (3.2)
Bajo peso 0.0 24.8
Peso normal 67.4 46.0 0.4270
Sobrepeso 234 21.1
Obesidad 9.2 8.1
Glucemia (mg/dl)
Media (DE) 86.9 (10.4) 85.5(9.7)
<59| 2.0 1.6 0.2614
60-10I 87.9 92.8
2101 10.1 5.6
Triglicéridos (mg/dl)
Media (DE) 74.1(18.3) 75.6 (20.3)
<69 45.9 44.4
70-99 45.9 41.3 0.5633
100-129 7.1 13.5
2130 1.0 0.8
HDL (mg/dl)
Media (DE) 29.8 (3.4) 31.2(3.9)
20-25 6.1 6.4
26-29 455 29.6 0.0086
30-39 46.5 60.0
240 2.0 4.0
LDL (mg/dl)
Media (DE) 81.5(7.9) 80.5 (7.8)
<69 3.0 4.0
70-99 96.0 94.4 0.3546
100-129 1.0 1.6
TAS (mmHg)
Media (DE) 91.8 (6.9) 92.6 (7.1)
70-89 16.2 15.2
90-109 81.8 80.0 0.4333
110-129 2.0 4.8

Fuente: Reportes de laboratorio
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9. CONCLUSIONES

Este es el primer trabajo reportado realizado en una poblacion pediatrica no
atendida por problemas relacionados con sobrepeso u obesidad en la que se
busca identificar la presencia y frecuencia de factores de riesgo para diabetes
mellitus en menores, sin embargo una de las limitantes es el que se realizo
Gnicamente con nifios hospitalizados en un hospital publico de la ciudad y no
se incluyeron nifios de otros hospitales de la ciudad o no cautivos en una
institucion hospitalaria, la informacion fue obtenida del expediente clinico, no se
observo en persona la evolucién clinica del paciente y no se incluyo ninguna

otra enfermedad metabdlica.

En este trabajo se encontr6 una prevalencia de sobrepeso y obesidad de
alrededor del 30% entre los pacientes atendidos en el hospital sede, porcentaje
similar a lo estudiado en el mundo.(24,30,31,32,33-2000,2002 y 2003)

En esta investigacion se destaca la presencia de sobrepeso y obesidad como
los datos clinicos con frecuencias mas elevadas, en menor grado la
hiperglicemia; en lo que corresponde a la distribucion de factores de riesgo por
grupo etario se determina la predominancia de sobrepeso/obesidad en grupo
de adolecentes (mayores de 13 afos) y en escolares entre los 6 y los 8 afios
en conjunto con hiperglicemia, de acuerdo a sexo solo se manifiesta mayor la
hiperglicemia en hombres que en mujeres, semejante a lo reportado por Weiss
en Estados Unidos(77); dichas circunstancias que ameritan atencion especial
ya que, por un lado se reconoce que la obesidad tiene una gran importancia
para el desarrollo de resistencia a la insulina y con ello de DM; una elevada
frecuencia de obesidad, la cual generalmente se asocia a la edad, ya que se
fortalece el habito de ingerir carbohidratos complejos y por otro lado también
representa un factor de riesgo altamente modificable si se incide en el estilo de

vida del individuo, especialmente en la dieta.

Dentro de los resultados encontrados en los valores bioquimicos estudiados
segun el sexo de los pacientes se observo mayor porcentaje de Hiperglicemia
en varones congruente con el valor de p, Triglicéridos y LDL sin diferencias de

importancia validado por el valor de p, no asi en niveles encontrados de HDL
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en donde la diferencia pareciera ser significativamente mayor en sexo femenino
pero no resulta verosimil por el valor de p resultante, en cuanto a TAS hubo
mayor prevalencia en mujeres y el valor de p lo valida; En cuanto al valor de p
los resultados son congruentes, por lo que si se identifican como resultados
verosimiles y concuerdan con los antecedentes literarios(8,17,18,19,20,21,22,
24,29,32,33,36,42,43,44,46,49,50,51,57,67,77).

30



10 RECOMENDACIONES

Buen llenado del expediente clinico como la marca la norma, asi como
su supervision por el médico correspondiente.

Identificar los factores de riesgo conocidos por la literatura en todos los
pacientes con ingreso hospitalario, una vez identificados clasificar al
paciente con riesgo de complicaciones y realizar seguimiento y/o manejo
segun sea necesario.

Especial atencion a los pacientes con mas de 3 factores de riesgo
Incremento en la difusién de los programas de prevencién en salud

Mayor apoyo social al paciente de bajos recursos en cuestion
alimentaria para tratar de llegar al estado de nutricion adecuado.

Seguimiento extra hospitalario adecuado a los pacientes en quienes se
identifico algun riesgo contemplando también sus otras patologias
agregadas haciendo del paciente una visién multidisciplinaria.

Realizar estudios prospectivos sobre el tema.
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