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dl: decilitro 

DM: diabetes mellitus 

EGF: factor de crecimiento epidérmico  

EGIR: European Group for the Study of Insuline Resistance  

EHNA: esteatosis hepática no alcohólica  

F: F de snedecor  

FTO (gen): fat mass-and obesity-associated gene 

GEG: grande para la edad gestacional 

GGT: gamma glutamil transferasa 

GIM: grosor de la íntima media 

gr: gramo 

GSH: glutatión reducido extracelular  

HGNA: hígado graso no alcohólico  

IAM: infarto agudo de miocardio  

IC: intervalo de confianza 

IGF-1: insulin-like growth factor-1, factor de crecimiento insulínico o somatomedina C 

IDEFICS: Identification and prevention of Dietary- and lifestyle-induced health Effects in 

Children and infantS 

IMC: índice de masa corporal  

IR: insulinoresistencia  

HbA1c: hemoglobina glicosilada 

HDL: lipoproteínas de alta densidad 

HOMA: Homeostasis Model Assessment 

HTA: hipertensión arterial 

IOTF: International Obesity Task Force  

kg: kilogramo 

IC: intervalo de confianza  
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IDF: International Federation of Diabetes  

IL-6: interleuquina 6 

IMT: intima media thickness 

L: litro 

LDL: lipoproteínas de baja densidad 

Log: logaritmo 

LXR: liver X receptor 

m: metros 

mg: miligramos 

MHZ: megaherzios 

ml: mililitros 

mmHg: milímetros de mercurio 

mmol: milimol  

NADPH: nicotinamida adenina dinucleótido fosfato 

NAOS (estrategia): Nutrición, Actividad física y prevención de la obesidad 

NCEP: The National Cholesterol Education Panel  

ng: nanogramos 

NHANES (estudio): National Health and Nutrition Examination Survey  

NHBPEP: National High Blood Pressure Education Program 

ns: no significativo 

nmol: nanomol 

mm: milímetros 

OCDE: Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económicos 

OMS: Organización Mundial de la Salud  

p: percentil 

PA: presión arterial 
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PC: perímetro de cintura 

PCR: proteína C reactiva 

PDAY (estudio): Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in Youth 

PEG: pequeño para la edad gestacional   

PPAR: peroxisome proliferator activated receptors  

PTH: parathormona  

QUICKI (índice): Quantitative Insulin Check Index 

RIA: radioinmunoensayo  

SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño 

SHBG: sex hormone blinding globulin o globulina fijadora de hormonas sexuales  

SOG: sobrecarga oral de glucosa 

T4L: T4 libre o levotiroxina 

TA: tensión arterial 

TAD: tensión arterial diastólica 

TAS: tensión arterial sistólica 

TGF-α: factor transformador de crecimiento α  

TNF-α: Factor de necrosis tumoral alfa 

TSH: hormona estimulante del tiroides o tirotropina  

QTL: quantitative trait loci 

U= unidades internacionales 

VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad 
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Cuantificación del grosor de la íntima media de las carótidas y factores de riesgo 

cardiovascular en niños obesos y en niños con índice de masa corporal normal 

 

Introducción. La obesidad es un importante problema de salud infantil. La obesidad central 

o abdominal se ha relacionado con diversas complicaciones, tales como hipertensión 

arterial, dislipemia, resistencia a la insulina y diabetes mellitus, constituyendo el 

denominado ―síndrome metabólico‖. El estudio ecográfico precoz del grosor de la íntima 

media carotidea (GIM) podría detectar lesiones ateroscleróticas subclínicas. En la edad 

pediátrica los estudios relacionados con obesidad, factores de riesgo cardiovascular y la 

aterosclerosis, son limitados 

Objetivos. Determinar el GIM de ambas carótidas comunes como marcador de 

aterosclerosis subclínica mediante su medición ecográfica en niños obesos y en niños con 

un índice de masa corporal (IMC) normal y determinar su relación con las variables 

relacionadas con el riesgo cardiovascular  

Sujetos y métodos. Estudio observacional de tipo caso- control. Se estudiaron 69 niños de 

ambos sexos, de entre 6 y 14 años, con diagnóstico de obesidad o índice de masa corporal 

superior a +2 DE de la media según población de referencia. Se asignó un grupo control de 

76 niños sanos pareados según edad y sexo. Se analizaron los antecedentes de riesgo 

cardiovascular en familiares de primer grado. En ambos grupos de estudio, se realizó la 

somatometría con determinación del IMC y perímetro de cintura y exploración física 

completa con medición de la tensión arterial, así como la determinaron de parámetros 

analíticos relacionados con obesidad infantil. A los niños obesos se les realizó una 

sobrecarga oral de glucosa y una ecografía abdominal y, a todos los niños, una ecografía 

carotidea para determinar el GIM.  

Resultados. Los niños obesos mostraron de manera significativa (p<0,001) una mayor 

frecuencia de hipertensión arterial, hipertrigliceridemia, HDL-c disminuido y resistencia a 

la insulina respecto a los niños no obesos. Asimismo, la muestra de niños obesos presentó 

niveles más elevados de transaminasas, PCR ultrasensible y ácido úrico (todas las 

comparaciones con p<0,001). El GIM medio fue superior en niños obesos (0,46±0,09 mm 

para la carótida derecha y 0,45±0,09 mm para la carótida izquierda) que en niños sanos 

(0,33±0,04 mm en la derecha y 0,36±0,04 mm en la izquierda), ambas comparaciones con 



17 / 254

Este documento incorpora firma electrónica, y es copia auténtica de un documento electrónico archivado por la ULL según la Ley 39/2015.
Su autenticidad puede ser contrastada en la siguiente dirección https://sede.ull.es/validacion/

Identificador del documento: 3256992				Código de verificación: xHbUjdDa

Firmado por: MARIA CRISTINA ONTORIA BETANCORT Fecha: 03/03/2021 18:26:24
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Víctor Manuel García Nieto 03/03/2021 18:53:39
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

José Ramón Castro Conde 04/03/2021 10:45:12
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

María de las Maravillas Aguiar Aguilar 14/04/2021 14:41:00
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Universidad de La Laguna
Oficina de Sede Electrónica

Entrada
Nº registro:  2021/17643

Nº reg. oficina:  OF002/2021/17407
Fecha:  04/03/2021 14:40:20

 
8 

 

p<0,001. Estas diferencias estaban presentes desde la época prepuberal (p<0,001). Las 

variables relacionadas con el riesgo cardiovascular así como el IMC de los progenitores, 

mostraron una correlación significativa con ambos GIM. En el análisis de regresión 

multivariante de la totalidad de la muestra, el IMC se asoció significativamente con el GIM 

de ambas arterias carótidas (coeficiente β=0,007; p<0,001). Asimismo, en dicho análisis, 

los niveles de triglicéridos (coeficiente β=0,0004; p=0,006) y el IMC paterno (coeficiente 

β=0,003; p=0,049) mostraron asociación con el GIM de la carótida derecha e izquierda, 

respectivamente. La presencia de esteatosis hepatica, se asoció significativamente con el 

aumento del grosor de la íntima media derecha (coeficiente β= 0,075; p=0,002) y de la 

íntima media izquierda (coeficiente β= 0,066; p=0,001) en el análisis de regresión multiple 

realizado en los pacientes obesos. El GIM de la carótida derecha fue superior en los 

pacientes obesos afectos de hiperuricemia (p=0,039) y de resistencia a la insulina (p=0,01). 

Se observó una asociación estadísticamente significativa entre la presencia de 

hiperuricemia y esteatosis hepática (p=0,02). Los niños con esteatosis hepática (50% de los 

obesos) presentaron un GIM superior para ambas carótidas (p=0,003) respecto a los niños 

obesos con ecografías hepáticas normales.  

Conclusiones. Los sujetos obesos de la muestra, presentaron una mayor frecuencia de 

parámetros asociados a riesgo cardiovascular. El grosor de la íntima media de ambas 

carótidas fue significativamente superior en los niños obesos tanto prepúberes como 

púberes en relación con los niños no obesos. El grosor de la íntima media de ambas 

carótidas se correlacionó con múltiples variables relacionadas con el riesgo cardiovascular, 

siendo el IMC y la presencia de esteatosis hepatica en los niños obesos las variables que 

mostraron una asociación significativa con el GIM de ambas arterias carótidas en el 

análisis de regresión múltiple.  

Palabras clave: Obesidad. Factores de riesgo cardiovascular. Esteatosis hepática. Grosor 

de la íntima media de la carótida.  
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Measurement of carotids intima-media thickness and cardiovascular risk factors in 

obese children and in children with normal body mass index 

Introduction: Obesity is an increasing health concern for children. Abdominal or central 

obesity has been associated with other conditions such as hypertension, dyslipidaemia, 

insulin resistance and diabetes mellitus, all of them being part of the ―metabolic 

syndrome‖. Subclinical atherosclerotic lesions can be detected with early measurements of 

carotid intima-media thickness (IMT) using ultrasound. Studies about obesity, 

cardiovascular risk factors and atherosclerosis in children are scarce. 

Objective: Determine if IMT of both common carotid arteries can be used as a marker for 

subclinical atherosclerosis in obese children and in children with normal body mass index 

(BMI), and find a relation with conditions associated with cardiovascular risks. 

Subjects and Methods: In this observational case-control study, 69 children were assessed, 

consisting of both sexes, aged between 6 and 14 years old, and diagnosed with obesity or 

body mass index above +2 SD of the reference population mean. The control group 

consisted of 76 healthy children matched according to age and sex. Cardiovascular risk 

history was analysed in the first-degree parents. In both groups, BMI and waist 

circumference were measured, a complete physical examination including blood pressure 

was carried out, and factors related to obesity in children were determined in blood 

samples. An oral glucose tolerance test and abdominal ultrasound were performed on 

obese children. For both groups, a carotid ultrasound was part of the assessment to 

determine the IMT. 

Results: Obese children showed a higher incidence of hypertension, hypertriglyceridemia, 

low concentration of HDL-c and insulin resistance compared to the non-obese children, 

with statistical significance (p<0,001). Furthermore, higher levels of transaminases, 

ultrasensitive PCR and uric acid were seen in the group with obesity (all comparisons with 

p<0,001). The IMT average was higher in obese children (0,46±0,09 mm for right carotid 

and 0,45±0,09 mm for left carotid) than in healthy children (0,33±0,04 mm for right 

carotid and 0,36±0,04 mm for left carotid) (both comparisons with p<0,001). These 

differences were also present in prepubertal children (p<0,001). The factors related to 

cardiovascular risk, as well as the BMI of the parents, showed a significant correlation with 

the IMT on both common carotid arteries. In the multivariate regression analysis of the 
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entire sample, BMI was significantly associated with IMT of both arteries (coefficient 

β=0,007; p<0,001). Moreover, triglyceride levels (coefficient β = 0.0004; p = 0.006) and 

paternal BMI (coefficient β=0.003; p=0.049) showed an association with IMT of the right 

and left carotid in this analysis, respectively. The presence of hepatic steatosis was 

significantly associated with an increase in IMT of the right (coeficient β= 0,075; p=0,002) 

and left carotid artery (coeficient β= 0,066 ;p=0,001) in the multivariate regression analysis 

of obese patients. A higher IMT of the right carotid was seen on obese patients with 

hyperuricemia (p=0,039) and insulin resistance (p=0,01). There was a statistical 

association between hyperuricemia and hepatic steatosis (p=0,02). Children with hepatic 

steatosis (50% of the group with obesity) had a higher IMT of both arteries (p=0,003) in 

comparison to obese children without hepatic steatosis. 

Conclusions: Obese cases had a higher incidence of associated factors for cardiovascular 

risks. The IMT of both common carotid arteries was greater with statistical significance in 

obese prepubertal and pubertal children compared to non-obese children. The IMT of both 

common carotid arteries correlated with multiple factors related to cardiovascular risks. 

Only BMI and the presence of hepatic steatosis in obese children had a significant 

association with the IMT of both common carotid arteries after the regression analysis. 

Keywords: Obesity. Cardiovascular risk factors. Hepatic steatosis. Carotid intima-media 

thickness. 
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Qué es conocido 

Es conocido que los niños obesos muestran con mayor frecuencia diversas alteraciones 

de tipo metabólico y factores de riesgo cardiovascular, tales como hipertensión arterial, 

dislipemia, resistencia a la insulina, alteraciones del metabolismo hidrocarbonado, 

hiperuricemia y esteatosis hepática no alcohólica. 

 

La obesidad es un proceso inflamatorio crónico de bajo grado, resultado del cual se 

producen diversas citoquinas que están relacionadas con la fisiopatología de los factores 

asociados al riesgo cardiovascular. La PCR es un marcador inflamatorio que se encuentra 

elevado en presencia de obesidad. 

 

El aumento del grosor de la íntima media de la carótida es un marcador precoz de 

ateroesclerosis. Esta alteración ecográfica ha sido ampliamente descrita en adultos con 

obesidad y factores de riesgo cardiovascular. 

 

Los niños obesos muestran un grosor de la íntima media de la carótida superior al de 

sus iguales no afectos de obesidad. Asimismo, el grosor de la íntima media de la arteria 

carótida se ha relacionado de manera precoz durante la infancia con diversos factores de 

riesgo cardiovascular  

 

Qué aporta este trabajo 

La presencia de esteatosis hepática y de hiperuricemia en los niños obesos mostró una 

relación estadísticamente significativa. Aunque este hallazgo ha sido publicado con 

anterioridad en adultos, en niños se desconocen referencias sobre el tema. 

 

El grosor de la íntima media de la arteria carótida si bien mostró una correlación 

positiva con la edad y el estadio puberal en el total de la muestra, fue superior en los niños 

obesos respecto a los niños no obesos desde la época prepuberal, manteniéndose dichas 

diferencias en la pubertad. Asimismo, al comparar el grosor de la íntima media en los 

niños obesos teniendo en cuenta la presencia de pubertad, no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas. Por tanto, el incremento de este parámetro ecográfico 
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podría verse más influenciado por la presencia de un IMC mayor que por el efecto de los 

factores hormonales de la pubertad. 

 

El grosor de la íntima media fue superior en los niños obesos afectos de esteatosis 

hepática no alcohólica respecto a los niños obesos no afectos por dicha alteración. 

Asimismo, la presencia de esteatosis hepática no alcohólica fue explicativa del incremento 

del grosor de la íntima media para ambas arterias en el análisis de regresión. Este hallazgo 

ha sido descrito en escasas publicaciones en la edad pediátrica. Por otra parte, se aporta un 

punto de corte del GIM de ambas carótidas como predictor ecográfico de esteatosis 

hepática.  

 

El peso al nacimiento mostró una correlación significativa con el grosor de la íntima 

media carotídeo. Este hallazgo persistió al realizar el análisis de regresión múltiple para 

ambas arterias. No obstante, el incremento del grosor de la íntima media por cada unidad 

de aumento del peso al nacimiento fue inferior en comparación con el efecto de la 

presencia de esteatosis hepática. Solo se observa una referencia bibliográfica sobre el tema.   
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1. Obesidad en la infancia y adolescencia 

1.1. Definición de obesidad 

Se ha definido obesidad como una enfermedad sistémica, multiorgánica, metabólica e 

inflamatoria crónica, multideterminada por la interrelación entre lo genómico y lo 

ambiental, fenotípicamente expresada por un exceso de grasa corporal que conlleva un 

mayor riesgo de morbimortalidad
1
. 

Los métodos directos disponibles para la medida del compartimento graso corporal 

presentan limitaciones en relación a su disponibilidad, dificultad, precisión, 

reproductibilidad y coste económico, por lo que no se adaptan a la práctica clínica 

rutinaria. Es por ello que la obesidad suele determinarse a través de métodos indirectos 

obtenidos a partir de estudios antropométricos sencillos, como es el caso del índice de 

masa corporal (IMC). El IMC muestra una óptima correlación con el contenido graso 

corporal y con las comorbilidades de tipo metabólico que se asocian a la obesidad
2
. Se trata 

de una herramienta fácilmente calculable y lo suficientemente precisa para fines clínicos
3,4

, 

resultado de la división del peso en Kg, por el cuadrado de la talla en metros (peso/talla
2
 = 

Kg/m
2
)
5
.
 

En adultos, la definición de sobrepeso viene dada por la existencia de un IMC 

comprendido entre 25 y 30 Kg/m
2
, y la de obesidad por un IMC mayor o igual a 30 Kg/m

2
, 

pudiendo distiguirse tres subcategorías diferentes de obesidad según el IMC: grado I o 

IMC ≥ 30-35 Kg/m
2
, grado II o IMC ≥ 35-40 Kg/m

2
 y grado III o IMC ≥ 40 Kg/m

2
 
6
. 

En niños, el IMC es el método de medida aceptado para el cribado de sobrepeso y 

obesidad a partir de los dos años de edad
7,8

. Sin embargo, el crecimiento es un proceso 

dinámico en el que, peso, talla y por ende IMC, varían en las diferentes etapas del 

crecimiento y del desarrollo. Tal es el caso de la pubertad, donde se producen diversos 

cambios corporales que modifican el IMC. Concretamente en los varones, se produce un 

incremento de la masa magra y una disminución de la masa grasa corporal, y en las 

mujeres, un aumento de la masa grasa
9
. Por ello en la interpretación del IMC, a diferencia 

de los adultos, han de tenerse en cuenta las variaciones en la composición corporal 

relacionadas con la edad, sexo y grado madurativo de niños y adolescentes
4,10.  
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Para definir correctamente la obesidad en pediatría, es fundamental elegir un correcto 

patrón de referencia, que permita comparar el IMC en función de la edad y el sexo
11

. Sin 

embargo, los límites o puntos de corte para definir sobrepeso y obesidad en la infancia son 

heterogéneos, pues existen múltiples referencias en la literatura, creadas a partir de 

distintas poblaciones y metodologías, no existiendo todavía un consenso internacional
12

: 

En Estados Unidos, el CDC (Center for Disease Control and Prevention) tomando 

como referencia los datos publicados en el año 2000 por la National Health and Nutrition 

Examination Survey en su segunda edición (NHANES II), dió a conocer en el año 2006, 

los estándares de referencia para población de 2 a 20 años de edad, definiendo las 

categorías riesgo de sobrepeso y sobrepeso, sin hacer referencia al término obesidad
13

. 

Posteriormente, la Academia Americana de Pediatría (AAP), a partir de los datos 

poblacionales de la CDC y NHANES II, define los términos sobrepeso y obesidad ante un 

IMC comprendido entre los percentiles 85 y 94 y un IMC igual o superior al percentil 95, 

repectivamente, eliminando el criterio riesgo de sobrepeso
11,14

.
 

Por otra parte, la International Obesity Task Force (IOTF), con la finalidad de disponer 

de unos criterios comunes que permitiesen comparar los datos antropométricos entre los 

diferentes países, y según las referencias de Cole et al.
15

, definió sobrepeso y obesidad en 

población de 2 a 18 años de edad para cada edad y sexo, mediante la extrapolación de los 

valores de IMC correspondientes a sobrepeso y obesidad  en el adulto
16

. Estos criterios son 

considerados en la actualidad como los de elección para estudios epidemiológicos de 

descripción y comparación de prevalencias entre poblaciones
17

. 

En 2006, la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó las gráficas y referencias 

poblacionales relativas al peso, longitud o talla e IMC, desde el nacimiento hasta los cinco 

años de edad, en niños sanos alimentados principalmente con lactancia materna durante los 

primeros seis meses de vida
18

. Estos datos fueron ampliados en 2007, obteniéndose las 

referencias hasta los 19 años de edad y estableciéndose los criterios definitorios de 

sobrepeso y obesidad, los cuales gozan de aceptación internacional en la actualidad. Así, la 

OMS define sobrepeso y obesidad ante valores de IMC para edad y sexo, por encima de +1 

y de +2 desviaciones estándar de la media, respectivamente, según la población de 

referencia
19

.  
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En España, es el Instituto de Investigación sobre Crecimiento y Desarrollo de la 

Fundación Faustino Orbegozo, en Bilbao, el que por primera vez desarrolla dos estudios 

poblacionales de referencia: el estudio semilongitudinal de Hernández et al. (1988)
20

, y el 

estudio longitudinal (1978-1998) y transversal (2000-2001) de Sobradillo et al., publicado 

en 2004
21

. Hernández et al., establecen los límites del IMC para definir sobrepeso y 

obesidad en la población infantil española, en los percentiles 90 y 97 respectivamente, 

mientras que Sobradillo et al., los establecen en los percentiles 85 y 95.  

El Estudio Transversal Español de Crecimiento
22,23

 fue publicado en 2008 a partir de 

los datos obtenidos desde el nacimiento y hasta la edad adulta, de una población de 32.064 

sujetos (16.607 varones y 15.457 mujeres) procedentes de Andalucía, Barcelona, Bilbao y 

Zaragoza. Se propusieron los percentiles 80 y 85 para definir sobrepeso en varones y en 

mujeres, así como el percentil 97 para definir obesidad en ambos sexos. En 2010, a partir 

de los datos poblacionales aportados por la Comunidad de Madrid, se amplió y actualizó la 

información previa, con una población de 38.461 sujetos (19.975 varones y 18.486 

mujeres) que forman parte del Estudio Transversal Español de Crecimiento publicado ese 

año
24

. Mediante estos datos se objetiva una aceleración secular del crecimiento en peso, 

talla e IMC respecto a estudios españoles previos (Hernández et al.) con un incremento 

llamativo en los valores del IMC desde el percentil 75, y de forma más acentuada a partir 

del percentil 97, con un pico máximo en la edad puberal. 

La Guía de Práctica Clínica para la Prevención y Tratamiento de la Obesidad Infanto-

juvenil
25

 publicada en nuestro país en 2010, propone, aunque sin una recomendación 

unánime, la utilización de las curvas y tablas de crecimiento del estudio semilongitudinal 

de Hernández et al
20

. En esta guía se utiliza como criterio definitorio de sobrepeso un IMC 

mayor o igual al p90 e inferior al p97, así como un IMC mayor o igual al p97 (o +2 

desviaciones estándar de la media) para definir obesidad, en individuos de la misma 

población, edad y sexo. Otros autores sin embargo
10 26

, recomiendan el uso de las tablas y 

gráficas de los Estudios Españoles de Crecimiento del año 2010, puesto que son datos más 

actuales, que reflejan la aceleración secular del crecimiento y la influencia de la pubertad
24

. 

Por otra parte, no existe en la actualidad, consenso sobre la definición de obesidad 

mórbida en la infancia y la adolescencia. Algunos autores la definen como un IMC mayor 

a +3 desviaciones estándar de la media o aquélla asociada a comorbilidades
10

. Otros 
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establecen el punto de corte en un IMC mayor o igual al 120% del percentil 95 o un IMC 

mayor o igual a 35 Kg/m
2
, según estándares de la CDC

27
. 

 

1.2. Obesidad central. Perímetro de cintura 

La obesidad abdominal o central, hace referencia al depósito de grasa visceral, 

implicado principalmente en el desarrollo de trastornos de tipo metabólico, tales como la 

alteración del metabolismo hidrocarbonado, la dislipemia, la enfermedad cardiovascular y 

la muerte asociada a los mismos
28,29

. El IMC se relaciona directamente con el tejido 

adiposo corporal. Sin embargo, no se ha demostrado dicha relación con el contenido graso 

visceral. De ahí que no sea un marcador suficiente para determinar el riesgo metabólico y 

cardiovascular
30

. 

La obesidad central, medida a través de la circunferencia o perímetro de cintura, sí ha 

demostrado ser un excelente indicador de exceso de grasa visceral
31,32

. El perímetro de 

cintura se considera un marcador independiente de riesgo cardiovascular, tanto en 

adultos
33,34

, como en niños y adolescentes
35–37

. Asimismo, se ha relacionado directamente 

con la elevación de las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica, del colesterol total y 

colesterol LDL y de los triglicéridos, así como con la disminución del colesterol HDL
38–41

. 

Además se ha asociado con la existencia de resistencia a la insulina y de síndrome 

metabólico 
31,40,42,43

. Por ello, diferentes trabajos avalan el uso complementario de IMC y 

perímetro de cintura para mejorar el poder predictivo en la detección de pacientes de riesgo 

por obesidad
44–47

. 

El perímetro de cintura en la población pediátrica debe también interpretarse teniendo 

en cuenta la edad, el sexo y la población de referencia. Sin embargo, y al igual que ocurre 

con otros datos antropométricos, nos encontramos de nuevo con la escasez de guías que 

traten acerca de la metodología de medición y los puntos de corte definitorios de riesgo
37

. 

En España disponemos de los estándares de referencia de Moreno et al, de 1999 
48

, y de 

2007
49

 para poblaciones de 6 a 14 años y de 13 a 18 años, respectivamente; así como los 

realizados en el estudio enKid (1988-2000) en individuos de 2 a 25 años de edad
50

. 
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1.3. Epidemiología 

Ya en el año 1988, la OMS alertó sobre la magnitud mundial del problema
51

, definiendo 

a la obesidad como la epidemia del siglo XXI durante la 57ª Asamblea Mundial de Salud
52

. 

Los diferentes estudios epidemiológicos realizados demuestran el aumento en la 

prevalencia de sobrepeso y de obesidad en las últimas décadas, tanto en adultos como en 

niños y en adolescentes
53

. Este incremento se ha observado principalmente en los países 

desarrollados, pero con un ascenso significativo en los países en vías de desarrollo, 

afectando por igual a ambos sexos y grupos raciales, pero especialmente en familias con 

bajo nivel socioeconómico y en el medio urbano
3,54–56

. Así, la prevalencia a nivel mundial 

de sobrepeso y obesidad en niños de hasta 5 años, era del 4,2% en el año 1990 y del 6,7% 

en el año 2010, estimándose que sea del 9,1% en el año 2020 
57

. Asimismo, entre los 5 y 

17 años de edad, según la OCDE (Organización para la Cooperación y el Desarrollo 

Económicos), el 21,4% de las niñas y el 22,9% de los niños, es decir, uno de cada cuatro 

niñas o niños, padecería sobrepeso u obesidad en el mundo
58

.  

 

No obstante, es complicada la comparación de las tasas de prevalencia de obesidad 

entre los distintos países, debido a las diferentes definiciones utilizadas en los diferentes 

estudios epidemiológicos
59

. Sin embargo, la mayor parte de estudios coinciden en que las 

tasas de sobrepeso y obesidad son especialmente altas (superiores al 20-30%) en Estados 

Unidos, Canadá, México, Chile, Nueva Zelanda y Australia, así como en el Reino Unido, 

Grecia, Italia, Malta, Portugal y España
60 61

. 

 

En Europa, la tasa de obesidad en niños, adolescentes y jóvenes se ha incrementado 

considerablemente en las dos últimas décadas. Son los países del sur de Europa los que 

presentan una mayor prevalencia, con un importante gradiente respecto a los países 

nórdicos y de Centroeuropa, probablemente relacionado con la mayor ingesta energética y 

sedentarismo de los niños y jóvenes del sur de Europa
62–65

. Concretamente España, se sitúa 

entre los países más prevalentes de sobrepeso y obesidad en Europa
66

. 

 

En nuestro país, el estudio enKid
67

, realizado entre los años 1998 y 2000 en una muestra 

constituida por 3534 niños y adultos jóvenes de entre 2 y 24 años de edad, de varias 

comunidades autónomas, objetivó una prevalencia de sobrepeso y de obesidad del 12,4% y 
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del 13,9%, respectivamente. En este estudio se utilizaron como criterios definitorios de 

sobrepeso y de obesidad, los percentiles 85 y 97 de IMC, así como los estándares de 

referencia de la Fundación Orbegozo
20

. La prevalencia de obesidad fue superior en los 

varones respecto a las mujeres (15,6% frente a 12%) y en el grupo de edad de 6 a 13 años 

(15,9% entre los 6 y 9 años y, 16,6% entre los 10 y 13 años), así como en los niveles 

socioeconómicos más bajos. Además, Canarias presentó las mayores tasas de obesidad 

(18%), respecto al resto de comunidades autónomas, dato que también se objetivó en 

relación a la prevalencia de obesidad abdominal (25%)
68

. 

 

El estudio ALADINO (Alimentación, Actividad física, Desarrollo Infantil y Obesidad), 

promovido por la Agencia Española de Consumo, Seguridad Alimentaria y Nutrición 

(AECOSAN), formando parte de la Estrategia NAOS (Nutrición, Actividad física y 

prevención de la obesidad), publicó en 2011 sus resultados a partir de una muestra 

representativa de 7923 escolares de ambos sexos y con edades comprendidas entre los 6 y 

9 años de edad, integrantes de todas las comunidades autónomas españolas
69

. La 

prevalencia de sobrepeso fue del 26,2 % y la de obesidad del 19,1%, utilizando como 

referencia los estándares de crecimiento de la OMS
19

. Esta prevalencia fue superior a la 

encontrada si se utilizaban los valores de referencia para población española según 

Orbegozo
20

 (13,9% para sobrepeso y 17,6% para obesidad) y los criterios de la IOTF
16

 

(24,6% para sobrepeso y 11% para obesidad), poniendo de manifiesto las diferencias según 

el estándar empleado. Al comparar estos datos con los existentes previamente en el Estudio 

enKid para el mismo grupo de edad, se aprecia un incremento de las cifras de obesidad en 

el estudio ALADINO, principalmente en varones. 

 

De nuevo en 2015 fueron publicados los datos referentes al Estudio ALADINO 2015
70

, 

con un tamaño muestral mayor (10899 escolares de toda España). En este estudio se 

observó una disminución significativa de la prevalencia de sobrepeso en niños y niñas de 6 

a 9 años de edad (23,2%), con una estabilización en la prevalencia de obesidad (18,1%), 

según criterios de la OMS. Se vuelve a corroborar, la mayor proporción de casos de 

obesidad en los niños (20,4%) respecto a las niñas (15,8%), así como un incremento 

significativo de casos de obesidad a partir de los 7 años de edad. 
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En Canarias, la Dirección General de Salud Pública se incorpora al Estudio ALADINO 

en el año 2013 
71,72

 con los resultados obtenidos de una muestra de 1611 niños de entre 6 y 

9 años de edad de ambos sexos pertenecientes a 32 centros escolares de la Comunidad 

Autónoma Canaria. La prevalencia de sobrepeso fue del 24,3% y de obesidad del 19,9%. 

Estos datos fueron similares a los descritos en 2011 y 2015 en el conjunto de la población 

española. 

Los datos más recientes corresponden al Estudio ALADINO 2019. En una muestra aún 

más amplia, de 16.665 escolares de ambos sexos y de la misma franja etárea que en 

ediciones previas, se observó una prevalencia del 23,3% de sobrepeso y del 17,3% de 

obesidad. Las mayores tasas de exceso de peso se objetivaron en familias de menor poder 

adquisitivo y con una alta tasa de sedentarismo 
73

. 

Otros estudios realizados en población española, han objetivado también dicho aumento 

en la prevalencia de la obesidad infanto-juvenil en las últimas décadas
74

, principalmente en 

varones y en grupos de menor edad
75

, así como un incremento significativo en los valores 

del perímetro de cintura
76

. 

 

 

2. Factores etiopatogénicos de la obesidad 

La obesidad es un problema multifactorial, resultado de la interacción entre factores 

individuales de tipo biológico y factores ambientales. No obstante, e independientemente 

de la predisposición biológica o genética individual y de los factores ambientales, la 

obesidad en el niño y en el adolescente puede obedecer en aproximadamente el 1% de los 

casos a etiologías concretas de tipo genético y/o sindrómico, enfermedades 

endocrinológicas, patologías que afecten al área hipotálamo-hipofisaria o tratamientos 

farmacológicos
12,77

.  

 

2.1.  Factores genéticos 

Los factores genéticos juegan un papel determinante en la génesis de la obesidad. Existe 

una evidencia firme al respecto. Así, la predisposición genética podría estar implicada en el 
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desarrollo de obesidad de un 40% a un 85%. No obstante, la mayoría de los polimorfismos 

genéticos responsables aún no se han determinado
78,79

.  

A grandes rasgos y desde el punto de vista genético, pueden describirse dos tipos de 

obesidades: la obesidad monogénica y la obesidad exógena o poligénica
10

: 

La obesidad de etiología monogénica se produce como consecuencia de la alteración de 

un solo gen, ya sea por deficiencia, deleción o mutación. Los pacientes afectos tienen en 

común una obesidad intensa y de inicio precoz en la infancia. Son causas raras, 

relacionadas con obesidad infantil en menos de un 1% de los casos
79

. Se conoce una 

amplia variedad de síndromes específicos con mutaciones concretas que afectan a un solo 

gen y tienen un patrón de herencia mendeliano, en los que la obesidad forma parte de un 

cortejo fenotípico determinado. Junto al exceso de peso de inicio temprano, asocian signos 

característicos de tipo dismórfico, talla baja, retraso psicomotor y/o alteraciones 

sensoriales, entre otras. Aunque la causa genética es conocida en una proporción de los 

casos, el mecanismo exacto por el que se produce obesidad, generalmente es 

desconocido
10,64,77

.  

Otros trastornos monogénicos afectan a la función de los genes implicados en el eje 

leptina-melanocortina (sistema adipocito-hipotalámico)
80

, relacionados con el control del 

balance energético, entre los que se incluyen las mutaciones que afectan al receptor 4 de la 

melanocortina (MC4R; 18q22). Esta es la causa más frecuente de obesidad monogénica (2-

6%)
81

. 

La obesidad exógena es la más frecuente de las entidades involucradas en el exceso de 

grasa corporal. Se produce como consecuencia del desequilibrio entre el excesivo aporte 

energético y la escasa actividad física, propios de la sociedad actual, unidos a la 

predisposición endógena de cada individuo. Es decir, la base genética de cada individuo 

determina el desarrollo de obesidad, según su susceptibilidad individual a los factores 

ambientales
82

. Se han involucrado en el genoma de la obesidad varias regiones 

cromosómicas ligadas a rasgos cuantitativos (llamados QTL o quantitative trait loci) como 

el IMC o el perímetro de cintura, así como la participación de genes relacionados con 

funciones hipotalámicas en el control del peso, metabolismo basal, gasto energético, 

apetito, termogénesis o lipólisis, entre otros. De ahí que la obesidad exógena reciba 

también el nombre de obesidad poligénica
83

. 
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2.2 . Factores ambientales 

Los factores ambientales y nutricionales que actúan en los periodos críticos del 

desarrollo, podrían modular la predisposición de cada individuo a la obesidad y a la 

enfermedad metabólica, produciendo efectos permanentes. Los mecanismos por los que se 

producen estos efectos se encuentran aún en investigación, con una mayor evidencia en 

relación al periodo gestacional, y de forma más modesta respecto a la primera infancia y 

etapas posteriores de la vida
84

. 

 

2.2.1. Factores prenatales y perinatales 

Barker describió el fenónemo de la “programación metabólica fetal” para explicar el 

origen fetal de las enfermedades cardiovasculares. Las situaciones adversas o insultos que 

tienen lugar durante la vida intrauterina y periodo perinatal, podrían provocar cambios en 

el desarrollo del individuo y en la estructura o función del organismo
85

. Estos insultos 

prenatales provocarían estrés oxidativo, que a su vez repercutiría en el crecimiento fetal. 

Estas incidencias dan lugar a una masa muscular esquelética disminuida junto a una 

señalización alterada de la insulina, que conducen al acúmulo de triglicéridos en las fibras 

musculares y resistencia a la insulina. Por otra parte, cambios en la vasculatura conducirían 

a disfunción endotelial, hipertensión arterial y ateroesclerosis
86

. 

El peso materno y los factores nutricionales durante la gestación han demostrado ser un 

determinante importante para el desarrollo de obesidad y sus comorbilidades metabólicas. 

La obesidad materna produce un estado inflamatorio crónico y estrés oxidativo, que bien 

directamente o mediante la disminución de la perfusión placentaria, pueden alterar el 

metabolismo fetal
87

. El peso materno pregestacional y el incremento de peso materno 

durante la gestación, parecen ser predictores del peso al nacimiento de la descendencia y 

posteriormente, del peso durante la infancia, independientemente de los factores genéticos 

y otros factores ambientales prenatales
88–93

. En relación a esto, Reilly et al., objetivaron 

que los hijos de madres obesas pregestacionales, tenían un riesgo de obesidad a los 7 años 

de edad, 4.25 veces superior que aquellos hijos de madres no obesas
94

. Según Ludwig et 

al., el riesgo de tener un hijo recién nacido de más de 4000 gramos fue 2.26 veces superior 

para las mujeres que ganaron más de 24 kg de peso en el embarazo, en comparación con 

aquellas que aumentaron de 8 a 10 kg de peso
88

.  
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Asimismo, la diabetes gestacional incrementa el riesgo de obesidad y de diabetes tipo 2 

en la descendencia, independientemente del IMC materno previo al embarazo
95,96

. El 

mecanismo involucrado no está bien establecido
97 

pero se han descrito consecuencias 

cardiovasculares a largo plazo para la madre y su hijo
98

. La resistencia a la insulina 

materna y la diabetes gestacional, generan un estado de resistencia a la insulina intraútero, 

que ocasiona un crecimiento fetal disminuido, pues la insulina es una importante hormona 

anabólica fetal, estimulante del desarrollo y crecimiento del feto
99

.  

Por otra parte, se ha demostrado la relación entre el peso al nacimiento, como indicador 

nutricional fetal, y el desarrollo de obesidad, de resistencia a la insulina, de diabetes 

mellitus tipo 2 y de enfermedad cardiovascular
86,100–105

. Los niños con el antecedente de 

haber nacido pequeños para la edad gestacional (PEG) o grandes para la edad gestacional 

(GEG), así como aquéllos nacidos pretérmino, suelen presentar con mayor frecuencia 

resistencia a la insulina en la infancia, en la adolescencia y en la vida adulta
106

, incluso tras 

modificar el índice de masa corporal
104

. Parece que el hecho de realizar un crecimiento 

recuperador acelerado, principalmente los niños nacidos con un bajo peso al nacimiento, 

sería el principal desencadenante de estas alteraciones, principalmente de la resistencia a la 

insulina
84,107,108

.  

. 

2.2.2. Factores relacionados con la infancia temprana 

La primera infancia es también un periodo crítico para la programación metabólica. De 

forma fisiológica, en el primer año de vida se produce un incremento significativo del 

contenido graso corporal. A este periodo le sigue otro de caída del índice de masa corporal 

que finaliza alrededor de los 4 a 6 años de edad, para aumentar posteriormente hasta el 

final de la adolescencia, siendo significativamente mayor en el sexo femenino. Se define 

rebote adiposo, al incremento del contenido graso corporal que tiene lugar de forma 

normal, de los 4 a los 6 años de edad (con una media de 5,5 años)
22,23

. 

Varios estudios han demostrado que tasas excesivas de ganancia de peso durante la 

infancia temprana y la aparición de un reboto adiposo precoz, se asocian a obesidad en la 

pubertad, en la adolescencia y en la vida adulta
109–111

, así como a factores de riesgo 

cardiovascular y al síndrome metabólico
84,112–116

.
  

Asimismo, el riesgo de obesidad en la 

adolescencia entre aquellos niños con un rebote adiposo antes de los 5 años de edad, 
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muestra una relación directa con el IMC a dicha edad
117

. El rebote adiposo precoz 

detectado en la mayoría de los sujetos obesos, sugiere que los factores determinantes de la 

obesidad han operado muy prematuramente
118

.  

 

Entre los numerosos beneficios de la lactancia materna, se ha incluido un efecto 

protector frente al desarrollo de obesidad infantil
119–122

. Además, este efecto parece tener 

relación con una mayor duración de la misma
93,123

. Además podría tener un efecto reductor 

de la adiposidad en la infancia en hijos de madres obesas
124

. No obstante, algunos estudios 

han hallado una débil relación entre lactancia materna y la prevención de sobrepeso y de 

obesidad
125–127

. 

 

Por otra parte, la introducción de la alimentación complementaria por debajo de los 4 

meses de edad, sin una relación clara con el tipo de alimento
93

 y la ingesta proteica elevada 

durante los dos primeros años de vida, refiriéndose principalmente al contenido proteico de 

las fórmulas lácteas infantiles
128,129

, parecen asociarse a un incremento del riesgo de 

sobrepeso y de obesidad en el futuro. 

 

2.2.3. Factores relacionados con el estilo de vida 

Los factores ambientales relacionados con el estilo de vida sedentario y la ingesta 

hipercalórica, son objeto de discusión e investigación. Se conoce su papel determinante en 

el desarrollo de obesidad infantil. Además, son objetivos terapéuticos primordiales, ya que 

a diferencia de otros factores, son potencialmente modificables
8,11

.   

El elevado índice glucémico y contenido graso de los alimentos, el uso de bebidas 

azucaradas y de comida precocinada de forma regular y la asiduidad a los restaurantes de 

comida rápida junto con la disminución de la presencia familiar en las comidas, son 

factores dietéticos que se relacionan con la epidemia de obesidad actual. A esto se le 

suman otros determinantes asociados a un estilo de vida sedentario, como son la 

inactividad física y la escasez de ocio al aire libre, con un incremento de la actividad lúdica 

relacionada con las pantallas
130–133

. Por otra parte, la evidencia científica también pone de 

manifiesto una probable relación causal entre la obesidad en la edad pediátrica y la 

disminución en la calidad y cantidad del sueño, probablemente en relación con las 
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alteraciones en los niveles de leptina y grelina, implicadas en la regulación del apetito
134 

y 

la disminución en la sensibilidad a la insulina
135,136

. 

Los niños asimilan los patrones de alimentación, actividad física, hábitos y sueño de su 

entorno. De ahí la influencia que ejerce el ámbito familiar en la aparición de la obesidad 

desde edades precoces, al condicionar su comportamiento
137

. Como se expuso 

anteriormente, la obesidad materna pregestacional se relaciona directamente con el 

desarrollo de obesidad en la descendencia
89–91

. No obstante, este efecto también se ha 

descrito en relación con la obesidad paterna y sobre todo cuando coexiste en ambos 

progenitores
93,94,105,138–140

.
 

Por ello, las intervenciones y estrategias orientadas a prevenir y tratar la obesidad 

infantil se centran en el entorno escolar y familiar a partir de diversos ámbitos de 

actuación. Se incluyen iniciativas que contribuyen a lograr cambios hacia una alimentación 

saludable, equilibrada y rica en nutrientes, así como en la promoción del ocio activo para 

evitar el sedentarismo
70,132,141–144

.  

 

3. Consecuencias de la obesidad 

 Son conocidas las posibles repercusiones clínicas de la obesidad tanto a corto como a 

largo plazo. Éstas pueden afectar a diversos órganos y sistemas. Algunas de estas 

complicaciones, consideradas comorbilidades propias de la edad adulta, pueden acontecer 

en edades cada vez más tempranas, dando lugar a la posible disminución de la esperanza 

de vida de la generación infantil actual
145,146

. Las diversas complicaciones asociadas a 

obesidad en la infancia y adolescencia, se muestran en la tabla 1. 

La aparición de obesidad a edades tempranas, predispone de forma significativa a  

presentar obesidad en la adolescencia y en la edad adulta
147–149

. Además, la morbilidad 

cardiovascular en la edad adulta, parece tener sus orígenes en la obesidad infantil y, 

probablemente la magnitud de este problema sea mucho mayor ahora que en el pasado, tras 

la actual epidemia de obesidad infantil
3,150–153

. La edad de inicio precoz parece ser un 

importante factor pronóstico
154,155

, así como la intensidad del IMC, de forma que aquellos 

niños con un menor grado de obesidad presentan un riesgo menor de persistencia de la 

misma en la adolescencia y adultez que aquellos con un grado de obesidad mayor
145,156–158

.  
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Tabla 1. Complicaciones asociadas a obesidad en edad pediátrica (adaptado de Martos-Moreno y Argente)
10

 

 

 Son numerosos los estudios que han mostrado una relación directa y consistente 

entre la presencia de obesidad infantil y adiposidad central con la mayor parte de los 

factores de riesgo cardiovascular bien conocidos en población adulta y presentes ya desde 

la edad pediátrica: hipertensión arterial, dislipemia, resistencia a la insulina, disfunción 

Comorbilidades 

hormonales 

 

Eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal: incremento en la producción de 

cortisol, aclaramiento urinario de cortisol y de ACTH, con incremento de 

testosterona y DHEA-S (adrenarquia prematura y maduración esquelética 

avanzada) 

 

Eje somatotropo: aceleración del crecimiento por adelanto de la edad ósea 

 

Eje hipotálamo-hipofisario-gonadal: disminución de la globulina fijadora 

de hormonas sexuales o SHBG (mayor biodisponibilidad de testosterona y 

estradiol). Aumento de la aromatización de andrógenos a estrógenos 

(adelanto puberal en niñas, retraso puberal y ginecomastia en niños) 

 

Síndrome de ovarios poliquísticos en niñas adolescentes (acné, hirsutismo, 

alteraciones menstruales y resistencia a la insulina 

Comorbilidades 

cardiovasculares 

Disminución de la frecuencia cardíaca y del gasto cardíaco, arritmias, 

hipertensión arterial, hipertrofia ventricular izquierda, arterioesclerosis, 

patología coronaria 

Comorbilidades 

metabólicas 

Resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, síndrome 

metabólico. Hiperuricemia 

Comorbilidades 

respiratorias 

Tendencia a la hipoventilación (hipoxemia e hipercapnia), apnea 

obstructiva del sueño (SAOS), disnea de esfuerzo, asma, infecciones 

respiratorias 

Comorbilidades 

gastrointestinales 

Esteatosis hepática no alcohólica (o hígado graso no alcohólico), reflujo 

gastroesofágico, litiasis biliar, déficit de oligoelementos (hierro) 

Comorbilidades 

ortopédicas 

 

Alteraciones ortopédicas compensadoras del exceso y distribución del peso 

(incurvación del fémur, genu valgo). Artropatías agudas y crónicas de 

miembros inferiores. Alteraciones del alineamiento y curvatura de la 

columna vertebral. Epifisiolisis de la cabeza femoral, enfermedad de Legg-

Calvé-Perthes, enfermedad de Blount (tibia vara) 

Comorbilidades 

emocionales y 

psiquiátricas 

Rechazo de la imagen corporal. Alteraciones en la socialización. Ansiedad, 

estrés y depresión. Ingesta compulsiva   

Otras comorbilidades 

 

Déficit de vitamina D. Estado inflamatorio crónico de bajo grado. 

Pseudotumor cerebrii. Colelitiasis, pancreatitis. Infecciones cutáneas 

locales (intertrigo), estriación cutánea, acantosis nigricans. Proteinuria por 

glomerulopatía secundaria a la obesidad (glomerulomegalia) 
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endotelial y disfunción ventricular izquierda
145,150,159

. Asimismo, otros estudios han 

observado que la agrupación de estos factores de riesgo cardiovascular en el niño y 

adolescente con obesidad, predispone a la presencia de lesiones ateroescleróticas 

asintomáticas, dependiendo a su vez, del número de factores presentes
160

. 

Para conocer la patogenia de todas estas alteraciones, es fundamental entender el 

concepto de tejido adiposo como un órgano endocrino que expresa receptores para la 

mayor parte de neurotransmisores y de hormonas hipotalámicas e hipofisarias, y que 

secreta numerosos péptidos y hormonas denominados adipocinas, tales como la leptina, la 

adiponectina, la IL-6 y el TNF-α, claves en el desarrollo de las comorbilidades asociadas a 

la obesidad
161

. Así, la hiperplasia e hipertrofia adipocitaria que acontece en la obesidad, 

conlleva a un estrés oxidativo cuyo resultado es un estado inflamatorio crónico de bajo 

grado en el tejido adiposo, en el que se producen adipocinas, ácidos grasos libres y 

mediadores inflamatorios
162

. 

La obesidad juega un papel importante en la patogénesis de la hipertensión arterial. 

Los diversos estudios realizados al respecto, muestran una importante relación entre 

obesidad e hipertensión arterial tanto en adultos como en niños
163,164

. Tal es así, que la 

prevalencia de hipertensión arterial en los últimos años se ha incrementado a la par que la 

de obesidad y obesidad abdominal en población pediátrica,
165,166

 siendo estos tres factores 

unos fuertes predictores de hipertensión arterial en el adulto
167,168

. La existencia de 

obesidad e hipertensión arterial se asocian a hipertrofia ventricular izquierda, reconocido 

factor de riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular
169–171

. 

Por otra parte, la obesidad también se encuentra implicada en una amplia gama de 

alteraciones metabólicas, que incluyen dislipemia, resistencia a la insulina, intolerancia a la 

glucosa y diabetes mellitus tipo 2. Alteraciones que pueden darse desde la infancia y la 

adolescencia, y persistir hasta la edad adulta
146

. Tal es el caso de la diabetes mellitus tipo 2, 

enfermedad que hasta hace unos años era excepcional en la edad pediátrica
172–174

. 

Asimismo, los niños y adolescentes obesos presentan con mayor frecuencia un incremento 

de los niveles de triglicéridos y una disminución de las lipoproteínas de alta densidad 

(HDL colesterol), situaciones de marcado carácter aterogénico. Estos pacientes también 

suelen presentar cifras más elevadas de las lipoproteínas de baja densidad (LDL 

colesterol), en relación directa con el consumo de grasas saturadas
175

.  
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Además, la obesidad y la resistencia a la insulina se encuentran relacionadas entre 

sí y con los demás factores  (alteración del metabolismo de los hidratos de carbono y 

lípidos, e hipertensión arterial), constituyendo el denominado síndrome metabólico
36,176

. El 

síndrome metabólico incrementa el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y 

enfermedad cardiovascular
177

. 

Estas entidades y otras, de relevancia para este trabajo, se expondrán con más 

detalle en los siguientes apartados. 

 

3.1. Resistencia a la insulina 

3.1.1. Concepto y fisiopatología 

 

En condiciones normales y en respuesta al estímulo glucémico, se produce la liberación 

de insulina por parte de las células β pancreáticas. La insulina es una hormona anabólica, 

con funciones en la homeostasis de la glucosa y de los lípidos, que ejerce sus funciones a 

nivel del tejido hepático, de los tejidos periféricos y en el tejido adiposo, a través de la 

activación de diversas rutas metabólicas. En el hígado inhibe la gluconeogénesis y 

participa en la lipogénesis de los triglicéridos, que una vez sintetizados se unen a la 

apolipoproteina B (ApoB) formando las VLDL o lipoproteínas de muy baja densidad, que 

se transportarán a los tejidos periféricos para su almacenamiento y utilización. En los 

tejidos periféricos estimula la captación de glucosa, principalmente en el músculo, donde 

se almacena prácticamente la totalidad de la glucosa. Por otra parte, interviene en la 

regulación del crecimiento de las células de la musculatura lisa vascular, y participa en la 

actividad proinflamatoria. En el tejido adiposo periférico, inhibe la lipólisis o liberación de 

los ácidos grasos de los adipocitos
178,179

. 

  

La resistencia a la insulina es la incapacidad de esta hormona para, en concentraciones 

habituales, ejercer adecuadamente sus acciones biológicas en sus tejidos diana, 

fundamentalmente músculo esquelético, hígado y tejido adiposo. Como consecuencia, se 

produce un mecanismo compensatorio por parte de las células β pancreáticas, que conlleva 

a un incremento de la secreción insulínica o hiperinsulinemia, la cual se cronifica para 

mantener una adecuada homeostasis de la glucosa. Aunque inicialmente este mecanismo 

compensador consigue mantener la glucemia dentro de límites normales, en algunos 
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individuos acaba resultando insuficiente dando lugar a las alteraciones del metabolismo 

hidrocarbonado
10,99

.  

 

Sin embargo, no todos los tejidos responden de la misma manera a la resistencia a la 

insulina. En el hígado la respuesta es paradójica: por una parte, la insulina no inhibe la 

gluconeogénesis, con el consiguiente incremento de la glucosa y de la insulinemia, y por 

otra, sigue activando la lipogénesis. Esto provoca el depósito intrahepático de lípidos y 

dislipemia por hipertrigliceridemia, así como el acúmulo de lípidos en otros tejidos. A su 

vez, el depósito lipídico intrahepático empeora la sensibilidad hepática a la insulina. En los 

tejidos periféricos además de la disminución de la captación celular de glucosa, la 

resistencia a la insulina provoca una acción proinflamatoria e incrementa el riesgo 

aterogénico. En el tejido adiposo ocasiona un aumento en la liberación de ácidos grasos 

libres a la circulación, con el consiguiente depósito graso intrahepático, que agrava la 

situación
99,180,181

. 

 

La resistencia a la insulina es una de las complicaciones metabólicas más importantes 

de la obesidad. El acúmulo de grasa visceral que tiene lugar desde edades tempranas en 

lugares como músculo e hígado, da lugar a la producción adipocitaria de leptina, IL-6 y 

TNF-α, mediadores que ocasionan un estado inflamatorio crónico relacionado 

directamente con la resistencia a la insulina y otras alteraciones metabólicas, tanto en 

población adulta como infantil
182–184

. Por otra parte, la adiponectina guarda una relación 

inversa con la adiposidad infantil, de manera que un incremento de la misma se asocia con 

una mejora de la resistencia a la insulina en los niños que pierden peso. La adiponectina 

mejora la sensibilidad a la insulina mediante la diminución de la síntesis de ácidos grasos 

libres y la capación de glucosa por los adipocitos y células musculares. Además, posee 

acciones antiinflamatorias y antiaterogénicas
185

.  

 

La historia natural de la insulinorresistencia comienza en la infancia, por la interacción 

de factores genéticos y ambientales no del todo bien conocidos
182

. Los cambios 

fisiológicos que acontecen en la pubertad afectan a la cantidad y distribución de la grasa 

corporal así como a la regulación hormonal. Esto ocasiona efectos temporales en la 

sensibilidad a la insulina, la cual disminuye al inicio de la pubertad y se recupera al final de 

la misma
186

. Aunque la resistencia a la insulina puede manifestarse en ausencia de 
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obesidad, tal y como acontece durante la pubertad y en determinados grupos étnicos, como 

los afroamericanos e hispanos, son los niños y adolescentes obesos el grupo de mayor 

riesgo de presentarla, expresando diferentes grados de insulinorresistencia y compensación 

metabólica
99

. El fenotipo de la insulinorresistencia se caracteriza por una obesidad 

predominantemente de tipo central y por diversas alteraciones metabólicas, hormonales y 

cardiovasculares
180

. En la tabla 2, se resumen las condiciones asociadas a resistencia a la 

insulina. 

 

 

 

Tabla 2. Alteraciones asociadas a resistencia a la insulina (adaptado de Reaven, 2005)
180

  
 

 

 

 

3.1.2. Cuantificación de la resistencia a la insulina 
 

La resistencia a la insulina es un buen predictor de las alteraciones del metabolismo 

hidrocarbonado y del síndrome metabólico. Es un parámetro relevante en niños y 

adolescentes con sobrepeso y obesidad. Sin embargo, existe disparidad respecto a su 

Alteración del metabolismo 

hidrocarbonado 

Alteración de la glucemia en ayunas 

Tolerancia a la glucosa alterada 

Diabetes mellitus tipo 2 

Dislipemia Hipertrigliceridemia 

Disminución del colesterol HDL 

Elevación de lipoproteínas LDL pequeñas y densas 

Incremento postprandial de lipoproteínas ricas en triglicéridos 

Disfunción endotelial Adhesión de células mononucleares aumentada 

Incremento de moléculas de adhesión celular 

Disminución de la vasodilatación endotelial 

Aumento de factores 

procoagulantes 

Aumento del inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 

Hiperfibrinogemia 

Cambios hemodinámicos Aumento de la actividad del sistema nervioso simpático 

Elevación de la retención renal de sodio 

Hipertensión arterial 

Aumento de mediadores 

inflamatorios 

Elevación de PCR, IL-6, TNF-α y leptina 

Alteración del metabolismo del 

ácido úrico 

Aumento de los niveles plasmáticos de ácido úrico 

Disminución de su aclaramiento renal 

Alteraciones cutáneas Acantosis nigricans, estrías de distensión 

Acné, hirsutismo (hiperandrogenismo) 

Esteatosis hepática no alcohólica 

Incremento de la secreción ovárica de testosterona. Hiperandrogenismo suprarrenal 

Alteraciones respiratorias durante el sueño 
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definición y evaluación en la edad pediátrica
186

. Esto se debe a las diferentes técnicas 

disponibles para medir la sensibilidad a la insulina, con distinta metodología e 

interpretación, y a la escasez de estudios al respecto en población pediátrica que permitan 

definir un punto de corte y su correlación con desencadenantes cardiovasculares
162,187,188

. A 

esto se le añade el hecho de que la sensibilidad a la insulina es dependiente de la edad, 

sexo, raza, estadio puberal, tipo de dieta y actividad física, entre otros, con las dificultades 

que conlleva en su interpretación
182,189–192

 . 

El clamp es el estándar de oro para la determinación de la resistencia a la insulina. 

Permite conocer tanto la sensibilidad tisular a la insulina como la respuesta de la célula β 

pancreática a la glucosa
193

. Sin embargo se trata de un método muy complejo, invasivo, 

caro y engorroso, y por tanto, difícil de llevar a cabo en la práctica clínica habitual, por lo 

que se utiliza con fines de investigación. Por ello, se han desarrollado otros métodos para 

la cuantificación de la resistencia insulínica, más prácticos para fines asistenciales y 

basados en la determinación de la insulinemia, basal o tras estímulo
194,195

.  

 

La resistencia a la insulina induce un mecanismo compensatorio de hipersecreción de 

insulina. Por tanto, la determinación de la insulinemia basal permite conocer de forma 

indirecta la existencia de insulinorresistencia
99

. La limitación de la cuantificación de la 

insulinemia en ayunas radica en que es dependiente de los factores biológicos descritos con 

anterioridad
182,187

 y de la falta de estandarización de la técnica bioquímica
196

. Además, su 

validez desciende cuando fracasa el mecanismo compensatorio y disminuye la secreción de 

insulina, como ocurre en los pacientes afectos de diabetes mellitus tipo 2, aunque exista 

una importante resistencia insulínica
197

. Aunque no existe un valor estandarizado, suele 

considerarse el valor de 15µU/ml, como indicativo de hiperinsulinemia y 

consiguientemente de resistencia a la insulina
10,187

. Algunos autores utilizan sus propios 

valores de referencia. López Capapé et al., definen insulinorresistencia tomando como 

referencia el percentil 95 de insulinemia en ayunas de una población sana sin sobrepeso ni 

obesidad, estableciendo un valor de 10,5 µU/ml en prepúberes y 15 µU/ml en púberes
198

. 

Goran et al., por otra parte, sugieren el punto de corte de insulinemia basal de 15 µU/ml en 

prepúberes, 30 µU/ml en púberes y 20 µU/ml en el adulto
199

. 

 

Basándose en la interdependencia entre glucemia e insulina, y con el objetivo de 

mejorar la precisión diagnóstica de la insulinorresistencia mediante la determinación de la 
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insulinemia basal, se han establecido otros métodos de cuantificación de la resistencia a la 

insulina. La validez de estos métodos en niños y adolescentes obesos, se ha evaluado 

mediante diversas pruebas confirmatorias (prueba de tolerancia oral a la glucosa, prueba de 

tolerancia a la glucosa intravenosa y clamp) con resultados variables, aunque generalmente 

óptimos
195,200–202

. Sin embargo, y aunque no han demostrado ser superiores a la 

insulinemia basal en la interpretación de la resistencia insulínica
196

, se recomienda su uso 

junto a la determimnación de la insulinemia en ayunas, puesto que han demostrado utilidad 

en la práctica clínica por su simplicidad y su buena correlación con el estándar de oro
203,204

. 

 

El índice HOMA (Homeostasis Model Assessment) u HOMA-IR propuesto por 

Mathews et al. en 1985, es el método indirecto más utilizado para el diagnóstico de 

resistencia a la insulina en la población pediátrica. Su fundamento reside en que cuando 

existe resistencia a la insulina, la glucemia tiende a mantenerse en valores cercanos a la 

normalidad, a expensas de una elevada secreción de insulina, mientras que cuando 

disminuye la secreción de insulina, en fases avanzadas, ésta se mantiene en valores 

cercanos a la normalidad a expensas de la elevación de la glucemia. Es un modelo 

matemático donde se utilizan las concentraciones de glucosa e insulina en ayunas de 

acuerdo con la siguiente fórmula: HOMA-IR= [insulina plasmática basal (µU/ ml) x 

glucosa plasmática basal (mmol/L)] / 22.5
205

.  

 

El índice QUICKI (Quantitative Insulin Check Index), desarrollado por Katz et al., se 

basa en un modelo logarítmico que también se calcula a partir de las concentraciones de 

glucosa e insulina en ayunas mediante la siguiente ecuación: QUICKI= 1/[(log insulina 

plasmática en ayuno (µU/ml) + log glucosa plasmática en ayuno (mg/dl)]. Al ser un índice 

de sensibilidad, el cociente desciende a medida que aumentan la glucemia e insulinemia 

basales
206

.  

 

Los modelos previamente descritos no hacen distinción entre la sensibilidad hepática o 

periférica a la insulina. La relación entre las concentraciones de glucosa e insulina basales 

simplemente refleja el balance entre la utilización de glucosa hepática y la secreción de 

insulina, que se mantiene por retroalimentación entre la célula β y el hígado
207

. Aunque 

tanto el índice HOMA-IR como el QUICKI, han demostrado tener una buena correlación 
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con el clamp
196,201,203,208

, es el HOMA-IR el índice más utilizado en la práctica clínica 

habitual
202

.  

 

En población pediátrica nos encontramos de nuevo con la limitación en relación a la 

falta de un acuerdo internacional sobre el valor de HOMA-IR diagnóstico de resistencia a 

la insulina. En niños, a diferencia de los adultos, se suele tomar como referencia un punto 

de corte más elevado, debido a la influencia de la edad y la pubertad en la resistencia a la 

insulina
189

. El valor de 3,16 propuesto por Keskin et al. como  punto de corte es uno de los 

más utilizados y de mayor aceptación
202.

 En el estudio llevado a cabo por Lee et al., en 

1802 adolescentes de 12 a 19 años pertenecientes al NHANES (National Health and 

Nutrition Examination Survey), se sugiere de nuevo este punto de corte para HOMA-IR, 

correspondiente al cuartil superior de la muestra
189

. Tresaco et al., establecen un valor 

cercano a 3 como punto de corte para el índice HOMA-IR por su relación con síndrome 

metabólico en población infantil 
209

.  López Capapé define insulinorresistencia teniendo en 

cuenta el percentil 95 de insulinemia en ayunas y HOMA-IR de una población sana de 

niños con normopeso, correspondiendo este último a los valores 2,4 para prepúberes y 3 

para púberes
198

. García Cuartero objetiva que la insulinemia y el HOMA-IR se 

incrementan a medida que lo hace el desarrollo puberal y obtienen el valor de 3,43 como el 

percentil 90 del HOMA-IR en una población sana de 372 niños y niñas de varias edades y 

diferentes estadios puberales
187

. Por último, otros autores utilizan otros valores de 

referencia, a partir de estudios de población adulta o de poblaciones propias, con puntos de 

corte comprendidos entre 1,14 y 5,56
188,210–212

. 

 

La valoración de la insulinemia mediante la prueba de tolerancia oral a la glucosa o 

sobrecarga oral de glucosa a través de la administración de 1,75 g/Kg de glucosa vía oral 

(máximo 75 gr), también permite determinar la existencia de resistencia a la insulina. Así, 

valores de insulinemia superiores a 75 µU/ml a los 120 minutos o picos superiores a 150 

µU/ml en cualquier momento de la prueba, se consideran definitorios de 

insulinorresistencia. Su ventaja sobre la cuantificación de la insulinemia basal, radica en 

que valora tanto la sensibilidad hepática a la insulina como la periférica
213

.  

 

Aunque la resistencia a la insulina suele cuantificarse mediante pruebas de laboratorio, 

existen signos clínicos que pueden orientar hacia su existencia y completar el diagnóstico. 
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La acantosis nigricans es una lesión cutánea caracterizada por un engrosamiento del 

estrato córneo que da lugar a una pigmentación característica en zonas de flexión. Los 

queratinocitos humanos expresan receptores para la insulina, por lo que en situación de 

hiperinsulinemia, éstos se activan. Además, citocinas como el TNF-α, involucrado en el 

proceso inflamatorio crónico de la obesidad, inducen la proliferación de los queratinocitos. 

La importancia de la acantosis nigricans radica en que puede ser indicativa de 

hiperinsulinemia e insulinorresistencia, incluso previamente a su detección mediante 

pruebas de laboratorio, por lo que se recomienda su búsqueda de forma sistemática en 

niños obesos. Asimismo, persiste en la fase de descompensación de la resistencia a la 

insulina, donde los niveles de insulina pueden ser normales o bajos
99,214,215

. 

 

 

3.2. Alteración del metabolismo hidrocarbonado 

 

Mientras el mecanismo compensatorio de hipersecreción insulínica funcione, el niño 

obeso con resistencia a la insulina conseguirá mantener la normoglucemia. Pero en cuanto 

este mecanismo fracase, aparecerán las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado. La 

Asociación Americana de Diabetes (ADA) define el “estado prediabético” como una 

glucemia basal alterada y/o una intolerancia a la glucosa
216

. Una parte de estos pacientes, 

progresarán a diabetes tipo 2 como resultado del deterioro gradual de la respuesta de la 

insulina al estímulo glucémico
217–219

. No obstante, el grado de resistencia a la insulina 

varía entre los individuos con obesidad, y no todos desarrollan diabetes mellitus tipo 2. El 

mecanismo no es del todo conocido, pero se postula la existencia de una deficiencia 

primaria de las células β pancreáticas, que empeoraría con el progreso de la 

insulinorresistencia, desencadenando finalmente la alteración del metabolismo de los 

hidratos de carbono
220–222

. Este deterioro es más acentuado en la población infantil obesa 

que en adultos, influyendo en gran medida la predisposición genética
223

.  

 

La diabetes mellitus tipo 2 es una entidad de reciente aparición en la edad pediátrica, 

surgida de forma paralela a la epidemia de obesidad. Por ello es conveniente la 

identificación precoz del estado prediabético, para evitar su progresión a la diabetes tipo 2. 

En el año 2010 la ADA estableció los criterios diagnósticos de diabetes y prediabetes
216,224

, 

manteniéndose vigentes en los años posteriores
225,226 

y hasta la actualidad
227

. A 
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continuación se muestran las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado según la 

ADA
216 

: 

 

 Prediabetes:  

- Alteración de la glucemia en ayunas (AGA): glucemia basal entre 100-

125 mg/dl 

- Intolerancia a la glucosa o alteración de la tolerancia a la glucosa 

(ATG): glucemia tras la sobrecarga oral de glucosa entre 140-200 mg/dl 

- HbA1c: 5,7-6,4% 

 

 Diabetes Mellitus:  

- Clínica cardinal de hiperglucemia y glucemia al azar ≥ 200 mg/dl, o 

- glucemia en ayunas ≥ 126 mg/dl, o 

- glucemia ≥ 200 mg/dl tras sobrecarga oral de glucosa, o 

- HbA1c ≥ 6,5% 

 

 

3.3. Dislipemia 

 

La dislipemia o alteración del metabolismo de los lípidos es una alteración de origen 

genético o adquirido que afecta a los niveles absolutos o a la proporción de las 

lipoproteínas plasmáticas. Influye bien de forma independiente o bien asociada a otros 

factores de riesgo cardiovascular, en el desarrollo de la aterogénesis
146,228

. Mediante 

estudios longitudinales se ha podido estudiar cuál de las alteraciones lipídicas se asocia con 

mayor exactitud con la ateromatosis en el adulto
229,230

. En el Bogulosa Heart Study, tras la 

determinación del perfil lipídico en 427 niños de 5 a 17 años de edad durante un periodo de 

seguimiento de 17 años, se determinó que el LDL-c, el HDL-c y los triglicéridos eran los 

parámetros que mostraban una mayor asociación, junto al aumento del IMC y la 

hipertensión arterial, con el riesgo cardiovascular del adulto
231

. Por tanto, la llamada 

dislipemia aterogénica, asociada al incremento de la grasa corporal, se caracteriza por el 

aumento de los triglicéridos y del colesterol asociado a lipoproteínas de baja densidad 

(LDL-c) y por el descenso del colesterol asociado a lipoproteínas de alta densidad 

(HDLc)
232,233

.  
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Se exponen a continuación los valores de referencia del perfil lipídico recomendados 

para población pediátrica según la Academia Americana de Pediatría (AAP)
234

 y The 

National Cholesterol Education Panel (NCEP)
235

, así como los puntos de corte aceptados 

para la definición de dislipemia en el síndrome metabólico según la International 

Federation of Diabetes (IDF)
236

. 

 Colesterol total:  

- Valores normales: < 170 mg/dl 

- Valores límite: 170-199 mg/dl 

- Valores elevados: ≥ 200 mg/dl 

 LDL-c: 

- Valores normales: < 110 mg/dl 

- Valores límite: 110-129 mg/dl 

- Valores elevados: ≥ 130 mg/dl 

 HDL-c: 

- Valores normales: ≥ 40 mg/dl 

- Valores disminuidos: < 40 mg/dl 
*
 

 Triglicéridos:  

- Valores normales: < 100 mg/dl 

- Valores límite: 100-149 mg/dl 

- Valores elevados: ≥ 150 mg/dl 
*
 

 

*Definición de dislipemia en el síndrome metabólico según la IDF (valores de HDLc inferiores a 40 mg/dl y/o valores de 

triglicéridos iguales o superiores a 150 mg/dl) 

 

 

La dislipemia asociada al exceso de grasa corporal se relaciona con las hormonas 

del tejido adiposo: leptina, insulina y adiponectina. Cuando el contenido graso corporal se 

encuentra elevado, aumenta la secreción de leptina por parte de los adipocitos. Los niveles 

elevados de leptina estimulan la lipólisis, con liberación de ácidos grasos libres, 

contribuyendo a la hipertrigliceridemia. Además, la leptina estimula la secreción de 

insulina por la célula β pancreática en situación de exceso de grasa corporal, 

incrementando la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina, que a su vez promueve el 

depósito graso y la expresión adipocitaria de leptina
237,238

. 

La adiponectina es el nexo de unión entre adiposidad, resistencia a la insulina y 

metabolismo lipídico. Aumenta la sensibilidad a la insulina y mejora la oxidación lipídica 
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tisular, lo que da lugar al descenso de los triglicéridos y de los ácidos grasos libres 

circulantes y los contenidos en hígado y músculo
239

. Asimismo presenta actividad 

antiinflamatoria y antiaterogénica. Por tanto, la disminución de la adiponectina que se 

relaciona con la obesidad, justifica la alteración del perfil lipídico e incrementa el riesgo 

aterogénico
240

.  

Por tanto, la sensibilidad a la insulina juega un papel fundamental en la patogénesis 

de la dislipemia, tal como se detalló previamente. La resistencia a la insulina a nivel del 

adipocito actúa como una agresión inicial, que conduce a una mayor hidrólisis intracelular 

de triglicéridos y a la liberación de ácidos grasos a la circulación, que a través del sistema 

porta son conducidos a los órganos sensibles a la insulina. En el hígado se incrementa la 

lipogénesis provocando hipertrigliceridemia y acúmulo de ácidos grasos, que a su vez 

causan lipotoxicidad e incrementan la insulinorresistencia a nivel hepático, agravando la 

situación. Es decir, la incapacidad de los adipocitos para almacenar triglicéridos parece ser 

el desencadenante de la dislipemia característica de la resistencia a la insulina
233

.  

 

Por otra parte, el exceso de ácidos grasos libres circulantes, se asocia con el 

incremento de la secreción hepática de VLDL y su unión a los triglicéridos. Los 

triglicéridos que forman parte de las VLDL se intercambian por ésteres de colesterol de las 

HDL y de las LDL. Aunque la mayor parte de los ésteres de colesterol regresan al hígado, 

una proporción de los mismos se fijan a las paredes arteriales.  Las LDL y las HDL unidas 

a triglicéridos sufren lipólisis por medio de la lipasa hepática, con la consecuente 

disminución del tamaño de las mismas. Las HDL que han sufrido lipólisis se aclaran de la 

circulación más fácilmente, disminuyendo la concentración de las HDL circulantes y por 

consiguiente, la capacidad anti-aterogénica y antioxidante de las mismas. Por otro lado, las 

LDL resultantes, más pequeñas y densas, y de mayor capacidad aterogénica, penetran 

mejor en la íntima de la pared vascular
241–243

. 

 

3.4. Hipertensión arterial 

 

De forma fisiológica las cifras de tensión arterial aumentan hasta la pubertad, 

correlacionándose con la edad, el peso, y principalmente con la talla. En el documento de 

consenso The fourth report of high blood pressure in children and adolescent 
244

 publicado 

en 2004, se definió hipertensión arterial (HTA) como la elevación de la tensión arterial 
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sistólica y/o diastólica promedio por encima del percentil 95 para una determinada edad, 

sexo y talla. Asimismo, se denominó prehipertensión arterial a la existencia de niveles 

promedio de tensión arterial sistólica y/o diastólica mayores o iguales al percentil 90 e 

inferiores al percentil 95 para una determinada edad, sexo y talla.  

Más recientemente ha sido publicada la Practice guideline for screening and 

management of high blood pressure in children and adolescent 
245

 o también llamada Guía 

Americana, cuyos valores de referencia para la tensión arterial derivan de la cohorte de 

2004, pero tomando como referencia para el cálculo de los percentiles, solo a los niños con 

un peso normal. De esta manera, al excluir a los niños con sobrepeso y obesidad incluidos 

en la cohorte original, se evitó el sesgo que podría resultar de infradiagnosticar la HTA. 

Para el diagnóstico de HTA se utilizan los percentiles de TA para edad, sexo y talla hasta 

los 13 años de edad. A partir de los 13 años se utilizan los criterios del adulto (130/80 

mmHg), argumentando que es más fácil identificar a aquellos niños con mayor riesgo 

cardiovascular, puesto que el umbral de TAS de 130 mmHg a la edad de 13 años es 

inferior al P95 específico para edad, sexo y talla en el caso de los varones. No obstante, en 

el caso de las mujeres, el p95 no alcanza el valor de 130 mmHg
246

.  

Se muestran a continuación los criterios definitorios según la Guía Americana para el 

diagnóstico de HTA
245

 : 

 

 En niños menores de 13 años: 

- Tensión arterial normal, si la tensión arterial sistólica y diastólica es inferior 

al p90, según edad, sexo y talla 

 

- Tensión arterial normal-alta, si la tensión arterial sistólica y/o diastólica es 

superior o igual al percentil 90 e inferior al percentil 95 según edad, sexo y 

talla, o inferior a 120/80 mmHg (elección del menor valor) 

 

- Hipertensión arterial, si la tensión arterial sistólica y/o diastólica es superior 

o igual al percentil 95 (≥ p95), según edad, sexo y talla. A su vez, la HTA se 

clasifica en 2 estadios: 

- HTA estadio 1 para valores de tensión arterial sistólica y/o diastólica 

comprendidos entre el percentil ≥ p95 y el percentil <95 + 12 

mmHg, o entre 130/80 a 139/89 mmHg (elección del menor valor) 
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- HTA estadio 2: para valores de tensión arterial sistólica y/o 

diastólica  ≥ p95 + 12 mmHg, o ≥ 140/90 mmHg (elección del 

menor valor) 

 

 

 En niños con edad igual o superior a 13 años (criterios del adulto):  

- Tensión arterial normal, si la tensión arterial sistólica y diastólica es inferior 

a 120 mmHg y 80 mmHg, respectivamente 

- Tensión arterial normal-alta, si la tensión arterial sistólica está comprendida 

entre 120 y 129 mmHg y la tensión arterial diastólica es inferior a 80 mmHg 

- HTA estadio 1, si la tensión arterial sistólica y diastólica está comprendida 

en el intervalo de 130/80 a 139/89 mmHg 

- HTA estadio 2, si la tensión arterial sistólica y diastólica es superior a 

140/90 mmHg 

 

 

Está demostrada la relación entre obesidad infantil, el incremento de la tensión arterial y 

el riesgo de padecer HTA
247,248

, jugando un papel fundamental en la génesis de la 

enfermedad cardiovascular y cerebrovascular
233,249–251

. Asimismo diversos estudios han 

avalado la asociación entre hiperinsulinemia y resistencia a la insulina y la presencia de 

HTA
252,253

. La insulinorresistencia actúa favoreciendo el desarrollo de HTA, por varios 

mecanismos. Por una parte, la hiperinsulinemia ocasiona la liberación de sustancias con 

acción antinatriurética, con el consecuente aumento de la reabsorción tubular renal de 

sodio. A esto se une la activación del sistema nervioso simpático por parte de la leptina y 

por la propia resistencia a la insulina, disminuyendo la respuesta vasodilatadora
233,254,255

. 

Además, la hipertrofia e hiperplasia adipocitaria ocasionan un incremento en la secreción 

de angiotensina, y la propia hiperinsulinemia estimula al sistema renina-angiotensina-

aldosterona, contribuyendo a la disfunción vascular
256

. Finalmente, el exceso de LDL-c 

favorece la peroxidación lipídica del endotelio, alterando su estructura y función, lo que 

promueve la vasoconstricción junto a la disminución del óxido nítrico. De esta forma, la 
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aposición de los lípidos en las arterias y la formación de las placas de ateroma, disminuyen 

la elasticidad vascular e incrementan las resistencias vasculares
257

.  

 

 

3.5. Síndrome metabólico 

 

3.5.1 Antecedentes: Síndrome metabólico en el adulto 

 

La resistencia a la insulina es considerada la base fisiopatológica de una serie de 

entidades que pueden coexistir en un mismo individuo incrementando el riesgo de 

enfermedad cardiovascular. Este concepto fue desarrollado por primera vez por Reaven en 

1988 denominándolo Síndrome X 
258

. Reaven postula que la resistencia a la insulina y la 

hiperinsulinemia compensadora, son los desencadenantes de una serie de alteraciones 

aparentemente no relacionadas, como la intolerancia a los hidratos de carbono, la 

hipertrigliceridemia y la disminución del HDL-c, cuyo desenlace es el mismo. Con esta 

definición fisiopatológica se incide por primera vez en la importancia de prevenir el riesgo 

cardiovascular y el desarrollo de diabetes tipo 2 en pacientes con resistencia a la insulina 

compensada con hiperinsulinemia, ya que, aunque en estadios precoces puede mantenerse 

la normoglucemia, también puede alterar el perfil lipídico, y como consecuencia provocar 

enfermedad coronaria. 

 

Posteriormente, a raíz de los nuevos hallazgos y síndromes clínicos relacionados 

con la insulinorresistencia y la enfermedad cardiovascular, se propusieron diferentes 

nombres para la denominación de esta entidad. El Síndrome Metabólico es el concepto 

diagnóstico actual, que trata de identificar a aquellas personas en situación de riesgo para 

desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular
259,260

.  

 

En 1998, el grupo para el estudio de la diabetes de la OMS, publicó en el documento 

Definición, diagnóstico y clasificación de la Diabetes Mellitus y sus complicaciones
261

, los 

criterios para la definición de síndrome metabólico. Se consideró a la resistencia a la 

insulina como el principal factor de riesgo subyacente, por lo que para el diagnóstico de 

síndrome metabólico era imprescindible presentar alguna de las condiciones relacionadas 

con la alteración del metabolismo hidrocarbonado o insulinorresistencia. A este criterio se 

añadirían dos factores de riesgo adicionales: obesidad, hipertensión arterial, niveles 
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elevados de triglicéridos, niveles reducidos de colesterol unidos a lipoproteínas de alta 

densidad (HDL-c) o microalbuminuria. Un año más tarde, el European Group for the 

Study of Insuline Resistance (EGIR)
262

, modifica los criterios de la OMS, eliminando la 

microalbuminuria como criterio diagnóstico, entre otros cambios.  

En el año 2001, el National Cholesterol Education Program (NCEP) publica en el 

documento titulado “Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in 

Adults (Adult Treatment Panel III o ATP III)”
177

, una nueva definición para síndrome 

metabólico de mayor aplicabilidad, pues todos sus componentes, considerados factores de 

riesgo cardiovascular, pueden determinarse fácilmente en la práctica asistencial. Los 

criterios de la NCEP-ATP III no requieren la demostración de resistencia a la insulina. 

Además, no se exige la presencia de un factor obligatorio para el diagnóstico, sino de la 

presencia de tres de los siguientes cinco factores definitorios: obesidad abdominal, 

triglicéridos elevados, reducción del colesterol HDL, presión arterial elevada y glucosa en 

ayunas elevada o diabetes mellitus tipo 2. En ausencia de enfermedad cardiovascular o de 

diabetes mellitus tipo 2, el síndrome metabólico es un predictor de estas condiciones. Una 

vez que se desarrollan la enfermedad cardiovascular o la diabetes, el síndrome metabólico 

a menudo está presente, y la cantidad de componentes del síndrome metabólico contribuye 

a la progresión y gravedad de la enfermedad. 

 

En 2005, la International Diabetes Federation (IDF) propone una definición de 

consenso internacional
263

. Se asemeja a la propuesta por la NCEP-ATP III, pero 

considerando a la obesidad central como un criterio sine quam non para el diagnóstico, 

junto con el cumplimiento de otros dos criterios. Por ello, propone puntos de corte de 

perímetro de cintura. Estos criterios son revisados en 2009 por la propia IDF junto con 

otras asociaciones internacionales
264

, manteniendo puntos de corte similares a los de 2005 

para los diferentes criterios y resaltando la importancia del perímetro de cintura en la 

definición de síndrome metabólico, aunque deja de considerarse un criterio indispensable. 

 

La diversidad en las definiciones existentes para síndrome metabólico en el adulto, 

supone una dificultad en la práctica clínica para la identificación y diagnóstico del paciente 

de riesgo. En las definiciones no solo varían los criterios mayores entre los distintos 

consensos, sino que además un mismo criterio puede tener distinto punto de corte. Por 

tanto, algunos sujetos pueden cumplir criterios diagnósticos para una definición pero no 
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para otras. En la tabla 3a se exponen las definiciones para síndrome metabólico, más 

relevantes en el adulto. 

 

 

3.5.2. Síndrome metabólico en la población pediátrica 

En la edad pediátrica, el diagnóstico de síndrome metabólico es aún más complejo. En 

la literatura se han realizado diversos intentos de caracterización del síndrome metabólico 

en la infancia, mediante modificaciones de las definiciones del adulto. Sin embargo, al ser 

el niño un organismo dinámico, con constantes cambios biológicos que afectan al 

crecimiento y desarrollo, no son aplicables los valores utilizados en el adulto como puntos 

de corte para cada parámetro. Por ello, algunos autores han intentado establecer puntos de 

corte acordes a percentiles para cada grupo de edad y sexo. Es decir, en el síndrome 

metabólico en la edad pediátrica han de tenerse en cuenta la definición utilizada, los 

valores de referencia para cada parámetro y las tablas usadas para el cálculo de los 

percentiles
265

. Quedando aún la incógnita de cuáles son las mejores variables pronósticas 

del riesgo de enfermedad cardiovascular y cuáles son los puntos de corte más adecuados
250

. 

Debido a estas limitaciones, algunos autores dudan de la fiabilidad del diagnóstico de 

síndrome metabólico en la infancia y del beneficio de aplicar este concepto a estas edades, 

prefiriendo simplemente que se identifiquen y se traten estos factores de riesgo de forma 

individual
266–268

. 

 

En el año 2003 se publica el primer estudio longitudinal sobre prevalencia de síndrome 

metabólico en adolescentes. Cook et al.,
176

 definen síndrome metabólico adaptando para 

población pediátrica, la definición de la NCEP-ATP III para adultos. Se basan en el 

llamado efecto tracking o persistencia a lo largo de la infancia y de la vida adulta de los 

distintos componentes del síndrome metabólico. Para ello utilizan los criterios del ― NCEP 

Report of the Expert Panel on Blood Cholesterol Levels in Chldren and Adolescents”
235

 

sobre dislipemia, de la “American Diabetes Association” sobre diabetes mellitus tipo 2 en 

la infancia y la adolescencia
174

 y de la “Task Force Report on High Blood Pressure in 

Children and Adolescents”
269

 para el diagnóstico de hipertensión arterial.  
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De Ferranti et al
270

 en 2004, basándose también en los criterios de la NCEP-ATP III, 

publica unos criterios definitorios de síndrome metabólico, con unos puntos de corte 

menos restrictivos que los propuestos por Cook, y por tanto, con una mayor sensibilidad 

para detectar síndrome metabólico.  

 

Ford et al.,
271

 en el año 2005, en un estudio de prevalencia de síndrome metabólico en 

adolescentes de 12 a 17 años utiliza la definición de Cook, pero modificando el criterio 

referente al valor de glucemia plasmática en ayunas, basándose en las recomendaciones de 

la Asociación Americana de Diabetes vigentes en ese momento
272

. Posteriormente, en 

2008, es Cook quien acepta también dicho criterio, denominándome esta variante como 

adaptación de Cook/Ford
273

. 

 

Teniendo en cuenta la definición de síndrome metabólico para adultos de la OMS y 

adaptándola a los resultados de su estudio poblacional en edad pediátrica, Goodman et 

al.
274

, definen síndrome metabólico con el criterio indispensable de diabetes mellitus o 

resistencia a la insulina. 

 

Otros autores también han realizado adaptaciones de las definiciones de la NCEP-

ATPIII, como Cruz et al.
275

 y Weiss
36

, y de la OMS, como Lambert et al.
276

, pero con una 

menor repercusión que las previas. En nuestro país, Tapia Ceballos
212

, propone una 

adaptación de la definición de la NCEP-ATPIII, según tablas de referencia nacionales.  

 

En el año 2007, la International Diabetes Federation (IDF)
236

, con el fin de superar 

las diferencias definitorias existentes hasta ese momento, propone una definición de 

consenso para el síndrome metabólico en la infancia. La IDF considera el diagnóstico de 

síndrome metabólico a partir de los 10 años de edad, siempre y cuando exista obesidad 

abdominal (perímetro de cintura ≥ p90), junto a otros dos criterios:  

 Glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl o diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 

 Triglicéridos ≥ 150 mg/dl 

 HDL-c < 40 mg/dl 
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 Hipertensión arterial (tensión arterial sistólica ≥ 130 mmHg y/o tensión arterial 

diastólica ≥ 85 mmHg).  

La definición de síndrome metabólico de la IDF en niños de 10 a 16 años es similar 

a la utilizada para adultos, excepto en que la definición para adolescentes utiliza percentiles 

de circunferencia de cintura específicos según población de referencia, y un nivel de corte 

para colesterol HDL, en lugar de un límite específico para sexo. En mayores de 16 años se 

utilizan los criterios de síndrome metabólico del adulto
263

. En menores de 6 años, se 

concluye que no hay referencias suficientes para diagnosticar esta entidad. Y entre los 6 y 

10 años, aunque no puede establecerse el diagnóstico de síndrome metabólico, se insiste en 

el seguimiento estrecho en caso de obesidad abdominal. En este grupo de edad, se 

recomienda la medición del perímetro de cintura de forma sistemática y ampliar el estudio 

en caso de historia familiar de riesgo (diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, enfermedad 

cardiovascular, hipertensión arterial u obesidad). Una vez más, la IDF recalca el papel de 

la obesidad central en la fisiopatología del síndrome metabólico. 

. 

Más recientemente, el grupo europeo del estudio IDEFICS (Identification and 

prevention of Dietary- and lifestyle-induced health Effects in Children and infantS)
277

, 

propone una nueva definición de síndrome metabólico en la infancia. La resistencia a la 

insulina definida por el HOMA-IR, se utiliza como criterio diagnóstico de alteración del 

metabolismo hidrocarbonado. Además, se establecen dos situaciones o puntos de corte 

diferentes: aquellos pacientes que necesitan monitorización estrecha (en los que al menos 

tres ítems del síndrome metabólico exceden el percentil 90) y aquéllos en los que además 

se necesita una intervención (presentan al menos tres ítems del síndrome metabólico que 

exceden el percentil 95). 

En las tablas 3b y 3c, se desarrollan las definiciones de síndrome metabólico más 

relevantes en la edad pediátrica, utilizadas en estudio poblacionales. 

 

La falta de criterios unificados dificulta la comparativa entre estudios. De ahí que 

prevalencia del síndrome metabólico pueda variar entre un 3% y un 39 %, en función de 

los criterios utilizados
276,278–281

. Asimismo, la prevalencia de síndrome metabólico es 

superior en la población pediátrica obesa
176,282,283

, y se incrementa a medida que empeora 

el grado de obesidad
36,176

.  
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Por otra parte, durante la etapa puberal se producen cambios en los parámetros 

metabólicos que comprenden el síndrome metabólico, lo que da lugar a una importante 

variabilidad individual para confirmar el diagnóstico
266,284

. Es decir, la inestabilidad en el 

diagnóstico del síndrome metabólico durante el desarrollo puberal, hace que las 

estimaciones de prevalencia sean aún menos fiables
285

. 

 

3.5.3. Implicaciones del síndrome metabólico  

 

En adultos, el síndrome metabólico ha mostrado ser  un factor de riesgo importante para 

el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y de enfermedad cardiovascular
176,286–290

. Por tanto, 

permite identificar a los individuos con mayor riesgo de padecer enfermedad 

cardiovascular respecto a la población general. Este incremento del riesgo parece estar 

principalmente relacionado con la agrupación de varios factores de riesgo o con la 

asociación de la resistencia a la insulina con el síndrome metabólico, más que con la 

obesidad per sé
266,291–293

. 

 

En contraste con los datos disponibles en adultos, las consecuencias metabólicas y 

cardiovasculares a largo plazo para la edad pediátrica, no están del todo bien definidas. Sin 

embargo, cada vez es más conocida su base fisiopatológica. Se ha demostrado que, bien de 

forma individual o bien agrupadas como síndrome metabólico, estas alteraciones 

metabólicas y cardiovasculares muestran una intensa relación con la obesidad infanto-

juvenil, especialmente abdominal, y con la resistencia a la insulina
35,36

. La resistencia a la 

insulina es un factor fundamental en el desarrollo de síndrome metabólico en niños. Esto 

explicaría por qué no todos los niños obesos lo desarrollan, a pesar del demostrado efecto 

de la obesidad en el desarrollo de síndrome metabólico en la infancia
294

. La sensibilidad a 

la insulina en niños y adolescentes obesos con criterios de síndrome metabólico, puede 

llegar a ser un  62% menor que la de aquéllos que no reúnen dichos criterios. Asimismo la 

sensibilidad a la insulina guarda una relación independiente e inversa con los niveles de 

triglicéridos y de tensión arterial, y directa con el colesterol HDL
275

. Estos hallazgos ponen 

de manifiesto que el efecto de la obesidad sobre el perfil lipídico y la tensión arterial está 

mediado por la resistencia a la insulina, resaltando la importante influencia de la misma en 

la fisiopatología del síndrome metabólico en niños
295

. 
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Existen escasos estudios longitudinales en niños y adolescentes con síndrome 

metabólico. En un estudio con un periodo de seguimiento de 10 años, de una cohorte del 

National Heart, Lung, and Blood Institute Lipid Research Clinics Princeton Prevalence 

Study y del  Princeton Follow-up Study 
296 

se identificaron los factores de riesgo presentes 

en la infancia que podrían predecir la aparición de síndrome metabólico. El perímetro de 

cintura y los triglicéridos séricos al inicio del estudio fueron predictivos de síndrome. Por 

cada aumento de 1 cm en la circunferencia de la cintura, el riesgo de desarrollar síndrome 

metabólico aumentó un 7,4%; y por cada aumento de 1 mg/dl en el nivel de triglicéridos, el 

riesgo de síndrome metabólico aumentó un 1,3%. En otro estudio realizado en 771 adultos 

que pertenecieron durante su infancia a la cohorte del Lipid Research Clinics, la incidencia 

de enfermedad cardiovascular fue mayor en adultos con el antecedente de síndrome 

metabólico en la infancia respecto a los que no presentaron dicho antecedente (19,4% 

versus 1,5 %). El síndrome metabólico persistió en la edad adulta en el 68% de los 

pacientes que cumplían criterios de síndrome metabólico en la infancia
297

. Un análisis de 

tres grandes estudios (Fels Longitudinal Study, Muscatine Study y Princeton Follow-up 

Study)
298

 objetivó que la combinación de varios factores de riesgo cardiovascular 

presentaba mayor sensibilidad y especificidad para precedir el desarrollo de síndrome 

metabólico y diabetes tipo 2 en la edad adulta, que los distintos factores de riesgo 

separados. Además, la presencia de síndrome metabólico en la infancia y la adolescencia, 

se ha relacionado con la presencia de ateroesclerosis subclínica y otros eventos vasculares 

en la edad adulta
299–301

.  

 

Por tanto, independientemente de la definición empleada y de las limitaciones descritas 

anteriormente, la identificación y diagnóstico precoz en la población infanto-juvenil de 

estas alteraciones de tipo cardiovascular y metabólico, tendrá un papel primordial en la 

prevención e intervención precoz, de manera que permita frenar su evolución a enfermedad 

cardiovascular y/o diabetes mellitus tipo 2 en la vida adulta temprana
146

. 
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3.6  Esteatosis hepática no alcohólica 

La esteatosis hepática no alcohólica (EHNA) o hígado graso no alcohólico 

(HGNA) es una entidad clínico-patológica caracterizada por la presencia de esteatosis o 

acumulación de grasa macrovesicular en los hepatocitos, en ausencia de consumo de 

alcohol. Se ha objetivado un incremento llamativo en su diagnóstico conforme al 

incremento en la prevalencia de obesidad pediátrica, siendo la complicación de tipo 

digestivo más frecuente en el paciente obeso y la hepatopatía más frecuente en 

población pediátrica
302–305

. Los estudios epidemiológicos cifran prevalencias de EHNA 

del 2,6-9,8%, aumentando hasta un 74 % en caso de niños con obesidad
306,307

. 

Los hallazgos histológicos, clínicos y la gravedad son amplios. En la infancia se 

caracteriza por ser generalmente asintomática, correspondiendo a una esteatosis simple. 

Sin embargo, en caso de inflamación y lesión celular o esteatohepatitis, puede ocasionar 

dolor abdominal en el cuadrante superior derecho y hepatomegalia. Incluso puede 

progresar hacia fibrosis y cirrosis hepática
308–311

. Las  alteraciones en las transaminasas 

no siempre están presentes
312–314

. 

El diagnóstico de confirmación de la EHNA es anatomopatológico. Sin 

embargo, se opta por el diagnóstico mediante métodos no cruentos como es la 

combinación de la realización de la ecografía abdominal y la determinación de las 

transaminasas, utilizados como método de cribado en población pediátrica obesa
11

.  La 

ecografía de abdomen permite valorar el depósito de grasa intrahepático, aunque con 

limitaciones para discriminar pequeñas cantidades de grasa, la presencia de inflamación 

o de cirrosis
315

. 

Su patogenia, no del todo determinada, parece ser multifactorial. La obesidad y 

la resistencia a la insulina parecen ser las claves en su desarrollo. Por una parte, el 

transporte de ácidos grasos libres desde el tejido adiposo a través de la circulación portal 

ocasionaría el depósito intrahepático de triglicéridos. Por otra parte, la resistencia 

insulínica que acontece en el hígado favorecería el depósito lipídico intrahepático, a 

través de la lipogénesis de novo. De esta forma, a nivel hepático se produce una cascada 

inflamatoria consecuencia del incremento de los ácidos grasos libres y de citoquinas 

pro-inflamatorios producidos por el tejido adiposo y por el hepatocito disfuncional. 

Como consecuencia aparecen la esteatosis, cambios inflamatorios, daño tisular y 
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disfunción hepática
316–319

. No obstante, no todos los niños y adolescentes obesos con o 

sin resistencia a la insulina, desarrollan EHNA, ni evolucionan a esteatohepatitis o 

cirrosis, por lo que se especula que factores genéticos y ambientales podrían estar 

implicados
320,321

. Asimismo, la gravedad de la lesión hepática parece estar condicionada 

por el perfil lipídico aterogénico
322

. 

La importancia de la EHNA radica en su asociación a múltiples factores de 

riesgo cardiovascular, tales como obesidad abdominal, insulinorresistencia, diabetes 

mellitus tipo 2,  hipertensión arterial, dislipemia y síndrome metabólico. Relaciones 

demostradas en población adulta y pediátrica
306,308,323–328

. Así, se ha demostrado 

mediante estudios con biopsia hepática, que los niños afectos de EHNA presentan 

niveles significativamente mayores de glucosa e insulina en ayunas, de colesterol total, 

colesterol LDL y triglicéridos y de tensión arterial sistólica y diastólica, así como 

menores de colesterol HDL, respecto a los niños del mismo sexo, edad e IMC que no 

presentan EHNA. Estos datos confirman que la acumulación de grasa hepática puede 

jugar un papel prioritario frente a la propia obesidad en el riesgo de comorbilidades 

cardiovasculares y metabólicas
324

. La EHNA se ha considerado un factor de riesgo 

independiente para enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, asociándose 

con una mortalidad global significativamente mayor
314,329

. Sin embargo, la naturaleza de 

la relación esteatosis hepática no alcohólica-enfermedad cardiovascular, se encuentra 

aún en discusión, no pudiendo esclarecerse todavía si la EHNA es una consecuencia o 

un contribuyente a las alteraciones metabólicas que conducen a la enfermedad 

cardiovascular
330

.  

La asociación existente entre EHNA y síndrome metabólico ha demostrado ser 

tan importante, que se ha abogado por incluir a la EHNA como criterio diagnóstico de 

síndrome metabólico en adultos, al considerarse la representación hepática del síndrome 

metabólico
331

. En niños, la prevalencia de síndrome metabólico entre los afectos de 

EHNA es alta
332

. Asimismo, la EHNA parece ser más frecuente entre niños y 

adolescentes obesos con síndrome metabólico, en comparación con pacientes obesos sin 

síndrome metabólico
324

. Además, la presencia de síndrome metabólico se ha 

relacionado con la gravedad de la esteatosis, apreciándose que la existencia de tres o 

más factores definitorios de síndrome metabólico, se asocian a niveles de ALT 

superiores y, que la obesidad central y la resistencia a la insulina parecen ser los 

indicadores que se asocian de forma más consistente con la histología de la EHNA
304

. 
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Estos datos apoyan la relación existente y significativa entre EHNA y síndrome 

metabólico, no explicables simplemente por la coexistencia de obesidad en estas dos 

condiciones
333

. 

A pesar de la importante prevalencia de EHNA en la población pediátrica obesa, 

son escasas las publicaciones en relación a la historia natural de la enfermedad y sus 

complicaciones a largo plazo. Fesldstein et al., en un estudio longitudinal con un 

seguimiento de 20 años de niños afectos de EHNA, objetivaron un porcentaje 

significativo de progresión a fibrosis, cirrosis hepática y enfermedad hepática terminal 

subsidiaria de transplante. Además la supervivencia a largo plazo fue significativamente 

más corta como consecuencia de las complicaciones cardiovasculares
334

. Otros estudios 

de seguimiento a largo plazo demuestran que la mortalidad cardiovascular es la causa 

más importante de muerte en pacientes con EHNA
330,335,336

. Por ello, los objetivos 

terapéuticos del EHNA deben centrarse no solo en prevenir la evolución hacia 

enfermedad hepática terminal, sino también hacia la enfermedad cardiovascular
305

. 

 

3.7  Déficit de vitamina D 

Hasta hace pocos años, la principal función conocida de la vitamina D había sido 

su acción sobre la homeostasis del calcio y el fósforo y sus implicaciones en el 

metabolismo óseo. Sin embargo, cada vez se conoce más sobre sus efectos 

extraesqueléticos
337,338

.  

Varios trabajos han puesto de manifiesto una fuerte relación entre el déficit de 

vitamina D y la obesidad. Se ha objetivado una elevada prevalencia de déficit de 

vitamina D en niños obesos
339–341

, que se incrementa a medida que aumenta el grado de 

obesidad
342

. Además, los niveles de vitamina D han mostrado ser significativamente 

menores en niños obesos en comparación con niños no obesos de la misma edad y 

sexo
343

. 

La relación entre el exceso de grasa corporal y el descenso de los niveles de 

vitamina D se ha atribuido por una parte al secuestro de esta vitamina liposoluble por 

parte del tejido adiposo
344

 y por otra, a rutas hormonales relacionadas con la producción 

de leptina por parte de los adipocitos, que inhibiría la síntesis renal de la forma activa de 

la vitamina D
345

. La baja ingesta de alimentos ricos en vitamina D y el sedentarismo, 
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con la consecuente limitación en la exposición solar, también se han descrito como 

posibles factores causantes
346

. 

El déficit de vitamina D parece estar relacionado con la patogenia de la 

resistencia a la insulina. La vitamina D parece estar implicada en la síntesis y secreción 

de insulina por parte de la célula β pancreática, así como en la acción periférica de la 

misma 
347

. Además el incremento de la parathormona (PTH) secundario al descenso de 

los niveles de vitamina D, podría inhibir la síntesis y secreción pancreática de insulina, 

así como ocasionar la disminución de la sensibilidad a la misma
348

. Es decir, el déficit 

de vitamina D se puede considerar un factor de riesgo para el desarrollo de 

insulinorresistencia y diabetes mellitus tipo 2, tanto en adultos
349–351

, como en niños 

obesos
340,343,352,353

. Asimismo, otros autores han encontrado relación entre el descenso 

de los niveles de vitamina D y la presencia de HTA, dislipemia y síndrome 

metabólico
354–357

. Sin embargo, otros estudios no han encontrado dichas 

asociaciones
354,358

. 

La concentración de 25-hidroxivitamina D3 (25-OH-D3) es el mejor indicador 

del estado de la vitamina D. No obstante, no existe un consenso universal sobre cuáles 

son los niveles plasmáticos óptimos de 25-OH-D3 para conseguir una adecuada 

mineralización ósea y menos aún sobre cuáles son los más adecuados para las acciones 

extraesqueléticas de esta prohormona
359

. La Endocrine Society
360

 define como 

suficiencia a aquellos valores de 25-OH-D3 ≥ 30 ng/ml (75 nmol/l) e insuficiencia y 

deficiencia a la presencia de valores de 25-OH-vitamina D situados entre 21-29 ng/dl 

(50-74 nmol/l) e inferiores a 20 ng/ml (50 nmol/l), respectivamente. 

 

3.8  Otras consecuencias 

Se ha evidenciado que las personas obesas presentan un estado inflamatorio 

crónico sistémico de bajo grado
361

. Los niños con sobrepeso parecen mostrar un 

incremento de la proteína C reactiva (PCR) en suero respecto a los niños sin 

sobrepeso
362

, objetivándose además que los niveles de PCR son superiores a medida que 

el IMC aumenta
363

. Asimismo, se ha relacionado la presencia de resistencia a la 

insulina, diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial con el incremento de la PCR en 

adultos
364

. La PCR ejerce acciones en la activación del sistema del complemento, 

modula la función fagocítica de las células inflamatorias y promueve la síntesis de 
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moléculas de adhesión celular y factores quimiotácticos y tisulares, que a su vez activan 

la coagulación. Por tanto, se considera un marcador de ateroesclerosis y de disfunción 

endotelial
365

 

En adultos, el valor de PCR ultrasensible que se ha utilizado con mayor 

frecuencia como predictor de riesgo cardiovascular, es 3 mg/L. No obstante, algunos 

estudios indican que una PCR superior a 1 mg/L podría relacionarse con un incremento 

de dicho riesgo
366,367

. En población pediátrica, aunque se desconoce actualmente el 

punto de corte óptimo, se ha utilizado en algún estudio el valor de corte de PCR de 1 

mg/L
368

.  

La elevación del ácido úrico o hiperuricemia, ha sido clásicamente considerada 

una alteración metabólica característica de adultos obesos, con una asociación 

demostrada a dislipemia, diabetes e hipertensión arterial
369–371

, siendo un factor 

pronóstico independiente para enfermedad renal, cardiovascular y cerebrovascular en el 

adulto
372

. Su magnitud en pacientes pediátricos obesos ha sido menos estudiada. No 

obstante, se ha objetivado una relación significativa en niños y adolescentes obesos 

entre las concentraciones séricas elevadas de ácido úrico y valores más altos del IMC, 

del colesterol total y de la tensión arterial sistólica y diastólica
373,374

, con valores 

superiores del perímetro de cintura y de los triglicéridos y niveles más bajos de 

HDLc
375,376

 y con cifras más elevadas de insulina basal
377,378

. También ha demostrado 

ser un indicador fiable de síndrome metabólico, relacionándose de forma importante con 

el incremento de su prevalencia en los pacientes obesos afectos de hiperuricemia en la 

edad pediátrica
377,379–381

. La mayor parte de los estudios realizados en población 

pediátrica, coinciden en utilizar un punto de corte para el ácido úrico cercano a 5 mg/dl, 

para definir hiperuricemia
376,382,383

. 

Es reconocida la relación existente entre disfunción tiroidea y obesidad
384

. No 

obstante, existe controversia sobre si los cambios en los niveles de las hormonas 

tiroideas y principalmente en la elevación de la hormona estimulante del tiroides o 

tirotropina (TSH) en pacientes con obesidad, son causas o consecuencias del exceso 

adiposo
385

. Sin embargo, el hecho de que la pérdida de peso en los niños y adolescentes 

obesos, conduzca a una normalización de los niveles de TSH, haciendo innecesario el 

tratamiento sustitutivo con levotiroxina en la mayoría de estos pacientes, apoya que la 

disfunción tiroidea sea una consecuencia de la obesidad
386,387

. Además, los niveles de 
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leptina podrían relacionarse con el eje hipotálamo-hipofisario-tiroideo
386

 y la relación 

existente entre obesidad e hipertirotropinemia podría estar influenciada por la 

resistencia a la insulina
385,388

.  

 

4. Enfermedad cardiovascular 

Los factores de riesgo cardiovascular son circunstancias biológicas, modificables o 

no, que incrementan el riesgo de padecer enfermedad cardiovascular. Estos factores han 

sido definidos previamente en este trabajo, e incluyen la obesidad, la resistencia a la 

insulina, la diabetes mellitus tipo 2, la elevación del colesterol LDL y de los 

triglicéridos, la disminución del colesterol HDL, la hipertensión arterial, el sedentarismo 

y la historia familiar de eventos vasculares. Estos elementos en ocasiones aparecen 

agrupados como síndrome metabólico. La evolución hacia la enfermedad cardiovascular 

será variable y dependiente de los factores presentes, con un efecto sinérgico sobre la 

morbimortalidad en la edad adulta
389,390

. 

 

La enfermedad cardiovascular tiene su origen en la arteriosclerosis. Ésta engloba a 

diversas afecciones vasculares cuya característica común es la remodelación de la pared 

arterial como consecuencia del endurecimiento, engrosamiento y pérdida de elasticidad 

de la misma. La aterosclerosis es la forma más frecuente de arteriosclerosis. Consiste en 

en el engrosamiento de la capa íntima arterial como consecuencia del depósito graso o 

formación de placas de ateroma, con la consecuente obstrucción y disminución del flujo 

sanguíneo
391

.  

La capa celular que reviste el endotelio ejerce una importante función de barrera 

física no trombogénica, al constituir una interfase entre el torrente sanguíneo y los 

tejidos. Cumple funciones relacionadas con el mantenimiento del tono vascular y por 

tanto de la tensión arterial, a través de la liberación de sustancias vasodilatadoras y 

vasoconstrictoras, participa en la angiogénesis o renovación de la arquitectura vascular  

y en la composición de la matriz subendotelial. Además, controla la permeabilidad 

vascular mediante la liberación de agentes vasoactivos, regula el crecimiento de la fibra 

muscular lisa vascular y participa en respuestas inmunes e inflamatorias y en 

mecanismos de homeostasis y coagulación. Es un órgano productor de potentes 

sustancias vasodilatadoras, como el óxido nítrico y la prostaciclina 2, y 

vasoconstrictoras, como la angiotensina II, la endotelina 1 y el tromboxano A2, que a su 
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vez promueven la agregación plaquetaria y la proliferación de las células musculares 

lisas. Por tanto, el endotelio es el órgano más versátil del organismo. La disfunción 

endotelial se produce en respuesta a la acción de los factores de riesgo cardiovascular y 

precede al desarrollo de cambios ateroscleróticos morfológicos, como es la formación 

de la placa de ateroma, contribuyendo al desarrollo de la lesión y complicaciones 

clínicas posteriores
392–394

. En la figura 1 se representan la estructura de una gran arteria. 

 

 
Figura 1. Estructura normal de una gran arteria (adaptado de Lusis et al394). Una gran arteria consta de tres capas 

morfológicamente diferentes. La íntima es la capa interna y está limitada por una monocapa de células endoteliales en 

el lado luminal y una lámina de fibras eslásticas, la lámina elástica interna, en el lado periférico. La íntima normal es 

una capa muy delgada (se ha exagerado en la figura) y la comprende una matriz extracelular de tejido conectivo 

compuesta de proteoglicanos y colágeno, principalmente. La media es la capa central y está constituida por células 

musculares lisas. La adventicia es la capa externa y está formada por un tejido conectivo con fibroblastos y células 

musculares lisas 

 

Se ha propuesto al adipocito disfuncionante como protagonista en la génesis de la 

aterosclerosis. El incremento en la producción de ácidos grasos libres, con el 

consiguiente desarrollo de dislipemia aterogénica, y la secreción de adipocitoquinas 

proinflamatorias, ocasionarían efectos aterogénicos directos en el endotelio, músculo 

liso arterial y macrófagos
395

. Dicha alteración vascular se agravaría por la suma de otros 

factores, tales como la hipertensión arterial y la hiperglucemia, así como por la acción 

de otras adipocitoquinas involucradas en dichos efectos, como la leptina, que posee 

acciones sobre el músculo liso y la agregación plaquetaria y efectos protrombóticos, 

entre otros
396

. Por otra parte, la resistencia a la insulina, clave en la etiopatogenia de esta 

cascada metabólica e inflamatoria
390

, participaría en la disfunción endotelial, al alterar 

la acción vasodilatadora y antiaterogénica del óxido nítrico
233,397

.  

 

En la figura 2 se muestra gráficamente el proceso de aterosclerosis. El proceso de 

aterosclerosis se desarrolla en varias fases, comenzando en la capa íntima arterial, con 
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un engrosamiento patológico de la misma, para afectar posteriormente y de forma 

progresiva, al resto de capas arteriales
398–400

. 

 

La situación inflamatoria aterosclerótica junto con el acúmulo progresivo de lípidos, 

causan necrosis celular, desestructurando la arquitectura de la íntima y dando lugar a la 

formación de la placa de ateroma, constituida por un núcleo lipoideo rodeado de una 

capa fibrosa. Además, se produce un estado protrombótico, relacionado con la 

resistencia a la insulina y que afecta a la funcionalidad de los sistemas de la 

coagulación, fibrinólisis y agregación plaquetaria, con incremento de esta última y de 

los niveles de fibrinógeno y factor VII y disminución de antitrombina III
401

. La rotura o 

erosión de la placa ocasiona adhesión, activación y agregación plaquetaria, dando lugar 

a la formación de un trombo rico en plaquetas que se extiende a la luz del vaso, 

causando obstrucción del flujo sanguíneo y riesgo de futuros eventos vasculares
402

. 

 

Por tanto, la disfunción endotelial precoz y progresiva, unida a la cascada 

metabólica e inflamatoria, serán las claves en el proceso aterosclerótico que caracteriza 

a la enfermedad cardiovascular, cuyo resultado final será el incremento de la rigidez 

arterial y la vasculopatía anatómica, caracterizada por la formación de la placa de 

ateroma, la proliferación e hipertrofia del músculo liso y la trombosis, agregación y 

desestabilización plaquetaria
403,404

. 

 

 

4.1.  Repercusiones de la obesidad y sus comorbilidades en la función y estructura 

vascular 

 

Hay numerosos estudios que ponen de manifiesto la conexión existente entre 

obesidad, insulinorresistencia, hipertensión arterial y dislipemia aterogénica, y el 

desarrollo de enfermedad cardiovascular subclínica en el adulto
405–407

.  

Generalmente, cuando los eventos cardiovasculares se detectan en el adulto, la 

aterosclerosis suele estar avanzada. Sin embargo, el inicio de estas alteraciones puede 

ser precoz, con un comportamiento subclínico en la infancia y la adolescencia, 

avanzando de manera silenciosa hasta la edad adulta. Esto se ha puesto de manifiesto 

mediante la detección de placas de ateroma en niños obesos, incrementándose el riesgo 
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a medida que se añaden factores de riesgo cardiovascular
160,408

. El Estudio Bogalusa 

Hearth
160

 y el estudio PDAY (Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in 

Youth)
409

, basados en resultados de autopsias, han demostrado una fuerte asociación 

entre obesidad, hipertensión arterial y dislipemia, y la presencia de lesiones 

ateroscleróticas asintomáticas en la aorta y arterias coronarias en individuos jóvenes. 

Los hallazgos del Estudio Bogalusa Hearth, realizado en base a autopsias de niños 

afectos de factores de riesgo cardiovascular fallecidos por otras causas, indican que a 

medida que aumenta el número de factores de riesgo cardiovascular, también lo hace la 

gravedad de la aterosclerosis coronaria y aórtica asintomáticas
160

. Asimismo se 

demostró que los valores de tensión arterial y de colesterol eran proporcionales a la 

infiltración grasa de la íntima arterial
410

. El Estudio PDAY confirmó el origen de la 

Figura 2. Hipótesis de ―respuesta a la lesión‖ en 

el proceso de aterosclerosis, propuesto por 

Ross404 y adaptado por Stocker y Keaney403. La 

primera etapa (A) viene determinada por una 

disfunción endotelial que se caracteriza por una 

mayor permeabilidad y por el acúmulo de 

colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad 

(LDL-c) en la capa íntima. Esto es seguido por 

la adhesión de leucocitos y su transmigración a 

través del endotelio. La oxidación del LDL-c, da 

lugar a la liberación de metabolitos 

proinflamatorios, con la consecuente reacción 

inflamatoria local y progresivo engrosamiento 

de la íntima. En etapas intermedias (B), la 

aterosclerosis se caracteriza por una respuesta 

inflamatoria que incluye la activación de las 

células T, la adherencia y agregación de 

plaquetas, y una mayor entrada de leucocitos en 

la pared arterial junto con la migración de las 

células del músculo liso a la íntima. La 

activación de las células musculares lisas da 

lugar a la secreción hacia la matriz extracelular 

de proteoglicanos, colágeno y fibras elásticas. 

Por otra parte, los monocitos diferenciados en 

macrófagos, captan de forma masiva colesterol y 

se transforman en células espumosas. 

Finalmente, la aterosclerosis avanzada (C) se 

caracteriza por una acumulación continua de 

macrófagos, formación de capuchón fibroso y 

necrosis en el núcleo de la lesión.  

 

A 

B 

C 
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aterosclerosis en la infancia, de manera que su progresión en la edad adulta está 

fuertemente influenciada por los factores de riesgo cardiovascular descritos
409

. 

La detección precoz de la lesión arterial y la eliminación de los factores de riesgo 

involucrados, permiten lentificar la progresión de la lesión e incluso revertirla
411

. De ahí 

la importancia de disponer de herramientas diagnósticas que permitan la valoración de 

las lesiones suclínicas. Las mejoras en la tecnología de imagen han permitido la 

identificación de los cambios vasculares precoces, tales como el ensanchamiento de la 

pared arterial o incremento del grosor de la íntima media, la rigidez arterial y la 

disminución de la función vasodilatadora
391,412

.  

 

 

4.2. Aterosclerosis subclínica estimada mediante el grosor de la íntima media de las 

arterias carótidas comunes 

 

Como es expuso en líneas previas, existe evidencia de que el incremento del grosor 

de la capa íntima media arterial es un precursor de aterosclerosis. El estudio de la arteria 

carótida común mediante ecografía, con la determinación de su diámetro y la medición 

del índice o grosor de la íntima media, es una herramienta que cada vez cobra más 

importancia en la prevención, evaluación y tratamiento de la enfermedad 

cardiovascular
413

.  

 

El estudio morfológico del territorio carotídeo mediante ecografía de alta resolución, 

permite evaluar la magnitud anatómica de la aterosclerosis. En el estudio ecográfico, la 

imagen de la pared arterial normal explorada en sentido longitudinal, se compone de dos 

líneas paralelas ecogénicas separadas por un espacio anecoico. Estas dos líneas 

ecogénicas se originan a partir de las interfases luz vascular-íntima y media-adventicia, 

respectivamente. La separación entre ambas líneas corresponde al denominado 

―complejo o grosor íntima media‖, parámetro utilizado para cuantificar la aterosclerosis, 

pues estaría engrosado a causa del depósito lipídico
414

.  

 

Con el fin de estandarizar la técnica ecográfica y mejorar la comparativa de los 

resultados entre estudios, se ha publicado un documento de consenso sobre el uso de la 

ecografía carotídea y la determinación del grosor de la íntima media como marcador de 
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enfermedad vascular subclínica
415

. Se recomienda la medición de las arterias carótidas 

comunes, a 1-2 cm de su bifurcación, en su zona distal, debido a sus características en 

cuanto a tamaño, ubicación superficial, facilidad de acceso y movimiento limitado, que 

permiten que su medición sea reproducible, además de corresponder a una localización 

donde suelen acontecer las lesiones ateroscleróticas precoces. Asimismo han de 

obtenerse las imágenes de la pared posterior de cada arteria carótida común, por su 

mejor precisión respecto a las imágenes de la pared anterior. Aunque las mediciones 

cercanas a la pared y las de otros segmentos también se han utilizado en algunos 

estudios, son más desafiantes desde el punto de vista técnico, menos reproducibles y no 

mejoran apreciablemente la predicción del riesgo
415,416

. En la figura 3a se expone el 

árbol carotídeo con la zona de medida del grosor de la íntima media, de acuerdo con el 

consenso de Mannheim
416

. En la figura 3b se muestra una imagen ecográfica de un 

paciente pediátrico obeso de nuestro estudio, donde se representa el grosor de la íntima 

media. 

 

 

 
Figura 3a. Representación gráfica del árbol carotídeo. El consenso de Mannheim416 recomienda las siguientes 

definiciones en la caracterización mediante ultrasonidos de la placa aterosclerótica y del grosor de la íntima media 

(GIM): El GIM es un patrón de doble línea paralela que se visualiza en la imagen ecográfica longitudinal. Está 

formado por dos límites anatómicos: las interfaces lumen-íntima y media-adventicia. Se recomienda su medida en un 

segmento arterial de unos 10 mm de longitud La placa aterosclerótica es una estructura focal que invade la luz arterial 

al menos 0,5 mm o el 50% del valor del GIM circundante, o que muestra un espesor mayor de 1,5 mm medido desde 

la interfaz media-adventicia a la interfaz intima-lumen. 1: engrosamiento mayor de 1,5 mm; 2: invasión hacia la luz 

superior a 0,5 mm; 3, 4: engrosamiento superior al 50% del GIM circulante.  

 

Figura 3b. Imagen ecográfica de la arteria carótida derecha de un paciente obeso de 13 años de edad de nuestro de 

estudio. Las flechas representan el GIM. El valor del mismo es de 0,54 mm. 

 

 

En adultos, la medición del grosor de la íntima media de las arterias carótidas 

comunes mediante ultrasonidos de alta resolución, ha demostrado ser un método 

sencillo, fiable, reproducible, no invasivo, seguro, de bajo coste y sensible en la 
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detección de la enfermedad vascular subclínica
230,417–419

. La determinación del grosor de 

la íntima media carotídea se ha relacionado con la extensión y la gravedad de la 

enfermedad coronaria, siendo un fuerte predictor de infarto agudo de miocardio y de 

accidente cerebrovascular
420–424

. También, ha mostrado tener una buena correlación con 

el grado de aterosclerosis aórtica
425

 y de miembros inferiores
426,427

, así como con el 

grado de hipertrofia ventricular izquierda
428

. Asimismo, se ha apreciado una importante 

asociación entre el grosor de la íntima media y la presencia de obesidad y síndrome 

metabólico, lo que permite identificar a aquellos pacientes adultos con riesgo 

incrementado de enfermedad cardiovascular, existiendo evidencia de que cuanto mayor 

es el grosor de la íntima media, mayor es la correlación con los factores de riesgo 

cardiovascular
231,429–436

. 

 

También se ha descrito que la presencia de los diversos factores de riesgo 

cardiovascular en la edad pediátrica se asocia con un incremento del grosor de la íntima 

media de la carótida en la edad adulta si dichos factores se mantienen y progresan en el 

tiempo
231,299,437,438

. Así, el IMC elevado en la infancia y su persistencia durante la edad 

adulta, parecen tener un efecto considerable sobre el grosor de la íntima media carotídea 

en el adulto
439

. Asimismo, el grosor de la íntima media carotídeo puede normalizarse en 

aquellos pacientes adultos con antecedentes de síndrome metabólico en la infancia y la 

adolescencia, en los que se realizaron intervenciones orientadas a la resolución del 

mismo
301

. 

 

Los estudios realizados en adultos sanos en relación a la determinación ecográfica 

del grosor de la íntima media de la carótida, han objetivado un incremento del mismo 

con la edad y en relación al sexo masculino, oscilando los valores de normalidad entre 

0,67 mm y 1,5 mm
415,423,440–443

. Algunos estudios consideran que la presencia de un 

grosor de la íntima media carotídeo mayor o igual al percentil 75 para edad, sexo y raza, 

según la población de referencia, es indicativo de aterosclerosis e incrementa el riesgo 

cardiovascular
415

. Otras publicaciones que relacionan el grosor de la íntima media con 

el riesgo de eventos coronarios y cerebrovasculares han determinado que el riesgo de 

infarto agudo de miocardio y de accidente cerebrovascular, aumenta con un grosor de la 

íntima media de la carótida superior a 0,822 mm y 0,75 mm, respectivamente
440

. Por 

otra parte, una progresión de esta medida ecográfica, igual o superior a 0,034 mm por 
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año, podría aumentar el riesgo de eventos cardiovasculares y cerebrovasculares futuros 

de forma significativa
444,445

. 

 

En población pediátrica, hay escasos estudios al respecto
446

. Sin embargo, los 

existentes han demostrado una asociación significativa entre el incremento del grosor de 

la íntima media carotídea y diversos factores de riesgo cardiovascular, tales como 

obesidad
447–452

, dislipemia
328,453,454

, hipertensión arterial
455–459

, resistencia a la 

insulina
460

 y alteración del metabolismo hidrocarbonado
461–463

. Se ha planteado que 

estos factores de riesgo cardiovascular podrían ser los que ejercieran una acción más 

directa sobre el incremento del grosor de la íntima media, que el propio IMC, de manera 

que el exceso de grasa ejercería su influencia a través de otros factores de riesgo
464

. Por 

otro lado, otros estudios realizados en niños con alto riesgo de enfermedad 

cardiovascular, han demostrado que la corrección de dichos factores, conducen a la 

regresión de los cambios arteriales y a la disminución del grosor de la íntima media 

arterial
458,465

.  

 

También se ha relacionado la presencia de síndrome metabólico en niños con un 

mayor grosor de la íntima media
301,466,467

, observando que éste es mayor en pacientes 

obesos que cumplen criterios de síndrome metabólico, respecto a aquellos que no 

cumplen criterios para el mismo
463

. Sin embargo, no ha podido establecerse cual de las 

definiciones de síndrome metabólico propuestas para población pediátrica, es la más 

apropiada para indicar el riesgo cardiovascular posterior
463

. 

 

Asimismo, se ha objetivado un efecto directo de la edad en el incremento del grosor 

de la íntima media de la arteria carótida
391,464,468

. Incluso algunos autores han elaborado 

tablas de referencia para el grosor de la íntima media según edad y sexo en población 

sana, observando este efecto
469,470

. Por el contrario, otros estudios no han encontrado 

dicha relación
427

.  

 

Por otra parte, se ha sugerido la asociación entre la esteatosis hepática no alcohólica 

y marcadores de aterosclerosis subclínica, como son el aumento del grosor de la íntima 

media de la arteria carótida, las placas ateroscleróticas y el incremento de marcadores 

plasmáticos de disfunción endotelial
330,471–473

, de forma independiente a otros factores 

de riesgo cardiovascular y síndrome metabólico
472,474,475

. El grado de aterosclerosis sería 
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superior en los pacientes con EHNA frente a otras causas de afectación hepática, como 

la hepatopatía por virus de la hepatitis B y C
476

. Aunque los estudios realizados en niños 

respecto a la relación EHNA y aumento del grosor de la íntima media son escasos, los 

existentes sugieren una relación significativa entre ambos
477–480

. Aún se necesitan 

estudios longitudinales para aclarar hasta qué punto la esteatosis hepática y su gravedad 

influyen en el pronóstico cardiovascular, sin embargo, los hallazgos descritos sugieren 

que la esteatosis hepática no alcohólica se asocia con la aterosclerosis temprana
305,477

. 

 

A pesar de la heterogeneidad en los protocolos existentes para la medición del 

grosor de la íntima media carotídea por ultrasonidos en niños, los resultados actuales 

son prometedores. Por tanto, se puede concluir que se trata de una buena herramienta 

para el estudio de los daños vasculares precoces de tipo subclínico en población 

pediátrica con riesgo incrementado de enfermedad vascular, así como para evaluar la 

eficacia al tratamiento
446

. 
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La obesidad es una enfermedad crónica y compleja que puede iniciarse en la infancia 

y la adolescencia. En la actualidad es un importante problema de salud pública en dicho 

sector de la población, pues es la enfermedad crónica más prevalente en edad pediátrica, 

principalmente en los países occidentales
6,51

 

Su importancia radica no solo en su creciente prevalencia, sino también en las 

comorbilidades secundarias a ella, objetivadas ya desde edades precoces. La epidemia 

de obesidad infanto-juvenil ha supuesto la aparición en la edad pediátrica de problemas 

de salud típicos de la obesidad del adulto. Dichas complicaciones ocasionarán en las 

primeras décadas de la edad adulta, la morbimortalidad asociada a enfermedad 

cardiovascular, diabetes mellitus, cáncer y otras alteraciones
10

. 

 

Esta patología, representa un problema no solo para el individuo, sino también para 

la salud pública, puesto que conlleva una importante repercusión social y económica. 

Los estudios internacionales sobre los costes económicos de la obesidad han estimado 

una cuantía de entre un 2% y un 7% del total de los costes sanitarios
481

. El sustancial 

gasto sanitario atribuido a la obesidad y a sus consecuencias, ha motivado diversas 

iniciativas y planes estratégicos orientados a la prevención, diagnóstico, seguimiento e 

intervencion terapeutica precoz de la obesidad infanto-juvenil, con el propósito de 

mejorar la calidad de vida presente y futura
75,144

.  

 

Puesto que la obesidad conlleva importantes comorbilidades de tipo metabólico y 

cardiovascular, resulta también primordial el diagnóstico precoz de las mismas, de 

manera que permita una intervención temprana y activa para modificar su 

evolución
251,482

. Además, parece que la exposición a los factores de riesgo 

cardiovascular en niños y adolescentes se asocia de forma independiente con un 

aumento de la aterosclerosis carotídea en la adultez temprana y media
230,300

. Las 

mejoras en la tecnología de la imagen han permitido identificar por medio de la 

ultrasonografía los cambios vasculares precoces que preceden a la aparición de las 

manifestaciones propias de la enfermedad cardiovascular como consecuencia de la 

exposición precoz y mantenida a los diferentes factores de riesgo cardiovascular desde 

edades tempranas
230

.  
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Como se ha expuesto con anterioridad, el estudio ecográfico del índice o grosor de la 

íntima media de la arteria carótida, ha demostrado ser un buen indicador de enfermedad 

cardiovascular precoz, pues permite valorar los cambios subclínicos en la estructura y la 

función endotelial y su evolución en el tiempo, pudiendo predecir futuros eventos 

cardíacos
419,439

. En niños, hay escasos estudios al respecto. Sin embargo, los existentes 

muestran una relación significativa entre el engrosamiento de la pared arterial y la 

presencia de obesidad y otros factores de riesgo cardiovascular, siendo estas lesiones 

predictivas de riesgo cardiovascular en la edad adulta
452,458

. 

 

Así pues, dada la relevancia del tema, la controversia respecto a la unificación de 

criterios en diversos aspectos y la escasez de datos disponibles en relación a los factores 

asociados a obesidad en la edad pediátrica y su efecto en la aterosclerosis, se hace 

patente la necesidad de ampliar las líneas de investigación en esta área. Con este trabajo 

se pretende profundizar en el tema, llevando a cabo un estudio en población canaria 

infantil. 

 

 Nuestra hipótesis de trabajo fue que los niños obesos desde antes de la pubertad 

presentan mediciones de la íntima media de ambas carótidas superiores y mayor número 

de factores de riesgo cardiovascular asociados que los niños de sus mismas edades con 

IMC normal. 
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Objetivos
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Objetivos principales  

 

1. Cuantificar el grosor de la íntima media de ambas carótidas comunes, como marcador 

de aterosclerosis subclínica y comparar su medición ecográfica entre niños obesos y 

niños con IMC normal 

2. Correlacionar medidas del grosor de la íntima media de las carótidas con la existencia 

de factores de riesgo cardiovascular 

 

 

Objetivos secundarios 

1. Describir los factores de riesgo cardiovascular presentes en la muestra representativa en 

estudio 

 

2. Realizar un análisis comparativo de las diferentes variables clínicas, antropométricas y 

analíticas relacionadas con la obesidad y el riesgo cardiovascular, entre el grupo de 

niños obesos y el grupo de niños con IMC normal 

 

3. Realizar un análisis descriptivo y comparativo de los antecedentes familiares de factores 

de riesgo cardiovascular en los niños obesos y no obesos 

 

4. Realizar un análisis comparativo de las diferentes variables clínicas, antropométricas y 

analíticas relacionadas con obesidad y riesgo cardiovascular, en relación con la 

presencia de pubertad, en los niños obesos y en los niños con normopeso 

 

5. Realizar un análisis comparativo de las diferentes variables clínicas, antropométricas, 

analíticas y ecográficas relacionadas con la obesidad y el riesgo cardiovascular entre el 

grupo de niños obesos  
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Pacientes y métodos 
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1.  Población y metodología 

1.1. Diseño del estudio 

Estudio observacional, de tipo caso-control, en el que se seleccionaron niños de 

manera consecutiva en la consulta, considerando las necesidades de tamaño muestral. 

La muestra se ha seleccionado según la variable de control ―obesidad‖, emparejando 

a los niños según edad y sexo en obesos y en sanos no obesos.  

 

1.2. Ámbito  

Los participantes en el estudio provenían de dos ámbitos principales: 

 Las consultas externas de Pediatría, Endocrinología y Nutrición Infantil del 

Complejo Hospitalario Universitario de Canarias (CHUC), donde fueron 

atendidos los pacientes con obesidad 

 Centros de Atención Primaria, donde fueron atendidos los niños y adolescentes 

sanos y con normopeso que acudieron a la revisión del programa del niño sano. 

Participaron dos centros de Atención Primaria: el Centro de Salud de Candelaria 

(área sur) y el Centro de Salud Casco Botánico en el Puerto de la Cruz (área 

norte) 

 

1.3. Sujetos del estudio 

 Los pacientes del estudio fueron niños y adolescentes con diagnóstico clínico de 

obesidad, derivados por pediatras de atención primaria desde septiembre de 2013 hasta 

enero de 2015 a las consultas externas del Complejo Hospitalario Universitario de 

Canarias y que cumplían todos los criterios de inclusión y ninguno de los criterios de 

exclusión descritos a continuación: 

Criterios de inclusión en los sujetos obesos: 

 Niños y adolescentes con obesidad, definida como tal, la presencia de un IMC 

mayor o igual al percentil 97 (ó + 2 DE de la media), según edad y sexo, 

utilizando como población de referencia las tablas del Estudio Transversal 

Español de Crecimiento del año 2010
24
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  Edades comprendidas entre 6 y 14 años 

Criterios de exclusión en los sujetos obesos 

 Obesidad secundaria a síndromes, endocrinopatías o tratamientos crónicos 

 Diabetes mellitus tipo 1 

 Hipertensión arterial secundaria o debida a causa renal, endocrinológica o 

farmacológica, entre otras 

 Toma de medicación que modificase la presión arterial, niveles de glucemia o 

perfil lipídico 

 Estar afectos de patologías que pudieran alterar la pared arterial, como 

cardiopatías congénitas, enfermedad renal crónica o enfermedad reumática 

 

 Asimismo, se seleccionó un grupo control integrado por niños y adolescentes 

sanos valorados en el Programa del Niño Sano de Atención Primaria desde junio 2016 

hasta febrero de 2018 y que cumplían todos los criterios de inclusión y ninguno de los 

criterios de exclusión descritos a continuación: 

Criterios de inclusión en los sujetos sanos: 

 Niños sanos con IMC inferior al percentil 90, según edad y sexo, utilizando 

como población de referencia las tablas del Estudio Transversal Español de 

Crecimiento del año 2010
24

 

 Edades comprendidas entre 6 y 14 años 

 

 Criterios de exclusión en los sujetos sanos 

 Sospecha clínica o confirmación de cualquier enfermedad endocrinológica, 

nutricional o sistémica grave, detectada durante la anamnesis, exploración física 

y/o pruebas complementarias, y que por sí misma o por su tratamiento, pudiera 

alterar los resultados. 

 

1.4. Tamaño muestral 

Puesto que nuestro objetivo principal era detectar si existe una diferencia 

significativa en el grosor de la íntima media de la arteria carótida entre los niños 
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obesos y los controles, se consideró que para detectar una diferencia de 0,05 mm en 

el grosor de la íntima media de la carótida entre los dos grupos de niños, con una 

potencia estadística del 80% y un nivel de confianza del 95%, se estimó necesario 

un total de 126 niños (63 por grupo) considerando una media de 0,45 mm y una 

desviación estándar de 0,1 mm.  

 

1.5. Procedimiento 

 Una vez seleccionados los participantes, a éstos y a sus representantes legales, se 

les informó verbalmente y por escrito, de los objetivos y procedimientos del estudio, 

solicitándoles mediante consentimiento informado su participación libre y voluntaria. 

Los datos se obtuvieron a partir de la historia clínica del paciente, realizándose una 

anamnesis y exploración física completas, incluyendo el examen somatométrico. El 

procedimiento fue realizado por el investigador principal y por dos investigadores 

colaboradores. Asimismo se entregó un cuestionario en papel, autocumplimentado por 

los padres o tutores con la ayuda del investigador, donde se incluyeron otras variables 

recogidas en el estudio. Posteriormente, y una vez incluídos en el estudio tanto los niños 

y adolescentes obesos, como el grupo de niños y adolescentes sanos, se realizaron las 

pruebas complementarias analíticas y de imagen correspondientes. Estas 

determinaciones tuvieron lugar generalmente en días diferentes, pero con un intervalo 

menor a tres meses entre las mismas. La información obtenida se introdujo en una base 

de datos que no contenía ninguna información de carácter personal de los participantes. 

Los cálculos estadísticos se realizaron utilizando el programa SPSS versión 19.0. 

 

2. Variables de resultado 

2.1. Antecedentes 

 Mediante un cuestionario dirigido a los padres o tutores legales de los 

participantes, se obtuvo información relativa a los antecedentes familiares, 

gestacionales, perinatales y de la primera infancia. Estos datos fueron corroborados con 

los existentes en las bases de datos para historia clínica Neosoft 
®

 y Drago 
®
 del 

Servicio Canario de Salud. 
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2.1.1. Antecedentes familiares 

 Se registró el peso y talla de los progenitores de los dos grupos de estudio, para 

realizar el cálculo del IMC y determinar la presencia de sobrepeso u obesidad. 

Asimismo, se interrogó sobre si se había realizado el diagnóstico médico y/o 

tratamiento farmacológico o no farmacológico de alguna de las enfermedades 

relacionadas con el riesgo cardiovascular: diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial, 

dislipemia, infarto agudo de miocardio (IAM) o accidente cerebrovascular (ACV). 

 

2.1.2. Antecedentes gestacionales y perinatales 

 Se investigó sobre el antecedente de diabetes gestacional materna, así como 

sobre la ganancia ponderal materna (kg) durante la gestación. En relación a los datos de 

la edad gestacional y el peso y longitud al nacimiento, se clasificó a cada participante 

en: 

 Recién nacido pretérmino o recién nacido a término, si su edad gestacional era 

inferior, o mayor o igual a 37 semanas, respectivamente, y de forma 

independiente del peso al nacer 

 Recién nacido pequeño o grande para la edad gestacional, si su peso y/o longitud 

al nacimiento era inferior a -2DE o superior a +2DE de la media, para edad y 

sexo, según la población de referencia. Se definió como recién nacido acorde a 

la edad gestacional, aquél cuyo peso y longitud al nacer estaba comprendido 

entre los límites anteriores 

 El peso al nacimiento se expresó en gramos y la longitud en cm. Tanto para el 

peso como para la longitud, se determinó el percentil y la desviación estándar de 

la media (DE) que figuran en las tablas del Estudio Transversal Español de 

Crecimiento del año 2010
24

. 

 

2.1.3. Primera infancia 

 Se registró si los niños fueron alimentados con lactancia materna, así como su 

duración en meses.  
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 El rebote adiposo es el incremento del contenido graso corporal que tiene lugar 

de forma normal, entre los 4 y los 6 años de edad (con una media de 5,5 años) 
22,23

. Se 

definió rebote adiposo precoz, al que aconteció antes de la edad descrita como 

fisiológica. 

 

2.2. Exploración física y antropométrica 

2.2.1.  Peso, talla e índice de masa corporal 

 Cada una de las mediciones antropométricas fue realizada por personal sanitario 

entrenado siguiendo los procedimientos estandarizados para su determinación, en 

bipedestación, con ropa interior y sin zapatos. 

 El peso se determinó mediante una báscula marca Seca, con un rango de lectura 

de 1 a 150 kg y un rango de precisión de 100 gr. La talla se determinó con un tallímetro 

homologado marca Seca, con un rango de medición de 6 a 200 cm. y un rango de 

precisión de 1 mm. 

 Se midió a cada individuo con los piés descalzos y juntos, con los talones y la 

columna vertebral apoyados sobre una superficie dura y plana, de manera que las 

piernas quedaran extendidas, los glúteos y región escapular apoyados en el tallímetro, 

los brazos extendidos a lo largo del tronco y la cabeza paralela al suelo con el eje visual 

horizontal, el cuello en posición neutra y el occipucio apoyado en la misma superficie 

plana que los piés y la columna (plano de Frankfurt), situando la barra horizontal del 

tallímetro apoyada sobre el cuero cabelludo. 

 El índice de masa corporal (IMC) o Índice de Quetelet
5
, se calculó a partir del 

peso y la talla de cada participante, según la siguiente fórmula:  IMC = peso (kg) / talla 
2
 

(metros). El IMC se expresó en kg/m
2
. 

 

Estándares de referencia y criterios diagnósticos 

Se calcularon los percentiles y desviación estándar (DE) de cada uno de los 

parámetros antropométricos (peso, talla e IMC). Como población de referencia, se 
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utilizaron los datos de las tablas del Estudio Transversal Español de Crecimiento 

2010
24

. 

El diagnóstico de obesidad se estableció, según las recomendaciones actuales 

ante la presencia de un IMC igual o superior al percentil 97 y/o DE-IMC ≥ 2, ajustado 

para edad y sexo
25

, según los estándares de referencia
24

. 

 Se clasificó a los pacientes con obesidad en tres grupos, de acuerdo al valor de 

las DE del IMC: 

 IMC entre + 2 y +2,99 DE 

 IMC entre +3 y +3,99 DE 

 IMC > +4 DE 

 

2.2.2. Perímetro de cintura o circunferencia de cintura 

 El perímetro o circunferencia de cintura de midió en los pacientes obesos, 

mediante una cinta métrica flexible e inextensible, con el sujeto de pié, al final de la 

espiración. La cinta métrica se situó en el punto medio entre el reborde costal inferior de 

las últimas costillas y las crestas ilíacas (a nivel de la espina ilíaca anterosuperior), sin 

ejercer presión sobre el abdomen. El resultado se registró en centímetros, así como en 

percentiles y desviaciones estándar de la media según estándares de referencia para 

población española publicados por Moreno et al
48

. 

 

2.2.3. Tensión arterial  

 La determinación se realizó con un esfingomanómetro usando el método 

auscultatorio, con el paciente sentado tras cinco minutos de reposo y el brazo apoyado 

sobre una superficie recta y firme, utilizando un manguito adaptado a la circunferencia y 

la longitud del brazo. Se calculó la media de tres determinaciones consecutivas. Los 

valores de la tensión arterial sistólica y diastólica se registraron en mm Hg, así como en 

percentiles y en desviaciones estándar de la media, según edad, sexo y percentil de talla, 

en base a las recomendaciones y tablas de la Practice Guideline for Screening and 

Management of High Blood Pressure in Children and Adolescent
245

 o también llamada 

Guía Americana. Así, se clasificó a los niños y adolescentes participantes en tres 
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categorías: tensión arterial normal, tensión arterial normal-alta e HTA. A su vez los 

niños con HTA se clasificaron en 2 estadios. Para el diagnóstico de estas categorías se 

utilizan los percentiles de TA para edad, sexo y talla hasta los 13 años de edad. A partir 

de los 13 años se utilizan los criterios del adulto: 

 En niños menores de 13 años: 

- Tensión arterial normal: si el promedio de las tres determinaciones de 

tensión arterial sistólica y diastólica fue inferior al percentil 90, según 

edad, sexo y talla. 

- Tensión arterial normal-alta: si el promedio de las tres determinaciones 

de tensión arterial sistólica y/o diastólica fue superior o igual al percentil 

90 e inferior al percentil 95, según edad, sexo y talla, o si era inferior a 

120/80 mmHg (elección del menor valor) 

- Hipertensión arterial: si el promedio de las tres determinaciones de 

tensión arterial sistólica y/o diastólica fue superior o igual al percentil 95, 

según edad, sexo y talla. A su vez se clasificó la HTA en: 

- HTA estadio 1 para valores de tensión arterial sistólica y/o diastólica 

comprendidos entre el percentil ≥ p95 y el percentil <95 + 12 mmHg, o 

entre 130/80 a 139/89 mmHg (elección del menor valor) 

- HTA estadio 2: para valores de tensión arterial sistólica y/o diastólica  ≥ 

p95 + 12 mmHg, o ≥ 140/90 mmHg (elección del menor valor) 

 

 En niños con edad igual o superior a 13 años (criterios del adulto):  

- Tensión arterial normal: si el promedio de las tres determinaciones de 

tensión arterial sistólica y diastólica fueron inferiores a 120 mmHg y 80 

mmHg, respectivamente 

- Tensión arterial normal-alta: si el promedio de las tres determinaciones 

de tensión arterial sistólica estuvo comprendida entre 120 y 129 mmHg y 

la tensión arterial diastólica fue inferior a 80 mmHg 
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- HTA estadio 1: si el promedio de las tres determinaciones de tensión 

arterial sistólica y diastólica correspondía al intervalo 130/80 - 139/89 

mmHg 

- HTA estadio 2: si el promedio de las tres determinaciones de tensión 

arterial sistólica y diastólica fue superior a 140/90 mmHg 

 

2.2.4. Desarrollo puberal o maduración sexual 

 El desarrollo puberal se determinó de acuerdo a los estadíos de Tanner
483

. Se 

clasificó a los pacientes en prepúberes (estadío I de Tanner) y púberes (estadíos II-IV de 

Tanner). 

 

2.2.5. Signos clinicos asociados a obesidad y resistencia a la insulina 

 La acantosis nigricans es una lesión cutánea caracterizada por 

hiperpigmentación e hiperqueratosis principalmente en zonas corporales de 

flexión. Se evaluó su presencia a nivel cervical, axilar e inguinal 

 Las estrías de distensión son bandas lineales inicialmente eritematosas y 

posteriormente atróficas e hipopigmentadas que se forman como consecuencia 

del estiramiento brusco de la piel. Se exploró su presencia, característicamente 

en abdomen y cara interna de muslos y brazos 

 Se evaluó la presencia de hirsutismo o presencia de pelo terminal excesivo en 

localizaciones típicamente masculinas, como reflejo de la relación existente 

entre el hiperandrogenismo ovárico y la resistencia a la insulina 

 Por la relación existente entre obesidad, resistencia a la insulina y esteatosis 

hepática no alcohólica, se buscó de forma sistemática, la presencia de 

hepatomegalia en la exploración física. Se consideró patológica la palpación del 

borde inferior hepático superior a 2cm., por debajo del reborde costal derecho, 

en la línea medio clavicular
484

 



88 / 254

Este documento incorpora firma electrónica, y es copia auténtica de un documento electrónico archivado por la ULL según la Ley 39/2015.
Su autenticidad puede ser contrastada en la siguiente dirección https://sede.ull.es/validacion/

Identificador del documento: 3256992				Código de verificación: xHbUjdDa

Firmado por: MARIA CRISTINA ONTORIA BETANCORT Fecha: 03/03/2021 18:26:24
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Víctor Manuel García Nieto 03/03/2021 18:53:39
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

José Ramón Castro Conde 04/03/2021 10:45:12
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

María de las Maravillas Aguiar Aguilar 14/04/2021 14:41:00
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Universidad de La Laguna
Oficina de Sede Electrónica

Entrada
Nº registro:  2021/17643

Nº reg. oficina:  OF002/2021/17407
Fecha:  04/03/2021 14:40:20

79 
 

 Asimismo, se buscó la presencia de bocio o incremento del tamaño de la 

glándula tiroidea en los niños y adolescentes obesos, por la posibilidad de 

alteraciones tiroideas en relación con la existencia de obesidad 

 

2.3. Parámetros analíticos 

 Mediante punción de una vena antecubital y tras ayuno de 12 horas, se 

realizaron las siguientes determinaciones analíticas a través de metodologías 

estandarizadas: 

 Glucemia basal (mg/dl) 

 Insulina basal (µU/ml) 

 Glucemia (mg/dl) e insulina (µU/ml) tras sobrecarga oral de glucosa 

 HbA1c (%) 

 Colesterol total y sus fracciones: LDL-c y HDL-c (mg/dl) 

 Triglicéridos (mg/dl) 

 TSH (µU/ml), T4L (ng/ml) 

 Ácido úrico (mg/dl) 

 AST, ALT, GGT (U/l) 

 25-OH-vitamina D3 (ng/ml) 

 PCR ultrasensible (mg/L) 

 

 En la tabla 4 se muestran los datos técnicos relativos a las determinaciones 

analíticas (método, casa comercial y analizador). 
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Tabla 4. Datos técnicos relativos a las determinaciones analíticas utilizadas 

DETERMINACIÓN MÉTODO CASA 

COMERCIAL 

ANALIZADOR 

Glucosa (mg/dl) Enzimatico espectrofotométrico 

(UV) 

Roche Cobas c702 

Insulina basal (µU/ml) Enzimatico espectrofotometrico Roche Cobas e801 

HbA1c (%) HPLC Menarini Adams A1c 

(HA-8180V) 

Colesterol total (mg/dl) Enzimatico colorimetrico Roche Cobas c702 

LDL-c (mg/dl) Formula de Friedewald  

HDL-c (mg/dl) Enzimatico colorimetrico Roche Cobas c702 

Triglicéridos (mg/dl) Enzimatico colorimetrico Roche Cobas c702 

TSH (µU/ml) Inmunoensayo de 

quimioluminiscencia 

Roche Cobas e801 

T4L (ng/ml) Inmunoensayo de 

quimioluminiscencia 

Roche Cobas e801 

Ácido Úrico (mg/dl) Test enzimático colorimétrico Roche Cobas c702 

AST (U/l) Enzimatico espectrofotometrico Roche Cobas c702 

ALT (U/l) Enzimatico espectrofotometrico Roche Cobas c702 

GGT (U/l) Enzimatico colorimetrico Roche Cobas c702 

25-OH-vitamina D3 

(ng/ml) 
Radioinmunoensayo Roche Cobas c702 

PCR ultrasensible 

(mg/L) 
Inmunoturbidimetria Roche Cobas c702 

 

2.3.1. Metabolismo de los hidratos de carbono 

 Los parámetros y puntos de corte utilizados en la valoración de posibles 

alteraciones del metabolismo hidrocarbonado han sido: 

 Glucosa en ayunas o basal (mg/dl): 

 Según los criterios de la Asociación Americana de Diabetes
216

, se consideró 

criterio diagnóstico de alteración de la glucemia en ayunas, al valor de glucemia 

basal comprendido entre 100-125 mg/dl. Asimismo, el valor de glucemia basal ≥ 

126 mg/dl se consideró el diagnóstico de diabetes mellitus. 

 Hemoglobina glicosilada ó HbA1c (%): 

 Según las recomendaciones actuales
226

, una HbA1c ≥ 6,5% sería indicativa de 

diabetes mellitus, y una HbA1c comprendida entre 5,7 y 6,4% sería indicativa de 

prediabetes. 

 Insulinemia en ayunas o basal (µU/ml): 
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 Tomando como referencia, los puntos de corte utilizados con mayor frecuencia 

en estudios de población pediátrica
10,187

, se consideró que niveles de insulina en 

ayunas superiores o iguales a 15 µU/ml serían diagnósticos de hiperinsulinemia. 

 Índice HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment of Insulin Resistance Index). 

El HOMA-IR se obtuvo a partir de la siguiente fórmula
205

: HOMA-IR=Insulina 

basal (µU/ml) x glucemia basal (mmol/L)/ 22.5 

 Un HOMA-IR ≥ 3 se definió como indicativo de resistencia a la insulina
209

  

 Prueba de sobrecarga oral de glucosa o de tolerancia oral a la glucosa.  

 Se realizó esta prueba a todos los pacientes con obesidad mediante la 

administración de 1,75 g/Kg de glucosa vía oral (dosis máxima: 75 gr). Se 

determinó la glucemia y la insulina de forma basal y a los 120 minutos. Durante las 

dos horas de duración del examen los pacientes se mantuvieron en reposo.  

 Teniendo en cuenta los criterios diagnósticos de la ADA
216

, un valor de 

glucemia comprendido entre 140 y 199 mg/dl tras 120 minutos se calificó como de 

intolerancia a la glucosa y, un valor mayor o igual a 200 mg/dl a los 120 minutos 

de la prueba, se consideró indicativo de diabetes mellitus.  

 Por otra parte, valores de insulinemia superiores a 75 µU/ml a los 120 minutos, 

se consideraron definitorios de hiperinsulinemia. Este valor ha sido considerado por 

algunos autores como definitorio de resistencia a la insulina
213

. No obstante, al no 

realizarse la sobrecarga oral de glucosa en la población control, no se utilizó esta 

variable como criterio diagnóstico de resistencia a la insulina. 

 Se definió como estado pre-diabético o de riesgo aumentado para diabetes 

mellitus tipo 2, a la presencia de intolerancia a la glucosa, alteración de la 

glucemia en ayunas y/o HbA1c entre 5,7 y 6,4%. 

 

2.3.2. Perfil lipídico 

 Se evaluó el perfil lipídico tanto en el grupo de niños y adolescentes obesos, 

como en el grupo de niños y adolescentes con normopeso. Para la valoración de las 

alteraciones del metabolismo lipídico, se utilizaron los valores de referencia 
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recomendados para población pediátrica de la Academia Americana de Pediatría 

(AAP)
234

, y de la National Cholesterol Education Panel (NCEP)
235

, así como los puntos 

de corte aceptados para la definición de dislipemia en el síndrome metabólico según la 

International Federation of Diabetes (IDF)
236

. Estos valores de referencia han sido 

previamente citados en la Introducción. 

 Se definió como dislipemia al incremento en las concentraciones de alguno de 

los parámetros del perfil lipídico: colesterol total, LDL-c y/o triglicéridos, así como a la 

disminución en la concentración del HDLc.  

 

2.3.3. Perfil tiroideo 

 Se determinaron los niveles séricos de tirotropina (TSH) y de tiroxina libre 

(T4L) en los pacientes obesos y en el 76%  (n=59) de los sujetos sanos. Los rangos de 

referencia para estas hormonas fueron: 

 TSH (0,3 – 4 µU/ml). Los valores de TSH comprendidos entre 4 y 10 µU/ml, se 

consideraron como valores superiores al límite de la normalidad y valores de 

TSH > 10 µU/ml se definieron como elevados o patológicos, por su indicación 

de tratamiento sustitutivo. 

 T4L (0,75 – 1,85 ng/ml) 

 Se definió hipertirotropinemia al aumento de la concentración de TSH por 

encima del valor máximo especificado, manteniendo la concentración de T4L dentro 

de la normalidad. 

 

2.3.4. Ácido úrico (mg/dl) 

 Se determinaron las concentraciones de ácido úrico en ambos grupos de estudio. 

El rango de referencia para el ácido úrico fue 3,5-5 mg/dl, definiéndose como 

hiperuricemia la elevación de los niveles de ácido úrico en sangre por encima de 5 

mg/dl
376,382,383  
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2.3.5. Metabolismo hepático 

 Se midieron las concentraciones plasmáticas de las enzimas hepáticas aspartato-

aminotransferasa (AST) y alanina-aminotransferasa (ALT), así como de la gamma-

glutamiltransferasa (GGT), en los participantes obesos y en los no obesos. Los rangos 

de referencia fueron 5-45 U/L para las tres determinaciones, considerándose que niveles 

superiores a 45 U/L en alguna de ellas, eran indicativos de hipertransaminasemia 

probablemente secundaria a esteatosis hepática. No obstante, valores de AST, ALT y/o 

GGT normales, no descartarían la presencia de esteatosis hepática
312

. 

 

2.3.6. Metabolismo de la vitamina D 

 Se midió la 25-OH-vitamina D tanto en pacientes obesos como en el grupo de 

niños y adolescentes sanos. Se definió como suficiencia o valor normal si la 

concentración de 25-OH-D3 era mayor o igual a 30 ng/ml (75 nmol/l), e insuficiencia y 

deficiencia si la concentración de 25-OH-vitamina D correspondía a valores situados 

entre 21-29 ng/dl (50-74 nmol/l) e inferiores a 20 ng/ml (50 nmol/l), respectivamente
360

.  

 

2.3.7. PCR ultrasensible (mg/L) 

 Se determinó la PCR ultrasensible en ambos grupos de estudio, como marcador 

inflamatorio de bajo grado. En niños no existen referencias acerca del punto de corte 

óptimo indicativo de riesgo cardiovascular. No obstante, teniendo en cuenta las 

evidencias existentes en población adulta, se asumió como patológico, un valor de PCR 

≥ 1 mg/L
366,367

.  

 

2.3.8. Valores de referencia de las variables analíticas analizadas 

 En la tabla 5 se resumen los valores de referencia o puntos de corte utilizados en 

las diferentes variables. 
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Tabla 5. Valores de referencia de las variables analíticas analizadas  

 Valor 

disminuido 

Valor 

normal 

Valor en el 

límite de la 

normalidad 

Valor 

elevado 

Valor 

alterado 

Colesterol total (mg/dl) - < 170  170-199 ≥ 200 - 

Colesterol LDL (mg/dl) - < 110 110-129 ≥ 130 - 

Colesterol HDL (mg/dl) <40 ≥ 40 - - - 

Triglicéridos (mg/dl) - < 100 100-149 ≥ 150 - 

Glucemia basal (mg/dl) - < 100 - 100-125* 
a
 ≥ 126

 b 
 

Insulina basal (µU/ml)  < 15  ≥ 15**  

Glucemia tras la 

sobrecarga oral de 

glucosa (mg/dl) 

- < 140 - 140-199*** 
a
 ≥ 200

 b
 

Insulina tras la 

sobrecarga oral de 

glucosa (µU/ml) 

- < 75 - - ≥ 75** 

HOMA-IR - < 3 - - ≥ 3 **** 

HbA1c - < 5,7 5,7-6,4 
a
 ≥ 6,5 

b
 - 

Transaminasas (U/L) - 5- 45 - > 45 - 

TSH (µU/ml) - 0,3 – 4  4-10 > 10 - 

T4L (ng/ml) < 0,75 0,75 – 1,85 - > 1,85 - 

25 (OH) vitamina D 

(ng/ml) 

≤ 20 ≥ 30  21-29***** - - 

Ácido úrico (mg/dl) < 3,5 3,5 - 7  - ≥ 5 - 

PCR (mg/L) - < 1 - - ≥ 1 

*Alteración de la glucemia en ayunas. ** Hiperinsulinemia. ***Alteración de la tolerancia a la glucosa. 

****Insulinorresistencia. *****Insuficiencia. a prediabetes. b Diabetes mellitus 

 

 

 

 

2.4. Síndrome metabólico 

 Para definir el síndrome metabólico se utilizó la definición pediátrica de la 

IDF
236

, según la cual a partir de los 10 años de edad se establecería el diagnóstico de 

síndrome metabólico, siempre y cuando existiera obesidad abdominal, junto a otras dos 

alteraciones relacionadas con el metabolismo hidrocarbonado, dislipemia y/o HTA. Para 

la definición de HTA se utilizaron los criterios definitorios y recomendaciones 

actuales
245

. En el grupo de edad comprendido entre los 6 y 10 años, a pesar de no poder 

establecerse el diagnóstico de síndrome metabólico según las indicaciones de la IDF, se 

evaluó el potencial riesgo de padecerlo. A continuación se muestran los criterios 

utilizados en este trabajo para la definición de síndrome metabólico (basados y 

adaptados de la definición de la IDF 2007): 
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 Obesidad: perímetro de cintura ≥ p90, según edad y sexo (Moreno, 1999
48

). Se 

trata de un criterio indispensable, junto a otros dos de los siguientes:  

 Metabolismo hidrocarbonado: glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl o DM tipo 2, 

según la definición de la ADA
216

 

 Dislipemia: triglicéridos ≥ 150 mg/dl o HDLc < 40 mg/dl (son criterios 

independientes) 

 HTA: TA sistólica y/o TA diastólica ≥ P95, según edad, sexo y talla o superior a 

130/80 mmHg, en base a las recomendaciones de la Practice Guideline for 

Screening and Management of High Blood Pressure in Children and 

Adolescent
245

 

 

2.5. Parámetros ecográficos 

2.5.1. Ecografía de abdomen  

 Se realizó una ecografía abdominal en cada paciente con obesidad, para la 

valoración de la existencia del hígado graso no alcohólico (HGNA) o esteatosis hepática 

no alcohólica (EHNA). Este estudio fue realizado por dos radiólogos del Servicio de 

Radiodiagnóstico del Complejo Hospitalario Universitario de Canarias, mediante un 

ecógrafo marca Toshiba, modelo Aplio 500, con una sonda convexa de 3,5 MHZ. Se 

llevaron a cabo las proyecciones longitudinal, subcostal, ascendente y oblícua. Se 

consideraron criterios ecográficos diagnósticos de esteatosis hepática: un aumento de la 

ecogenicidad hepática de forma homogénea y difusa, la pérdida de definición de las 

paredes vasculares hepáticas y de la región posterior del lóbulo hepático derecho y el 

contraste o ratio hepato-renal (mayor brillantez renal)
485 

. 

 

2.5.2. Ecografía carotídea 

 Se determinó en todos los niños y adolescentes incluidos en el estudio, el grosor 

de la íntima media de la carótida a través de ultrasonidos. La exploración ecográfica fue 

realizada por dos radiólogos entrenados y habituados en la técnica, pertenecientes al 

Servicio de Radiodiagnóstico del Complejo Hospitalario Universitario de Canarias, 
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mediante un ecógrafo marca Toshiba, modelo Aplio 500, con una sonda vascular (PLT-

704SBT) de 7,5 MHZ y utilizando un protocolo específico para la medición del GIM de 

las arterias carótidas, llamado ―IMT‖.  

 La técnica se describe a continuación. Cada participante del estudio se situó en 

decúbito supino, con la cabeza y el cuello en ligera hiperextensión y rotación de unos 

45º hacia el lado contralateral que se estuviera examinando. El GIM se determinó 

midiendo la distancia de la interfase entre la luz (extremo interno) y la íntima y la 

interfase entre la media (extremo externo) y la adventicia. Las medidas se realizaron en 

la carótida común derecha y en la carótida común izquierda, en un segmento arterial de 

unos 10 mm de longitud, y a una distancia de aproximadamente un centímetro, proximal 

a la bifurcación de la arteria carótida común de cada lado y con el transductor en sentido 

longitudinal.  

 

3. Análisis estadístico 

 En el análisis descriptivo las variables cuantitativas se expresaron como media, 

desviación estándar y rango, tras confirmar que dichas variables se ajustaban a una 

distribución normal mediante el test de Kolmogory-Smirnov. Las variables cualitativas 

fueron expresadas como recuentos y porcentajes. Para la comparación de medias de los 

subgrupos de pacientes en las variables continuas se utilizó la prueba de la T de Student. 

Para comparar tres o más subgrupos se utilizó el test ANOVA para varias muestras 

independientes. El test de Chi cuadrado y/o corrección de Yates y de Fisher (si n fue 

inferior a 5) se usaron para la comparativa de las variables cualitativas o categóricas. 

Para estimar las correlaciones entre parámetros, se utilizó el coeficiente de correlación 

de Rho de Spearman.  

 En el modelo de regresión lineal para estimar el modelo final, se incluyeron las 

variables independientes que en el análisis bivariante habían sido significativas con la 

variable dependiente. Para la elección final del modelo se utilizó la selección por pasos 

buscando un modelo parsimonioso. Se analizó la multicolinealidad entre variables. Se 

utilizaron modelos de regresión considerando como variables dependientes el grosor de 

la íntima media derecha y el grosor de la íntima media izquierda por separado. Se 

crearon modelos para el total de la muestra, incluyendo los niños obesos y los no 
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obesos, así como únicamente para los niños obesos. En los niños obesos se incluyó la 

variable de esteatosis hepática de la que solo se tenían resultados para este subconjunto 

de la muestra. 

 Para estimar el punto de corte de máxima probabilidad de asociación entre el 

grosor de la íntima media carotídea y la presencia ecográfica de esteatosis hepática, se 

obtuvieron las curvas ROC mediante métodos no paramétricos y el punto de corte 

mediante el índice de Youden, así como los valores de sensibilidad, especificidad y las 

razones de verosimilitud positiva y negativa para cada valor del GIM. También se ha 

obtenido como medida de bondad de ajuste para conocer el rendimiento global de la 

prueba, el área bajo la curva (AUC). Este rendimiento es mejor cuanto más se acerque 

su valor a 1 considerado como prueba perfecta. Los valores cercanos a 0,5 indican la no 

utilidad de la prueba. 

Se consideró que las diferencias fueron estadísticamente significativas cuando la 

probabilidad de la muestra es inferior a 0,05. 

Los cálculos estadísticos se realizaron utilizando el programa SPSS versión 19.0. 

Para el cálculo del tamaño muestral se utilizó el programa EPIDAT 3.0. Los cálculos 

estadísticos fueron asesorados por una profesional de la estadística. 

 

4. Aspectos éticos 

Se solicitó consentimiento informado por escrito a todos los participantes. En caso 

de menores de 12 años se solicitó el de sus padres o tutores legales. El estudio se ha 

realizado siguiendo las normas deontológicas reconocidas en la declaración de Helsinki, 

siendo aprobado previamente por la Comisión de Investigación del Complejo 

Hospitalario Universitario de Canarias (PI 2013/29) y del Hospital Universitario 

Nuestra Señora de Candelaria (PI-46/15).  
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1. Características de los pacientes obesos y de los niños no obesos  

1.1. Datos generales, somatométricos y analíticos  

Se estudiaron 69 pacientes obesos y 76 sujetos no obesos, con edades 

comprendidas entre los 6 y 14 años (11,15±2,50 años y 11±2,43 años, respectivamente). 

En el grupo de los obesos, 32 fueron niños (46,4%) y 37 fueron niñas (53,6%). En el 

grupo de no obesos, 45 fueron niños (59,2%) y 31 fueron niñas (40,8%). Los controles 

fueron seleccionados pareando según el sexo y la edad de los casos. Por este motivo, no 

existen diferencias entre los grupos para estas variables. 

El 72,5% de los niños obesos (n=50) y el 65,8% de los niños no obesos (n=50) 

presentó algún estadio puberal (estadio de Tanner 2-5), mientras que el 27,5% del grupo 

de niños obesos (n=19) y el 34,2% (n=26) del grupo control eran prepúberes (estadio de 

Tanner 1). No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos en relación con los estadios puberales.  La distribución por estadios de Tanner se 

muestra en la figura 4.  

 

 

Figura 4: Distribución por Estadios de Tanner (%)   

 

La acantosis nigricans, fue el hallazgo más común en la muestra de obesos, ya 

que se objetivó en el 68,1% (n=47) de los casos, seguido de las estrías de distensión en 

un 52,2% (n=36). De las 37 niñas obesas, 6 de ellas tenían hirsutismo. Sólo un paciente 

obeso presentaba bocio en la exploración física y ninguno de ellos hepatomegalia. En la 

exploración física de los niños del grupo control, no se observó la presencia de 

acantosis nigricans, estrías de distensión, bocio ni hepatomegalia. Ninguna de las niñas 
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no obesas estudiadas presentó hirsutismo. El 100% de los niños obesos presentó un 

perímetro de cintura por encima del percentil 90. 

Un 37,7% de los participantes obesos (n=26), fueron diagnosticados de HTA. De 

ellos, el 73% mostraba un estado 1 de HTA (n=19; 27,5% del total de los niños obesos) 

y el 27% un estadio 2 de HTA (n=7; 10,1% de los niños obesos). Entre los normotensos 

(n=43; 62,3%), un 13,9% mostró cifras de tensión arterial normal-alta (n=6; 8,7% del 

total de los niños obesos). Únicamente uno de los niños estudiados en la muestra control 

presentó cifras compatibles con HTA (1,31%), y en otros tres se observó una tensión 

arterial normal-alta (3,9%). Los datos somatométricos y los valores de la tensión arterial 

de ambos grupos de estudio se muestran en la tabla 6.  

 

Tabla 6: Datos somatométricos y tensión arterial  

   DE: desviaciones estándar. IMC: índice de masa corporal. TA: tensión arterial 

 

 

 Obesos No obesos  t-

student 

p-valor 

Media±DE Rango Media±DE Rango 

Peso (Kg) 69,33 ±18,42 26,7–112 38,79±12,13 20–65,8 - - 

Percentil de peso 98,26±2,95 88–100 41,53±23,43 4–87 - - 

Peso (DE) 3,10±1,47 1–8 -0,26±0,71 -1,79–1,13 - - 

Talla (cm) 151,32±15,06 108,5–179,3 145,73±15,39 11 –175 -2,20 0,029 

Percentil de talla 68,83±25,06 9.52–100 52,26±24,11 3–98 -4,06 <0,001 

Talla (DE) 0,83±1,26 -1,31–5,95 0,08±0,81 -1,92–2,18 -4,27 <0,001 

Superficie corporal 

(m
2
) 

1,69±0,31 0,90–2,27 1,25±0,26 0,8–1,78 - - 

IMC (Kg/m
2
) 29,61±3,90 21,83–41,08 17,77±2,38 13,66–23,59 - - 

Percentil del IMC 99,55±0,963 97–100 37,75±21,12 6–84 - - 

IMC (DE) 3,23±1,23 1,99–7,14 -0,38±0,64 -1,58–1,01 - - 

Perímetro de cintura 

(cm) 

98, 16±11,85 68–124,5 - - - - 

Perímetro de cintura 

(DE) 

5,42±1,76 2,51–11,34 - - - - 

TA sistólica 

(mmHg) 
115,71±13,61 90–150 101,3±8,8 85–130 

-7,49 <0,001 

TA diastólica 

(mmHg) 
66,83±10,06 50–90 60,9±7,3 50–80 

-5,77 <0,001 

TA sistólica (DE) 1,02±1,29 -1,83–5,95 -0,16±1,16 -1,71– 8 -3,98 <0,001 

TA diastólica (DE) 0,50±1,21 -1,16–7,57 -0,05±0,58 -1,14–1,35 -3,43 0,001 
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En las tablas 7 y 8 figuran los datos analíticos relacionados con el metabolismo 

lipídico e hidrocarbonado realizados en el grupo de niños obesos y no obesos. En los 

obesos, los niveles de triglicéridos, insulina basal y HOMA-IR fueron 

significativamente superiores, y los de HDL-c fueron significativamente inferiores 

respecto a los valores en niños no obesos. 

Tabla 7. Metabolismo lipídico  

ns: no significativo. DE: desviaciones estándar 

 

 

 

Tabla 8. Metabolismo hidrocarbonado 

ns: no significativo. DE: desviaciones estándar. SOG: sobrecarga oral de glucosa 

 

En la tabla 9 se muestran los valores de la función hepática, función tiroidea, 

vitamina D, ácido úrico y PCR realizados en niños obesos y no obesos. Se observaron 

diferencias estadísticamente significativas en los niveles de transaminasas, TSH, PCR 

ultrasensible y ácido úrico, siendo mayores en los niños obesos. Los niveles de T4 libre 

fueron inferiores en los obesos. 

En las tablas 10 y 11, se expone el análisis descriptivo cualitativo de dichos 

resultados en los dos grupos de estudio. 

 Obesos No obesos t-student p-valor 

Media±DE Rango Media±DE Rango 

Colesterol total (mg/dl) 159,91±29,58 105–227 154,87±25,67 79–227 - ns 

LDL-c (mg/dl) 91,16±23,02 41–156 83,97±21,55 35–143 - ns 

HDL-c (mg/dl) 48,43±11,81 2–85 59,30±12,50 25–91 5,37 <0,001 

Triglicéridos (mg/dl) 103,25±63,06 37–425 58,87±23,25 26–163 -5,52 <0,001 

 Obesos No obesos t-student p-valor 

Media±DE Rango Media±DE Rango 

Glucemia basal 

(mg/dl) 

82,46±6,75 69–98 82,22±6,01 68–98 - ns 

Insulina basal 

(µU/ml) 

17,26±10,74 2,98–59,10 8,21±3,70 2,09–18 -6,65 - 

Glucemia tras la 

SOG (mg/dl) 

108,64±20,56 70–167 - - - - 

Insulina tras la 

SOG (µU/ml) 

96,96±76,89 14,50–300 - - - - 

HOMA-IR 3,59±2,34 0,72 –14 1,68±0,79 0,4–3,9 -6,45 <0,001 

HbA1c 

(mmol/mol) 

5,27±0,24 4,9–5,8 - - - - 
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Tabla 9. Función hepática, niveles de TSH, T4 libre, vitamina D, ácido úrico y PCR 

ns: no significativo. DE: desviaciones estándar. T4L: T4 libre 

 

 

Tabla 10. Análisis cualitativo de las pruebas complementarias analíticas en los niños obesos,     

n (%) 

 

 Valor 

disminuido 

Valor 

normal 

Valor en el 

límite de la 

normalidad 

Valor 

elevado 

Valor 

alterado 

Colesterol total (mg/dl) - 43 (62,3) 19 (27,5) 7 (10,1) - 

Colesterol LDL (mg/dl) - 58 (84,1) 7 (10,1) 4 (5,8) - 

Colesterol HDL (mg/dl) 21 (30,4) 48 (69,6) - - - 

Triglicéridos (mg/dl) - 44 (63,8) 13 (18,8) 12 (17,4) - 

Dislipemia  - 35 (50,7) - - 34 (49,3) 

Glucemia basal (mg/dl) - 69 (100) - - - 

Insulina basal  (µU/ml) - 45 (65,2 ) - 24 (34,8) - 

Glucemia tras la SOG 

(mg/dl) 

- 65 (94,2) - - 4 (5,8)*
 a
 

Insulina tras la SOG 

(µU/ml) 

- 37 (53,6) - - 32 (46,4) 

HOMA-IR - 34 (49,3) - - 35 (50,7)** 

HbA1c (%) - 61 (88,4) 8 (11,6)
 a
 - - 

Transaminasas (U/l) - 64 (92,7) - 5 (7,2) - 

TSH (µU/ml) - 57 (82,6) 10 (14,5)
b
 2 (2,9)

c
 - 

T4L (ng/ml) - 69 (100) - - - 

25 (OH) vitamina D 

(ng/ml) 

12 

(17,4)*** 

30 (43,5) 27 

(39,1)**** 

- - 

Ácido úrico (mg/dl) - 41 (59,4) - 28 (40,6) - 

PCR (mg/l) - 16 (23,2) - - 53 (76,8) 

* Alteración de la tolerancia a la glucosa (ATG). **Insulinorresistencia. ***Deficiencia. **** Insuficiencia. 
aPrediabetes. bTSH 4-10 µU/ml. cTSH>10 µU/ml. SOG: sobrecarga oral de glucosa. T4L: T4 libre 

 

 Obesos No obesos t-student p-valor 

 Media±DE Rango Media±DE Rango 

AST (U/l) 22,48±6,79 13–51 25,18±6,58 14–54 2,44 0,016 

ALT (U/l) 21,48±13,95 6–83 14,45±4,69 7–35 -3,99 <0,001 

GGT (U/l) 16,84±6,79 9–53 12,12±2,99 7–22 -5,33 <0,001 

TSH (µU/ml) 3,00±1,98 0,87–

11,42 

2,80±1,23 

(n=59) 

0,87–6,59 

(n=59) 

- ns 

T4L (ng/ml) 1,05±0,15 0,70–1,37 1,23±0,16 

(n=59) 

0,89–1,71 

(n=59) 

-7,98 <0,001 

25(OH)Vitamina 

D (ng/ml) 

30,14±14,89 8,4–120 28,92±7,67 14,2–56,7 - ns 

Ácido úrico 

(mg/dl) 

4,79±1,11 2,5–8 3,58±0,63 2,09–5,1 6,62 <0,001 

PCR (mg/l) 2,45±1,96 0–9,5 0,32±0,28 0,04–1,4 8,94 <0,001 
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Tabla 11. Análisis cualitativo de las pruebas complementarias analíticas en los niños no obesos, 

n (%) 
 

 Valor 

disminuido 

Valor 

normal 

Valor en el 

límite de la 

normalidad 

Valor 

elevado 

Valor 

alterado 

Colesterol total (mg/dl) - 54 (71,1) 18 (23,7) 4 (5,3) - 

Colesterol LDL(mg/dl) - 70 (92,1) 3 (3,9) 3 (3,9) - 

Colesterol HDL (mg/dl) 4 (5,2) 72 (94,8) - - - 

Triglicéridos (mg/dl) - 73 (96,1) 2 (2,6) 1 (1,3) - 

Dislipemia  - 70 (92,1) - - 6 (7,9) 

Glucemia basal (mg/dl) - 76 (100) - - - 

Insulina basal (µU/ml) - 72 (94,7 ) - 4 (5,3) - 

HOMA-IR - 72 (94,7) - - 4 (5,3)* 

Transaminasas (U/l) - 76 (100) - - - 

TSH (µU/ml) - 49 (84,5) 

(n=59) 

9 (15,5)
a
 

(n=59) 

- - 

T4 libre (ng/ml) - 58 (100) - - - 

25 (OH) vitamina D 

(ng/ml) 

7 (9,2)** 27 (35,5) 42 

(55,3)*** 

- - 

Ácido úrico (mg/dl) - 76 (100) - - - 

PCR (mg/l) - 73 (96,1) - - 3 (3,9) 
.*Insulinorresistencia. **Deficiencia. ***Insuficiencia. aTSH 4-10 µU/ml. 

 

En cuanto al análisis comparativo desde el punto de vista cualitativo de los 

factores de riesgo cardiovascular, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas en relación con el grado de tensión arterial (p <0,001) (tabla 12), siendo 

más frecuente la HTA en los sujetos obesos (37,7%) que en los no obesos (1,31%). 

Asimismo, los niños  con obesidad presentaron una frecuencia superior de dislipemia 

(49,3%) respecto a los niños con normopeso (7,9%), siendo esta relación 

estadísticamente significativa (p <0,001) (tabla 13). Concretamente, los niveles de 

HDL-c inferiores a 40 mg/dl se objetivaron en un 30,4% de los niños obesos y en un 

5,2% de los niños no obesos  (p <0,001) (tabla 14) y la hipertrigliceridemia en un 17,4% 

de los obesos y 1,31% de los no obesos (p <0,001) (tabla 15). También se apreciaron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en relación a la 

insulinemia basal (p <0,001) (tabla 16) y la presencia de insulinorresistencia (p <0,001) 

(tabla 17), de manera que los niveles de insulina basal elevados y la presencia de 

insulinorresistencia, se hallaron más frecuentemente en los sujetos obesos (34,8% y 

50,7%, respectivamente), que en los sujetos con normopeso (5,3% para ambas 

variables).  
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Tabla 12. Grado de tensión arterial en los niños obesos y no obesos, n (%)  

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Tensión arterial 

normal 

37 (53,6) 72 (94,7) 109 35,13 

(<0,001) 

Tensión arterial 

normal-alta 

6 (8,7) 3 (3,9) 9 

Hipertensión 

arterial 

26 (37,7) 1 (1,31) 27 

 69 (100) 76 (100)  

 

 

Tabla 13. Ausencia o presencia de dislipemia en los niños obesos y no obesos, n (%)     

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

dislipemia 

35 (50,7) 70 (92,1) 105 31,0 

(<0,001) 

Presencia de 

dislipemia 

34 (49,3) 6 (7,9) 40 

 69 (100) 76 (100)  

 

 

Tabla 14. Niveles de HDL-c en los niños obesos y no obesos, n (%)     

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 
(p-valor) 

HDL-c ≥ 40 mg/dl 48 (69,6) 72 (94,8) 120 16,1 
(<0,001) HDL-c < 40 mg/dl 21 (30,4) 4 (5,2) 25 

 69 (100) 76 (100)  
 

 

Tabla 15. Niveles de triglicéridos en los niños obesos y no obesos, n (%)    

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 
(p-valor) 

Triglicéridos 

<100 mg/dl 
44 (63,8) 73 (96,1) 117 24,3 

(<0,001) 
Triglicéridos 

100-149 mg/dl 
13 (18,8) 2 (2,6) 15 

Triglicéridos  

≥ 150 mg/dl 

12 (17,4) 1 (1,31) 13 

 69  (100) 76 (100)  
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Tabla 16. Niveles de insulina basales en  los niños obesos y no obesos, n (%)     

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 
(p-valor) 

Niveles de 

insulina basal 

normales 

45 (65,2) 72 (94,7) 117 20,2 
(<0,001) 

Niveles de 

insulina basal 

elevados 

24 (34,8) 4 (5,3) 28 

 69 (100) 76 (100)  

 

 

Tabla 17. Ausencia o presencia, según los valores de HOMA-IR, en los niños obesos y no 

obesos, n (%)     

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 
(p-valor) 

HOMA-IR < 3  34 (49,3) 72 (94,7) 106 38,0 
(<0,001) HOMA-IR ≥ 3 35 (50,7) 4 (5,3) 39 

 69 (100) 76 (100)  

 

 

Respecto al resto de variables analíticas analizadas, al comparar a los sujetos 

obesos y no obesos, los primeros presentaron de forma estadísticamente significativa, 

mayor frecuencia de hipertransaminasemia (7,2% vs 0%) (p= 0,023) (tabla 18), de 

hiperuricemia (40,6% vs 0%) (p <0,001) (tabla 19) y de PCR elevada (76,8% vs 3,9%) 

(p <0,001) (tabla 20). 

 

Tabla 18. Niveles de transaminasas en los niños obesos y no obesos, n (%)      

 Obesos No obesos  Total Fisher 

(p-valor) 
Niveles de 

transaminasas 

normales 

64 (92,7) 76 (100) 140 5,7 
(0,023) 

Niveles de 

transaminasas 

elevados 

5 (7,2) 0 5 

 69 (100) 76 (100)  
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Tabla 19. Niveles de ácido úrico en los niños obesos y no obesos, n (%)      
 

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 
(p-valor) 

Niveles de ácido 

úrico normales 
41 (59,4) 76 (100) 117 38,2 

(<0,001) 
Hiperuricemia 28 (40,6) 0 28 
 69 (100) 76 (100)  

 

Tabla 20. Niveles de PCR en los niños obesos y no obesos, n (%)      

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 
(p-valor) 

Niveles de PCR 

< 1 mg/L 
16 (23,2) 73 (96,1) 89 81,0 

(<0,001) 
Niveles de PCR 

≥ 1 mg/L 
53 (76,8) 3 (3,9) 56 

 69 (100) 76 (100)  

 

1.2.  Datos perinatales y antecedentes personales 

Se dispone de los datos perinatales de 68 de los pacientes obesos, puesto que uno 

de ellos procedía de adopción, y de los 76 controles. Los datos referentes a la edad 

gestacional y somatometría al nacimiento figuran en la tabla 21. 

La ganancia ponderal materna durante el embarazo en el grupo de niños obesos 

fue 12,87± 9,83 kg (rango 0 – 50), frente a los 13,49±7,51 kg (rango 0 – 46) de las 

madres del grupo control (ns). Asimismo, los antecedentes maternos de diabetes 

gestacional se apreciaron más frecuentemente en los niños obesos (19,1%) que en los 

niños sin obesidad (7,9%), (p= 0,047) (tabla 22). 

Un 83,8% de los niños obesos fueron recién nacidos a término (11 de los niños 

fueron prematuros). De ellos, 2 fueron CIR (2,9%) y 13 fueron macrosómicos (19,1%). 

Un 92,1% de los niños no obesos, fueron recién nacidos a término (seis de los niños 

fueron prematuros). De ellos, uno fue CIR (1,3%) y seis fueron macrosómicos (7,9%). 

No se objetivó relación estadísticamente significativa al comparar estas variables. 

El 72,8% de los pacientes obesos y el 89,5% de los no obesos, recibió lactancia 

materna, con una duración media de 4,87±5,84 meses (rango 0 – 84) y 7,64±9,53 meses 

(rango 0 – 54), respectivamente (p= 0,039). 
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El rebote adiposo fue detectado de manera precoz en 46 de los pacientes obesos 

(66,7%). Ninguno de los niños no obesos estudiados, presentó un rebote adiposo precoz.  

 

 

Tabla 21. Edad gestacional y somatometría al nacimiento  

DE: desviaciones estándar 

 

Tabla 22. Antecedentes maternos de diabetes gestacional en los niños obesos y no obesos, n (%)    

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de diabetes 

gestacional materna 

55 (80,9) 70 (92,1) 125 3,95 

(0,047) 

Antecedentes de 

diabetes gestacional 

materna 

13 (19,1) 6 (7,9) 19 

 68 (100) 76 (100)  

  

1.3. Antecedentes familiares  

Se muestran los datos pertenecientes a los factores de riesgo cardiovascular de 

los progenitores de los niños obesos y no obesos (tabla 23).  

Al comparar los antecedentes familiares en los sujetos obesos y no obesos, se 

encontró asociación con los antecedentes paternos de diabetes mellitus (p= 0,003) (tabla 

24) y de HTA (p= 0,017) (tabla 25). Así, el 15,1% de los sujetos obesos presentó 

antecedentes paternos de diabetes mellitus respecto al 1,4% de los sujetos con 

 Obesos No obesos t-

student 

p-valor 

 Media±DE Rango Media ±DE Rango 

Edad gestacional 

(semanas) 

39,21 ±1,69 34–42 39,33 ±1,65 34–42 - ns 

Peso al 

nacimiento (gr) 

3437,6±606,7 1880–5500 3295,9±456,5 2040–4450 - ns 

Percentil del peso 

al nacimiento 

64,15±29,39 1–100 55,99±30,07 4–99 - ns 

Peso al 

nacimiento (DE) 

0,57±1,35 -3,25–6,44 0,22±1,09 -2,7–2,7 - ns 

Longitud al 

nacimiento (cm)  

50,69±2,33 44–56 50,43±2,07 43–54 - ns 

Percentil de la 

longitud al 

nacimiento 

63.60±30,53 1–100 62,85±28,42 5–99 - ns 

Longitud al 

nacimiento (DE) 

0,61±1,20 -2,3–3,61 0,43±1,17 -3,85–3,58 - ns 
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normopeso. Asimismo, el 33,3% de los padres del grupo de niños obesos padecía HTA 

(frente al 15,7% del grupo de niños con normopeso).  

Además, se objetivaron diferencias estadísticamente significativas en el IMC 

paterno (p <0,001) y en el IMC materno (p <0,001) entre los niños obesos y no obesos 

(tabla 26). También se objetivaron diferencias estadísticamente significativas en el IMC 

paterno (p= 0,0001) (tabla 27) y en el IMC materno (p <0,001) (tabla 28) clasificados 

desde el punto de vista cualitativo: el 47% de los padres de los sujetos obesos y el 

54,5% de las madres de los sujetos obesos presentaron un IMC definitorio de obesidad 

en la edad adulta, frente al 12,9% y 15,8%, respectivamente, en el grupo de niños con 

normopeso.  

En la figura 5 se expresan las variables relacionadas con el riesgo cardiovascular 

en los progenitores y en la figura 6, la distribución del IMC en progenitores desde el 

punto de vista cualitativo. Los antecedentes de factores de riesgo cardiovascular en 

familiares de segundo grado de los niños obesos, se reflejan en la tabla 29.  

Tabla 23. Factores de riesgo cardiovascular en progenitores de niños obesos y no obesos, n (%) 

 

IMC: índice de masa corporal. DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial. IAM: infarto agudo de miocardio. 

ACV: accidente cerebrovascular 

*Datos desconocidos en tres de los progenitores paternos de los niños obesos  

** Datos desconocidos en una de las progenitoras maternas de los niños obesos 

*** Datos desconocidos en seis de los progenitores paternos de los niños no obesos 

 

 IMC DM tipo 2 HTA Dislipemia IAM ACV 

Obesos 

Padre 

(n=66) 

* 

Bajo peso (n=1) 

Normopeso (n=13) 

Sobrepeso (n=21) 

Obesidad (n=31) 

10 (15,1) 22 (33,3) 27 (40,9) - 2 (3) 

Madre 

(n=68) 

** 

Bajo peso (n=1) 

Normopeso (n=11) 

Sobrepeso (n=19) 

Obesidad (n=37) 

5 (7,4) 8 (11,8) 8 (11,8) - - 

No obesos 

Padre 

(n=70) 

*** 

Normopeso (n=25) 

Sobrepeso (n=36) 

Obesidad (n=9) 

1 (1,4) 11 (15,7) 22 (31,4) 3 (4,3) - 

Madre 

(n=76) 

Bajo peso (n=2) 

Normopeso (n=48) 

Sobrepeso (n=14) 

Obesidad (n=12) 

2 (2,6) 9 (11,8) 11 (14,5) 1 (1,3) - 



108 / 254

Este documento incorpora firma electrónica, y es copia auténtica de un documento electrónico archivado por la ULL según la Ley 39/2015.
Su autenticidad puede ser contrastada en la siguiente dirección https://sede.ull.es/validacion/

Identificador del documento: 3256992				Código de verificación: xHbUjdDa

Firmado por: MARIA CRISTINA ONTORIA BETANCORT Fecha: 03/03/2021 18:26:24
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Víctor Manuel García Nieto 03/03/2021 18:53:39
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

José Ramón Castro Conde 04/03/2021 10:45:12
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

María de las Maravillas Aguiar Aguilar 14/04/2021 14:41:00
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Universidad de La Laguna
Oficina de Sede Electrónica

Entrada
Nº registro:  2021/17643

Nº reg. oficina:  OF002/2021/17407
Fecha:  04/03/2021 14:40:20

99 
 

Tabla 24. Antecedentes paternos de DM tipo 2 en los niños obesos y no obesos, n (%) 

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

antecedentes DM tipo 

2 paterna 

56 (84,9) 69 (98,6) 125 8,61 

(0,003) 

Antecedentes de DM 

tipo 2 paterna 

10 (15,1) 1 (1,4) 11 

 66  (100) 70 (100)  
DM: diabetes mellitus 

 

Tabla 25. Antecedentes paternos de HTA en los niños obesos y no obesos, n (%)  

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

antecedentes de HTA 

paterna 

44 (66,7) 59 (84,3) 103 5,74 

(0,017) 

Antecedentes de HTA 

paterna 

22 (33,3) 11 (15,7) 33 

 66 (100) 70 (100)  
HTA: hipertensión arterial 

 

Tabla 26. IMC paterno e IMC materno de los niños obesos y no obesos (media±DE) 

 Obesos (n=69) No obesos 

(n=76) 

t-student p-valor 

IMC padre (Kg/m
2
) 29,7±5,3  

(n=66) 

26,7± 3,3 

(n=70) 

-3,93 <0,001 

IMC madre (Kg/m
2
) 31,9±8,6  

(n=68) 

25,3±4,7  

(n=76) 

-5,59 <0,001 

IMC: índice de masa corporal. DE: desviaciones estándar 

 

Tabla 27. IMC paterno de los niños obesos y no obesos, n (%)  

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Padre con IMC bajo o 

normal 

14 (21,2) 25 (35,7) 39 19,04 

(0,0001) 

Padre con sobrepeso 21 (31,8) 36 (51,4) 57 

Padre con obesidad 31 (47) 9 (12,9) 40 

 66 (100) 70 (100)  
IMC: índice de masa corporal 
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Tabla 28. IMC materno de los niños obesos y no obesos, n (%)   

 Obesos No obesos  Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Madre con IMC bajo o 

normal 

12 (17,6) 50 (65,8)  62 36,47 

(<0,001) 

Madre con sobrepeso 19 (27,9) 14 (18,4) 33 

Madre con obesidad 37 (54,5) 12 (15,8) 49 

 68(100) 76 (100)  
IMC: índice de masa corporal 
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 Figura 5. Factores de riesgo cardiovascular en progenitores (%)           

(*) p= 0,0001. (α) p= 0,003. (β) p= 0,017. (**) p <0,001 
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Tabla 29. Factores de riesgo cardiovascular en familiares de segundo grado de los niños obesos, 

n (%) 

 Obesidad DM tipo 2 HTA Dislipemia IAM ACV 

Rama 

paterna   

(n=66) 

41 (62,1 ) 35 (53) 25 (37,9) 19 (28,8 ) 3 (4,5 ) 11 (16,7) 

Rama 

materna   

(n=68) 

47 (69,1) 42 (61,8) 41 (60,3 ) 27 (39,7 ) 15 (22,1) 10 (14,7) 

DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial. IAM: infarto agudo de miocardio. ACV: accidente 

cerebrovascular 

 

1.4. Síndrome metabólico en los niños obesos 

En el grupo de niños menores de 10 años, y tal como propone la IDF 

(International Diabetes Federation), no es posible definir la existencia de síndrome 

metabólico. No obstante, el 9,5% (2/21) de este grupo de edad cumpliría criterios del 

mismo. Tomando como referencia la definición de síndrome metabólico para niños de 

10 a 14 años de la IDF, su prevalencia fue del 16,3% (8/48). En la tabla 30 se describen 

los datos de los criterios definitorios de síndrome metabólico y en la 31, el análisis 

cualitativo de los mismos.  

 

Tabla 30. Criterios definitorios de síndrome metabólico en los pacientes obesos 

 Perímetro 

de cintura 

(cm) 

TA sistólica 

(mmHg) 

 

TA 

diastólica 

(mmHg) 

HDL-c 

(mg/dl) 

Triglicéridos 

(mg/dl) 

Glucemia 

(mg/dl) 

Media±DE (rango) 

Menores 

de 10 

años 

(n=21) 

86,21±8,73 

(68–99,5) 

111,19±11,17 

(90–130) 

 

64,29±10,76 

(50 –90) 

51,10±12,71 

(25–72) 

89,10±46,18 

(43–213) 

80,43±5,88 

(69–94) 

Niños 

de 10 a 

14 años 

(n=48) 

103,39±8,89 

(84–124,5) 

117,69±14,20 

(90–150) 

 

67,94±9,64 

(50–90) 

47,27±11,34 

(29–85) 

109,44±68,68 

(37–425) 

83,35±6,97 

(69–98) 

TA: tensión arterial  
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Tabla 31. Análisis cualitativo de los criterios definitorios de síndrome metabólico en los 

pacientes obesos, n (%) 

 Perímetro de 

cintura >p90 

Presencia de 

HTA 

sistólica y/o 

diastólica 

Niveles de 

HDL-c 

reducido 

Niveles de 

triglicéridos 

elevados 

Niveles de 

glucemia 

elevados 

Niños 

menores de 

10 años  

(n=21)* 

21 (100) 7 (33,3) 5 (23,8) 4 (19) - 

Niños de 10 a 

14 años  

(n=48)  

48 (100) 15 (31,3) 16 (33,3) 8 (16,7) - 

HTA: hipertensión arterial 

*Aunque la definición de síndrome metabólico no contempla este rango de edad, se analizaron las 

variables definitorias del mismo por la importancia en su detección tempana 

 

 

1.5. Datos ecográficos 

Los datos de la ecografía carotidea realizada en ambas muestras de estudio, 

figuran en la tabla 32. Se detectó esteatosis hepática a través de la ecografía de abdomen 

en 35 pacientes obesos (50,7%), de los cuales sólo tres tenían una elevación leve de 

transaminasas. 

 

 

Tabla 32. Ecografía carotídea (grosor de la íntima media carotidea) 

 

 Obesos  No obesos t-student p-valor 

 Media±DE Rango Media±DE Rango 

GIM derecha 

(mm) 

0,46±0,09 0,20 – 0,60 0,33±0,04 0,20 – 0,40 -9,77 <0,001 

GIM izquierda 

(mm) 

0,45±0,09 0,20 – 0,60 0,36±0,04 0,25 – 0,45 -8,58 <0,001 

DE: desviaciones estándar. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 
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2. Estadística comparativa de las variables cuantitativas en los niños obesos y no 

obesos, según la ausencia o presencia de pubertad 

Teniendo en cuenta la ausencia o existencia de pubertad, se compararon las 

variables cuantitativas en sujetos obesos y no obesos, prepúberes y púberes. En la tabla 

33 se expresan las variables que fueron estadísticamente significativas en los niños 

prepúberes y en la tabla 34, las que fueron estadísticamente significativas en los niños 

púberes. 

 

Tabla 33. Comparativa de las variables cuantitativas en los niños obesos y no obesos prepúberes            

(media±DE) 

 Obesos prepúberes 

 (n=19) 

No obesos prepúberes 

 (n=26) 

t-student p-valor 

IMC madre (kg/m
2
) 32,88±11,46 25,06±5,29 -2,77 0,01 

Peso (kg) 52,28±14,27 27,99±4,80 - - 

Percentil de peso  98,85±2,24 42,38±22,40 - - 

Peso (DE) 3,05±1,42 -0,23±0,65  - - 

Talla (cm) 137,08±14,12  129,37±8,00  - - 

Percentil de talla  70,40±22,83  46,04±1,22,61 - - 

Talla (DE) 0,70±0,87  0,13±0,72  - - 

Superficie corporal (m
2
) 1,41±0,26  1,00±0,11  -6,44 <0,001 

IMC (kg/m
2
) 27,21±3,27  16,61±1,56  - - 

Percentil del IMC 99,68±0,75  41,92±21,67  - - 

TA sistólica (mmHg) 111,11±12,16 94,92,±6,99 -5,20 <0,001 

TA sistólica (DE) 0,87±1,17 -0,37±0,69 -4,12 <0,001 

Triglicéridos (mg/dl)  86,68±37,00 55,04±20,29 -3,37 0,002 

Insulina basal (mg/dl) 9,07±2,61 6,54±3,81 -2,49 0,02 

HOMA-IR 1,89±0,83 1,32±0,82 -2,29 0,03 

AST (U/l) 23,79±4,61 29,46±6,88 3,11 0,003 

ALT (U/l) 19,95±7,07 14,42±3,01 -3,58 0,001 

GGT (U/l) 15,68±4,92 12,42±2,79 -2,59 0,02 

PCR (mg/l) 2,11±1,99 0,38±0,35 -3,74 0,001 

Ácido úrico (mg/dl) 4,33±0,73 3,42±0,59 - 4,62 <0,001 

T4L (ng/ml) 1,09±0,14 1,27±0,19 3,36 0,002 

IMC: índice de masa corporal. TA: tensión arterial. DE: desviaciones estándar. T4L: T4 libre  
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Tabla 34. Comparativa de las variables cuantitativas en los niños obesos y no obesos púberes 

(media±DE) 

 Obesos púberes 

(n=50) 

No obesos púberes 

(n=50) 

t-student p-valor 

IMC padre (kg/m
2
) 30,07±5,44  

(n=49) 

26,55±3,04  

(n=47) 

-3,94 <0,001 

IMC madre (kg/m
2
) 31,51±7,37 

 (n=49) 

25,42±4,45  

(n=50) 

-4,96 <0,001 

Peso (kg) 75,81±15,51 44,41±10,92 - - 

Percentil de peso  98,03±3,17 41,08 ±24,21 - - 

Peso (DE) 3,11±1,50 -0,28±0,74 - - 

Percentil de talla  68,24±26,04  55,50 ±24,4 - - 

Talla (DE)  0,88±1,37 0,19±0,83 - - 

Superficie corporal (m
2
) 1,80±0,26  1,37±0,21 -8,99 <0.001 

IMC (kg/m
2
) 30,52±3,74  18,38±2,51  - - 

Percentil del IMC 99,50±1,03 35,58±20,71  - - 

IMC (DE) 3,18±1,21 -0,45±0,63  - - 

TA sistólica (mmHg) 117,46±13,83 104,64±7,73 -5,72 <0,001 

TA sistólica (DE) 1,08±1,34 -0,05±1,33 -4,21 <0,001 

TA diastólica (mmHg) 68,60±9,24 62,94±7,43 -3,37 0,001 

TA diastólica (DE) 0,60±1,27 0,0002±0,62 -2,98 0,004 

LDL-c (mg/dl) 91,28±23,42 82,14±20,14 -2,09 0,039 

HDL-c (mg/dl) 47,18±10,67 60,12±10,94 5,98 <0,001 

Triglicéridos (mg/dl)  109,54±69,77 60,86±24,60 -4,65 <0,001 

Insulina basal (mg/dl) 20,38±11,03 9,07±3,36 -6,93 <0,001 

HOMA-IR 4,23±2,40 1,86±0,72 -6,66 <0,001 

ALT (U/l) 22,06±15,82 14,46±5,38 -3,21 0,002 

GGT (U/l) 17,28±7,36 11,98±3,11 -4,70 <0,001 

PCR (mg/l) 2,58±1,94 0,29±0,22 -8,28 <0,001 

Ácido úrico (mg/dl) 4,97±1,18 3,67±0,63 - 6,86 <0,001 

T4L (ng/ml) 1,04±0,14 1,22±0,16 5,67 <0,001 

IMC: índice de masa corporal. TA: tensión arterial. DE: desviaciones estándar. T4L: T4 libre  

 

En las tablas 35 y 36 se muestran los datos del grosor de la íntima media de las 

arterias carótidas en niños obesos y no obesos prepúberes y púberes, respectivamente  

Tabla 35. Grosor de la íntima media de las arterias carótidas, en los niños obesos y no obesos 

prepúberes (media±DE) 

GIM: grosor de la íntima media de la carótida 
 

 Obesos prepúberes 

(n=19) 

No obesos 

prepúberes (n=26) 

t-student p-valor 

GIM derecha (mm) 0,43±0,08 0,30±0,03 -6,66 <0,001 

GIM izquierda (mm) 0,44±0,09 0,34±0,04 -4,25 <0,001 



114 / 254

Este documento incorpora firma electrónica, y es copia auténtica de un documento electrónico archivado por la ULL según la Ley 39/2015.
Su autenticidad puede ser contrastada en la siguiente dirección https://sede.ull.es/validacion/

Identificador del documento: 3256992				Código de verificación: xHbUjdDa

Firmado por: MARIA CRISTINA ONTORIA BETANCORT Fecha: 03/03/2021 18:26:24
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Víctor Manuel García Nieto 03/03/2021 18:53:39
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

José Ramón Castro Conde 04/03/2021 10:45:12
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

María de las Maravillas Aguiar Aguilar 14/04/2021 14:41:00
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Universidad de La Laguna
Oficina de Sede Electrónica

Entrada
Nº registro:  2021/17643

Nº reg. oficina:  OF002/2021/17407
Fecha:  04/03/2021 14:40:20

105 
 

Tabla 36. Grosor de la íntima media de las arterias carótidas, en los niños obesos y no obesos 

púberes (media±DE) 

GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

 

3. Estadística comparativa de los niños obesos 

3.1. Sexo 

3.1.1 Variables cuantitativas 

Se realizó el análisis comparativo entre niños y niñas afectos de obesidad para 

los antecedentes familiares y personales, exploración física y pruebas complementarias. 

En la tabla 37 se muestran los hallazgos estadísticamente significativos. Se observó que 

las niñas obesas presentaban un peso y un perímetro de cintura expresados en 

desviaciones estándar de la media (DE) y un HOMA-IR, superior a los niños obesos, así 

como un valor de HDLc inferior. 

Tabla 37. Características de la población: Exploración física y pruebas complementarias en 

relación al sexo, (media±DE) 

  Niños  

(n=32) 

Niñas 

(n=37) 

t-student 

 

p-valor 

Peso (DE) 2,66±1,02 3,48±1,70 -2,46 0,017 

Perímetro de cintura (DE) 4,79±1,11 5,97±2,04 -3,03 0,004 

HDL-c (mg/dl) 51,84±11,3 45,49 ±11,57 2,30 0,025 

HOMA-IR 2,96±1,67 4,13±2,70 -2,12 0,038 

GIM derecha (mm) 0,45±0,09 0,45 ±0,10 - ns 

GIM izquierda (mm) 0,47±0,09 0,43±0,08 - ns 
ns: no significativo. DE: desviaciones estándar. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

3.1.2. Variables cualitativas   

No se observó asociación entre el sexo de los pacientes y los antecedentes 

familiares de factores de riesgo cardiovascular. Se objetivó una asociación 

estadísticamente significativa entre el sexo de los pacientes y la presencia de estrías (p = 

0,023) (tabla 38) y con los valores de HDL colesterol (p = 0,003) (tabla 39). Con el 

 Obesos púberes  

(n=50) 

No obesos 

púberes (n=50) 

t-student p-valor 

GIM derecha (mm) 0,47±0,10 0,35±0,03 -7,62 <0,001 

GIM izquierda (mm) 0,46±0,08 0,37±0,03 -7,35 <0,001 
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resto de variables personales, analíticas y ecográficas, no se objetivaron relaciones 

significativas.  

 

Tabla 38. Relación del sexo con la frecuencia o ausencia de estrías, n (%) 

 

 

 

Tabla 39. Relación del sexo con los valores de colesterol HDL, n (%) 

 

 

3.2 Pubertad 

3.2.1. Variables cuantitativas 

En la tabla 40 se exponen las diferencias de los datos de la exploración física y 

pruebas complementarias en relación a la existencia o no de pubertad. Los niños obesos 

púberes (estadio II al V de Tanner) mostraron niveles de tensión arterial diastólica 

superiores a los de los prepúberes (estadio I de Tanner). Asimismo, los datos analíticos 

relacionados con el metabolismo hidrocarbonado y los valores de ácido úrico fueron 

estadísticamente superiores en los púberes. No existieron diferencias estadísticamente 

significativas en el resto de variables analizadas. 

 

 

 

 

 Niños Niñas Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de estrías 

de distensión 

20 (62,5) 13 (35,1) 33 5,15 

(0,023) 

Presencia de estrías  

de distensión 

12 (37,5) 24 (64,9) 36 

Total 32 (100) 37 (100)  

 Niños Niñas Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

HDL ≥ 40 mg/dl 28 (87,5) 20 (54)  48 9,07 

(0,003) HDL-c < 40 mg/dl 4 (12,5) 17 (46) 21 

Total 32 (100) 37 (100)  
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Tabla 40. Características de la población: Exploración física y pruebas complementarias en 

relación a la presencia de pubertad, (media±DE) 

 Prepúberes  

(n=19) 

Púberes  

 (n=50) 

t-student 

 

 p-valor
 

TA diastólica 

(mm Hg) 

62,16±10,85 68,60±9,24 -2,46 0,016 

Glucemia basal 

(mg/dl) 

79,68±6,11 83,52±6,74 -2,16 0,034 

Insulina basal 

(µU/ml) 

9,07±2,61 20,38±11,03 -6,77 <0,001 

Insulina tras la 

SOG (µU/ml) 

56,03±22,71 112,51±84,38 -4,34 <0,001 

HOMA-IR 1,89±0,83 4,23±2,40 -6,01 <0,001 

Ácido úrico 

(mg/dl) 

4,33±0,73 4,97±1,18 -2,70 0,009 

GIM derecha 

(mm) 

0,43±0,08 0,47±0,11 -1,19 ns 

GIM izquierda 

(mm) 

0,44 ±0,10 0,46 ±0,08 -0,88 ns 

ns: no significativo. TA: tensión arterial. SOG: sobrecarga oral de glucosa. GIM: grosor de la íntima media de la 

carótida 

 

3.2.2. Variables cualitativas 

Se encontró una asociación entre la presencia de pubertad y la existencia de 

estrías (p <0,001) (tabla 41). También se encontraron con los niveles de insulina basales 

(p= 0,001) (tabla 42), valores de insulina tras la sobrecarga oral de glucosa (p= 0,002) 

(tabla 43),  hiperinsulinemia (p= 0,002) (tabla 44), HOMA-IR indicativo de resistencia a 

la insulina (p <0,001) (tabla 45) e hiperuricemia (p= 0,002) (tabla 46). En el resto de 

variables cualitativas no se observó relación estadísticamente significativa.  

 

Tabla 41. Existencia de estrías en relación con la pubertad, n (%) 

 

 

Tabla 42. Relación de los niveles de insulina basales con la pubertad, n (%) 

 Prepúberes Púberes  

 

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de estrías de distensión 19 (100) 14 (28) 33 28,60 

(< 0,001) Presencia de estrías de distensión 0 36 (72) 36 

Total 19 (100) 50 (100)  

 Prepúberes Púberes  

 

Total Fisher 

(p-valor) 

Niveles de insulina basal normales 18 (94,7)  27 (54) 45 0,001 

Niveles de insulina basal elevados 1 (5,3) 23 (46) 24 

Total 19 (100)  50 (100)  
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Tabla 43. Niveles de insulina tras la sobrecarga oral de glucosa en relación con la pubertad,        

n (%) 

SOG: sobrecarga oral de glucosa 

 

 

 

Tabla 44. Existencia de niveles elevados de insulina basales y/o tras la sobrecarga oral de 

glucosa (hiperinsulinemia) en relación con la pubertad, n (%) 

 

 

 

Tabla 45. Relación del valor de HOMA-IR con la pubertad, n (%) 

 

 

Tabla 46. Ausencia o presencia de hiperuricemia y su relación con la pubertad, n (%) 

 

 

 

 Prepúberes Púberes  

 

Total Chi-cuadrado 

 (p-valor) 

Niveles de insulina 

tras la SOG 

normales  

16 (84,2) 21 (42) 37 10,1 

(0,002) 

Niveles de insulina 

tras la SOG 

elevados 

3 (15,8)  29 (58) 32 

Total 19 (100) 50 (100)  

 Prepúberes Púberes  

 

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

hiperinsulinemia 

14 (73,7) 16 (32) 30 9,73 

(0,002) 

Presencia de 

hiperinsulinemia 

5 (26,3) 34 (68) 39 

Total 19 (100) 50 (100)  

 Prepúberes Púberes  

 

Total Chi-cuadrado 

 (p-valor) 

HOMA-IR <3 17 (89,5) 17 (34) 34 16,95 

(< 0,001) HOMA-IR ≥ 3  2 (10,5) 33 (66) 35 

Total 19 (100) 50 (100)  

 Prepúberes Púberes  

 

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Niveles de ácido 

úrico normales 

17 (89,5) 24 (48) 41 9,74 

(0,002) 

Hiperuricemia 2 (10,5) 26 (52) 28 

Total 19 (100) 50 (100)  
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3.3. Grado de obesidad 

3.3.1. Variables cuantitativas 

Al comparar a los niños según el grado de obesidad (tabla 47), aquellos con un 

IMC superior a +4 DE presentaron menor edad, un IMC materno mayor y un perímetro 

de cintura mayor, comparado con aquellos con un IMC inferior (+2 a +2,99 DE). Sin 

embargo, no se objetivaron diferencias en los parámetros estudiados anteriormente, 

entre los subgrupos con grados de obesidad inferior e intermedia (IMC comprendido 

entre + 3 y 3,99 DE), e intermedia y superior, aunque en este último subgrupo el IMC 

materno casi alcanza significación estadística. Tampoco se observaron diferencias 

estadísticamente significativas en el resto de variables cuantitativas. 

 

Tabla 47. Características de la población: Antecedentes, exploración física y pruebas 

complementarias en relación al grado de obesidad (DE del IMC), (media±DE) 

 

 Grado 1 

(n=41) 
 

Grado 2 

(n=14) 
Grado 3 

(n=14) 
 

ANOVA 
p 

Grado1 

vs  

Grado3 

(p-valor) 

Grado1  

vs  

Grado2 

(p-valor) 

Grado2 

vs  

Grado 3 

(p-valor) 

IMC 

madre 

(Kg/m
2
) 

28,72±4,4

9  
 (n=40) 

32,93±9,23 

 (n=14) 
39,92±11,72 

(n=14) 
<0,001 <0,001 0,230 0,050 

Edad 

(años) 
11,72±2,3

6 
11,08±2,46 9,56 ±2,42 0,019 0,015 0,999 0,295 

Perímetro 

de cintura 

(DE) 

4,87±1,64 5,64 ± 1,04 6,79±1,96 0,001 0,001 0,384 0,193 

GIM 

derecha 

(mm) 

0,46±0,09 0,46±0,07 0,43± 0,12 ns - - - 

GIM 

izquierda 

(mm) 

0,45± 0,08 0,47±0,07 0,42± 0,11 ns - - - 

 

ns: no significativo. IMC: índice de masa corporal. DE: desviaciones estándar- GIM: grosor de la íntima media de la 

carótida. Grado 1: IMC comprendido entre +2 y +2,99DE. Grado 2: IMC comprendido entre +3 y +3,99DE. Grado 3: 

IMC superior a +4DE  

 

 

3.3.2. Variables cualitativas 

Se objetivó una relación significativa entre el IMC materno y el de los pacientes 

al clasificarlos desde el punto de vista cualitativo (p= 0,037) (tabla 48). En este sentido 

se observó que, a mayor grado de obesidad de los pacientes, mayor era la probabilidad 

del antecedente materno de obesidad. Igualmente se observó una asociación entre los 
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grados de obesidad según el IMC del paciente y las características de la tensión arterial 

(p= 0,012) (tabla 49). Así, el 76,9% de los pacientes con IMC entre +2 y +2,99 DE, 

tenían la tensión arterial normal o normal-alta, frente al 21,4% de los niños con un IMC 

mayor de +4 DE. 

 

Tabla 48. Relación entre el IMC de la madre y del paciente desde el punto de vista cualitativo,  

n (%) 

 

 IMC 

comprendido 

entre +2 y  

+2,99 DE 

IMC 

comprendido 

entre +3 y  

+3,99 DE 

IMC superior 

a +4DE 
 

Total Chi-cuadrado 
(p-valor) 

IMC de la 

madre: bajo o 

normal  

10 (25) 1 (7,1) 1 (7,1) 12 10,15 

(0,037) 

IMC de la 

madre: 

sobrepeso 

14 (35) 4 (28,6) 1 (7,1) 19 

IMC de la 

madre: 

obesidad 

16 (40) 9 (64,3) 12 (85,8) 37 

 40 (100) 14 (100) 14 (100) 68 
IMC: índice de masa corporal. DE: desviaciones estándar 

 

Tabla 49. Relación entre el IMC del paciente y las características de la tensión arterial, n (%)  

IMC: índice de masa corporal. DE: desviaciones estándar 

 

 

 

 

 IMC 

comprendido 

entre +2 y  

+2,99 DE 

IMC 

comprendido 

entre +3 y  

+ 3,99 DE 

IMC superior 

a +4DE 
Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Tensión 

arterial normal   

Tensión 

arterial 

normal-alta 

30 (76,9) 10 (62,5) 3 (21,4) 43 8,70 

(0,012) 

Hipertensión 

arterial 

9 (23,1) 6 (37,5) 11 (78,5) 26 

 39 (100) 16 (100) 14 (100) 69 
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3.3.3. Correlaciones entre variables en los niños obesos en relación al IMC y al 

perímetro de cintura  

El IMC se correlacionó de forma directa tanto con la edad (r= 0,43; p <0,001), 

como con el peso al nacimiento (r= 0,28; p= 0,018), con el perímetro de cintura (r= 

0,82; p <0,001) (figura 7), con los niveles de insulina tanto basales (r= 0,34; p= 0,004) 

como a los 120 minutos de la sobrecarga oral de glucosa (r= 0,31; p= 0,01), con el 

HOMA-IR (r= 0,32; p= 0,007) (figura 8), con los niveles de ácido úrico (r= 0,45; p 

<0,001) (figura 9) y con los de PCR (r= 0,32; p= 0,007). 

El perímetro de cintura se correlacionó directamente con la edad (r= 0,73; p 

<0,001), con los valores de glucemia (r= 0,24; p= 0,046), de insulina basal (r= 0,49; p 

<0,001) y de insulina a los 120 minutos de la sobrecarga oral de glucosa (r= 0,41; p 

<0,001) y con el HOMA-IR (r= 0,46; p <0,001) (figura 10). 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 7: Relación entre el IMC y el perímetro de 

cintura 

 

        Figura 8: Relación entre el IMC y el HOMA-IR 

 

 

   Figura 9: Relación entre el IMC y el ácido úrico 

 

2 

 

 

         Figura 10: Relación entre el perímetro de cintura y el  

         HOMA-IR 
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3.4. Lactancia materna 

No se apreciaron diferencias estadísticamente significativas de las variables 

cuantitativas y cualitativas, en relación con el antecedente de haber recibido lactancia 

materna, ni en relación con la duración de la misma (inferior a 6 meses o igual o 

superior a 6 meses). 

 

3.5. Síndrome metabólico  

3.5.1. Variables cuantitativas 

Según los criterios de la IDF, para la edad de 10 a 14 años (n=49), cumplieron 

criterios de síndrome metabólico ocho pacientes. En la tabla 50, se muestran los datos 

relativos a las variables cuantitativas que mostraron significación estadística. Los niños 

obesos con síndrome metabólico presentaron cifras de tensión arterial sistólica, 

triglicéridos, insulinemia basal, HOMA-IR y ácido úrico más elevadas en comparación 

con los niños obesos sin síndrome metabólico. 

 

Tabla 50. Características de la población: Exploración física y pruebas complementarias en 

relación a la existencia de síndrome metabólico, (media±DE) 

 Ausencia de 

síndrome metabólico 

(n=41) 

Síndrome 

metabólico  

(n=8) 

t-student 

 

p-valor 

TA sistólica (mmHg) 115,10±12,94 128,75±16,20 -2,62 0,012 

Triglicéridos (mg/dl) 95,34±59,33 178,25±71,33 -3,50 <0,001 

Insulina basal (µU/ml) 17,43±9,19 29,33±15,10 -2,99 0,004 

HOMA-IR 3,62±1,82 6,21±3,75 -1,90 0,004 

TSH (µU/ml) 2,75±1,70 4,64±3,08 -1,68 0,017 

Ácido úrico (mg/dl) 4,75±1,13 5,95±0,83 -2,83 0,007 

GIM de la carótida 

derecha (mm) 

0,46±0,093 0,47±0,087 -0,34 ns 

GIM de la carótida 

izquierda (mm) 

0,46±0,086 0,44±0,048 -0,74 ns 

ns: no significativo. TA: tensión arterial. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

3.5.2. Variables cualitativas 

Se apreció una asociación estadísticamente significativa en relación a la 

presencia o no de síndrome metabólico y los antecedentes de dislipemia materna (p = 

0,01) (tabla 51). Dicha asociación no se encontró con los antecedentes de dislipemia 
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paterna ni en el resto de las otras variables cualitativas relacionadas con los 

antecedentes familiares. 

Asimismo, existió una asociación significativa entre la presencia de síndrome 

metabólico y los niveles de insulinemia basal elevados (p= 0,045) (tabla 52) y los 

niveles de ácido úrico elevados (p= 0,023) (tabla 53). No se realizó el análisis 

estadístico de las variables cualitativas que forman parte de la definición de síndrome 

metabólico. 

 

Tabla 51. Antecedente de dislipemia materna en relación con el síndrome metabólico, n (%) 

 

Tabla 52. Relación de los niveles de insulinemia basales con la presencia de síndrome 

metabólico, n (%)  

 

 

Tabla 53. Relación de los niveles de ácido úrico con la presencia de síndrome metabólico, n (%)  

 

 

 

 

 Ausencia de 

síndrome 

metabólico 

Síndrome 

metabólico 

Total Fisher 

(p-valor) 

Ausencia de 

antecedentes de 

dislipemia materna 

37 (92,5) 4 (50) 41 0,01 

Existencia  de 

antecedentes de  

dislipemia materna 

3 (7,5) 4 (50) 7 

Total 40 (100) 8 (100)  

 Ausencia de 

síndrome 

metabólico 

Síndrome 

metabólico 

Total Fisher 

(p-valor) 

Niveles de insulina 

basal  normales 

27 (65,9) 2 (25) 29 0,045 

Niveles de insulina 

basal elevados 

14 (34,1) 6 (75) 20 

Total 41 (100) 8 (100)  

 Ausencia de 

síndrome 

metabólico 

Síndrome 

metabólico 

Total Fisher 

(p-valor) 

Niveles de  ácido úrico 

normales 

24 (58,5) 1 (12,5) 25 0,023 

Hiperuricemia 17 (41,5) 7 (87,5) 24 

Total 41 (100) 8 (100)  
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3.6. Resistencia a la insulina  

3.6.1.  Variables cuantitativas 

En la tabla 54 se exponen las características de las variables cuantitativas 

estadísticamente significativas en los pacientes con y sin resistencia a la insulina. 

Comparando los sujetos con y sin resistencia a la insulina, se observó que aquellos que 

la presentaban, tenían una edad mayor, así como un IMC y un perímetro de cintura 

superiores. Las concentraciones de triglicéridos, ácido úrico e insulinemia tras la 

sobrecarga oral de glucosa fueron superiores en los niños obesos con resistencia a la 

insulina, y las de HDL-c y tiroxina (T4 libre) fueron inferiores. Asimismo, los niños con 

HOMA-IR indicativo de resistencia a la insulina, mostraron un GIM mayor, siendo 

estadísticamente significativo para la carótida derecha. 

 

Tabla 54. Características de la población: Antecedentes, exploración física y pruebas 

complementarias en relación a la presencia o no de resistencia a la insulina, (media±DE) 

 Ausencia de 

resistencia a la 

insulina 

(n=34) 

Resistencia a la 

insulina 

(n=35) 

t-student 

 

 p- valor 

Edad (años) 10,03±2,60 12,24±1,86 -4,06 <0,001 

Peso (Kg) 60,73±18,72 77,69±13,88 -4,29 <0,001 

Talla (cm) 144,13±16,24 158,29±9,79 -4,37 <0,001 

IMC (Kg/m
2
) 28,30±3,55 30,80±3,89 -2,69 0,009 

Superficie 

corporal (mm
2
) 

1,54±0,33 1,84±0,21 -4,49 <0,001 

Perímetro de 

cintura (cm) 

93,32±12,30 102,86±9,37 -3,63 0,001 

HDL-c (mg/dl) 51,85±12,68 45,11±10,01 2,45 0,017 

Triglicéridos 

(mg/dl) 

81,03±34,01 124,83±76,54 -3,09 0,003 

HOMA-IR 1,88±0,54 5,23±2,22 - - 

Insulina tras la 

SOG (µU/ml) 

64,31±48,76 128,67±86,12 -3,83 <0,001 

T4L (ng/ml) 1,09±0,14 1,02±0,14 2,19 0,03 

Ácido úrico 

(mg/dl) 

4,43±0,88 5,14±1,20 -2,79 0,007 

GIM derecha 

(mm) 

0,43±0,10 0,49±0,09 -2,53 0,01 

GIM izquierda 

(mm) 

0,45 ±0,10 0,46±0,08 -0,41 ns 

ns: no significativo. IMC: índice de masa corporal. SOG: sobrecarga oral de glucosa. T4L: T4 libre. GIM: grosor de 

la íntima media de la carótida  
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3.6.2. Variables cualitativas 

Se apreció una asociación estadísticamente significativa en relación a la 

presencia o no de resistencia a la insulina y los antecedentes de HTA paterna (p= 0,014) 

(tabla 55). En cambio, la ausencia o presencia de HTA materna, no se relacionó con la 

presencia de insulinorresistencia. Asimismo, la insulinorresistencia se asoció con la 

existencia de estrías (p= 0,001) (tabla 56) y de acantosis nigricans (p= 0,032) (tabla 57), 

con la presencia de hiperuricemia (p= 0,019) (tabla 58) y con unos niveles de HbA1c 

propios de prediabetes (p= 0,030) (tabla 59). Los niveles de insulina a los 120 minutos 

de la sobrecarga oral de glucosa, se encontraban elevados en los pacientes 

diagnosticados de resistencia a la insulina mediante el criterio definitorio del HOMA-IR 

(p= 0,001) (tabla 60).   

 

Tabla 55. Relación entre la insulinorresistencia y los antecedentes de HTA paterna, n (%) 

HTA: hipertensión arterial 

 

 

Tabla 56. Ausencia o presencia de estrías de distensión y relación con la existencia de 

resistencia a la insulina, n (%)  

 

 

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

antecedentes de 

HTA paterna 

26 (81,3) 18 (53) 44 5,94 

(0,014) 

Presencia de 

antecedentes de 

HTA paterna 

6 (18,7) 16 (47) 22 

Total 32 (100) 34 (100)  

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de estrías 

de distensión 

23 (67,7) 10 (28,6) 33 10,55 

(0,001) 

Presencia de estrías 

de distensión 

11 (32,3) 25 (71,4) 36 

Total 34 (100) 35 (100)  
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Tabla 57. Ausencia o presencia de acantosis nigricans y relación con la existencia de resistencia 

a la insulina, n (%)  

 

Tabla 58. Niveles de ácido úrico en relación con la existencia de resistencia a la insulina, n (%) 

 

Tabla 59. Relación entre la HbA1c en rango normal o sugestiva de prediabetes y la ausencia o 

presencia de resistencia a la insulina, n (%)  

 

Tabla 60. Relación entre los niveles de insulina a los 120 minutos en la sobrecarga oral de 

glucosa y la ausencia o presencia de resistencia a la insulina, n (%)   

SOG: sobrecarga oral de glucosa 

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

acantosis nigricans 

15 (44,1) 7 (20) 22 4,61 

(0,032) 

Presencia de 

acantosis nigricans 

19 (55,9) 28 (80) 47 

Total 34 (100) 35 (100)  

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Niveles de ácido 

úrico normales 

25 (73,5) 16 (45,7) 41 5,53 

(0,019) 

Hiperuricemia 9 (26,5) 19 (54,3) 28 

Total 34 (100) 35 (100)  

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Fisher 

(p-valor) 

HbA1c normal 33 (97) 28 (80) 61 (0,030) 

HbA1c en rango de 

prediabetes 

1 (3) 7 (20) 8 

Total 34 (100) 35 (100)  

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Niveles de insulina 

normales tras la 

SOG 

25 (73,5) 12 (34,3) 37 10,68 

(0,001) 

Niveles de insulina 

elevados tras la 

SOG 

9 (26,5) 23 (65,7) 32 

Total 34 (100) 35 (100)  
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Al relacionar la ausencia o presencia de resistencia a la insulina con la variable 

síndrome metabólico en los niños de 10 a 14 años de edad, no existió asociación 

significativa entre ambos parámetros (p= 0,099) (tabla 61). Por otra parte, todos los 

pacientes con alteración de la tolerancia a la glucosa presentaron resistencia a la 

insulina, aunque esta asociación no fue estadísticamente significativa (p= 0,061) (tabla 

62). 

 

 Tabla 61. Relación entre la ausencia o presencia de resistencia a la insulina y la variable 

síndrome metabólico, n (%)  

 

Tabla 62. Existencia de intolerancia a la glucosa en relación con la existencia o no de resistencia 

a la insulina, n (%) 

 

 

3.6.3. Correlaciones entre variables en los niños obesos en relación con el 

metabolismo hidrocarbonado 

Además de lo expuesto previamente en relación con el IMC (figura 8) y el 

perímetro de cintura (figura 10), el valor de HOMA-IR se relacionó directamente con la 

edad (r= 0,35; p= 0,003), con los niveles de triglicéridos (r= 0,31; p= 0,01), con los 

niveles de insulina basal (r= 0,97; p <0,001) y a los 120 minutos (r= 0,48; p <0,001), 

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Fisher 

(p-valor) 

Ausencia de síndrome 

metabólico 

18 (94,7) 23 (76,7) 41 (0,099) 

 

Presencia de síndrome 

metabólico 

1 (5,3) 7 (23,3) 8 

Total 19 (100) 30 (100)  

 Ausencia de 

insulinorresistencia 

Insulinorresistencia Total Fisher 

(p-valor) 

Ausencia de 

intolerancia a la 

glucosa 

34 (100) 31 (88,6) 65 (0,061) 

 

Presencia de 

intolerancia a la 

glucosa 

0 4 (11,4) 4 

Total 34 (100) 35 (100)  
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con los valores de tensión arterial sistólica (r= 0,39; p= 0,001) y diastólica (r= 0,35; p= 

0,003), con los niveles de GGT (r= 0,25; p= 0,035) y con los de ácido úrico (r= 0,34; p= 

0,004). Asimismo, el valor de HOMA-IR se relacionó inversamente con los niveles de 

HDLc   (r= - 0,31; p= 0,009).  

La insulinemia basal se correlacionó de forma directa con las variables IMC y 

perímetro de cintura, comentadas con anterioridad. También se relacionó directamente 

con la edad (r= 0,35; p= 0,003), con los niveles de triglicéridos (r= 0,31; p= 0,009), con 

la glucemia basal (r= 0,26; p= 0,033), con la insulinemia tras la sobrecarga oral de 

glucosa (r= 0,53; p <0,001), con los valores de ALT (r= 0,25; p= 0,035) y con el ácido 

úrico (r= 0,35; p= 0,003). Además, se relacionó indirectamente con los niveles de HDLc 

(r= -0,30, p= 0,0010) 

Los valores de glucosa e insulina tras la realización de la sobrecarga oral de 

glucosa, se correlacionaron directamente entre sí (r= 0,58; p <0,001). Asimismo, la 

glucemia a las 2 horas de la realización de esta prueba se correlacionó de forma positiva 

con los valores de colesterol total (r= 0,38; p= 0,001) y de GGT (r= 0,26; p= 0,031). La 

insulinemia tras este estímulo, mostró una correlación positiva con la edad (r= 0,31; p= 

0,009) y con la GGT (r= 0,27; p= 0,020), además de lo descrito previamente. 

 

3.7 Acantosis nigricans 

3.7.1. Variables cuantitativas 

En la tabla 63 se describen las variables cuantitativas con diferencias 

estadísticamente significativas en los pacientes obesos según la existencia de acantosis 

nigricans en la exploración física. Los niños obesos con acantosis nigricans presentaron 

valores más elevados de IMC, insulina basal y de ácido úrico que los niños obesos sin 

acantosis nigricans. 
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Tabla 63. Variables cuantitativas en los pacientes obesos en relación a la ausencia o presencia 

de acantosis nigricans, (media±DE) 

 Ausencia de 

acantosis 

nigricans 

(n=22) 

Acantosis 

nigricans 

(n=47) 

t-student 

 

p-valor 

IMC (Kg/m
2
) 27,89±2,63 30,41±4,15 -2,61 0,011 

Insulina basal (µU/ml) 12,83±8,41 19,34±11,15 -2,43 0,018 

Ácido úrico (mg/dl) 4,37±0,85 4,99±1,16 -2,25  0,028 

GIM derecha (mm) 0,48±0,10 0,45±0,09 1,04 ns 

GIM izquierda (mm) 0,48±0,09 0,44±0,08 1,51 ns 
ns: no significativo. IMC: índice de masa corporal. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

3.7.2. Variables cualitativas 

Al analizar la ausencia o presencia de acantosis nigricans en los pacientes 

obesos, se objetivó una asociación estadísticamente significativa entre la misma y la 

presencia de estrías de distensión (p= 0,021) (tabla 64), los niveles de insulinemia basal 

elevados (p= 0,048) (tabla 65) y con la presencia de hiperinsulinemia (p= 0,021) (tabla 

66), así como con lo comentado previamente en relación con la existencia de resistencia 

a la insulina. No se observó relación con el resto de variables cualitativas estudiadas. 

 

Tabla 64. Relación entre la ausencia o presencia de acantosis nigricans y la ausencia o 

presencia de estrías de distensión, n (%) 

 Ausencia de 

acantosis nigricans 

Acantosis 

nigricans 

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de estrías 

de distensión 

15 (68,2) 18 (38,3) 33 5,36 

(0,021) 

Presencia de estrías 

de distensión 

7 (31,8) 29 (61,7) 36 

 22 (100) 47 (100) 69 

 

Tabla 65. Relación entre la ausencia o presencia de acantosis nigricans y los niveles de 

insulinemia basal normales o elevados, n (%)  

 Ausencia de 

acantosis nigricans 

Acantosis 

nigricans 

Total Fisher 

(p-valor) 

Niveles de insulina 

basal  normales 

18 (81,8) 27 (57,4) 45 3,92 

(0,048) 

Niveles de insulina 

basal elevados 

4 (18,2) 20 (42,6) 24 

 22 (100) 47 (100) 69 
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Tabla 66. Relación entre la ausencia o presencia de acantosis nigricans con los niveles de 

insulinemia determinados tanto basalmente como tras la sobrecarga oral de glucosa 

(hiperinsulinemia), n (%) 

 Ausencia de 

acantosis nigricans 

Acantosis 

nigricans 

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

hiperinsulinemia 

14 (63,6) 16 (34) 30 5,34 

(0,021) 

Presencia de 

hiperinsulinemia 

8 (36,4) 31 (66) 39 

 22 (100) 47 (100) 69 

 

3.8. Dislipemia   

3.8.1. Variables cuantitativas  

En la tabla 67 se muestran las diferentes variables cuantitativas estudiadas, en 

relación con la ausencia o presencia de dislipemia. Los niños obesos con dislipemia 

mostraron valores de TSH, transaminasas y glucosa e insulina a los 120 minutos de la 

sobrecarga oral de glucosa, significativamente superiores, respecto a los niños obesos 

sin dislipemia. 

 

Tabla 67. Características de las variables cuantitativas de los pacientes en relación a la presencia 

de dislipemia, (media±DE)  

 Ausencia de 

dislipemia 

(n=22) 

Presencia de 

dislipemia 

(n=47) 

t-student 

 

p-valor 

Colesterol total (mg/dl) 150,36±16,76 164,38±33,18 - - 

Colesterol LDL(mg/dl) 83,54±16,77 94,72±24,78 - - 

Colesterol HDL (mg/dl) 53,86±7,98 45,89±12,50 - - 

Triglicéridos (mg/dl) 63,59±16,67 121,80±68,17 - - 

TSH (µU/ml) 2,16±0,73 3,40±2,24 -3,44 0,001 

AST (U/l) 20,55±3,95 23,38±7,64 -2,03 0,04 

ALT (U/l) 16,14±4,73 23,98±16,04 -3,08 0,003 

GGT (U/l) 14,36±4,27 18,00±7,45 -2,13 0,04 

Glucosa tras la SOG (mg/dl) 100,27±12,27 112,55±22,52 -2,93 0,005 

Insulina tras la SOG (µU/ml) 60,94±29,90 113,82 ±86,30 -3,77 <0,001 

GIM derecha (mm) 0,45±0,11 0,46±0,09 -0,61 ns 

GIM izquierda (mm) 0,45 ±0,11 0,46±0,08 -0,45 ns 
ns: no significativo. SOG: sobrecarga oral de glucosa. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 
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3.8.2. Variables cualitativas 

Desde el punto de vista cualitativo, la ausencia o presencia de dislipemia se 

asoció de forma significativa con la ausencia o presencia de valores de insulina 

patológicos tras la sobrecarga oral de glucosa (p= 0,029) (tabla 68). 

 

Tabla 68. Relación entre ausencia o presencia de dislipemia y la ausencia o presencia de valores 

de insulina patológicos tras la sobrecarga oral de glucosa, n (%) 

 Ausencia de 

dislipemia 

Presencia de 

dislipemia 

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Niveles de insulina 

normales tras la SOG 

16 (72,7) 21 (46,7) 37 4,74 

(0,029) 

Niveles de insulina 

elevados tras la SOG 

6 (27,3) 26 (55,3) 32 

 22 (100) 47 (100) 69 
SOG: sobrecarga oral de glucosa 

 

3.8.3. Correlaciones entre variables en niños obesos en relación con el 

metabolismo lipídico 

Además de lo expuesto en relación con las variables somatométricas 

relacionadas con la obesidad (IMC y perímetro de cintura) y el metabolismo 

hidrocarbonado, los lípidos mostraron en los niños obesos, las correlaciones que se 

exponen a continuación:  

Los niveles de colesterol total se correlacionaron directamente con los niveles de 

triglicéridos (r= 0,35; p= 0,002) y con los de HDLc (r= 0,45; p <0,001). A su vez, los de 

HDLc se relacionaron indirectamente con los de triglicéridos (r= -0,26; p= 0,0026). Los 

valores de colesterol total se correlacionaron de forma positiva con los de ALT (r= 0,28; 

p= 0,0017), con los de GGT (r= 0,46; p <0,001) y con los de TSH (r= 0,31; p= 0,009). 

Los niveles de triglicéridos también se correlacionaron directamente con los de ALT (r= 

0,27; p= 0,024), con los de GGT (r= 0,39; p= 0,001) y con los de TSH (r= 0,63; p 

<0,001), así como con los de ácido úrico (r= 0,35; p= 0,037). 
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3.9. Tensión arterial 

3.9.1. Variables cuantitativas  

En la tabla 69 se expresan las variables cuantitativas que mostraron diferencias 

estadísticamente significativas en los pacientes obesos respecto a la existencia de cifras 

de tensión arterial normal, tensión arterial normal-alta o hipertensión arterial. Los 

valores relacionados con el peso, el IMC, el perímetro de cintura y el ácido úrico, fueron 

superiores en los niños obesos con HTA.  

Tabla 69. Características de las variables cuantitativas de los pacientes en relación a la tensión 

arterial, (media±DE)   

 TA normal 
(n=37) 

 

Grupo 1 

TA normal-

alta 
(n=6) 

Grupo 2 

HTA 
(n=26) 

 

Grupo 3 

ANOVA 
F-

Snedecor 

(p-valor) 

Grupo 1 

vs 

Grupo 2 
(p-valor) 

Grupo 1 

vs 

Grupo 3 
(p-valor) 

Grupo 2 

vs 

Grupo 3 
(p-valor) 

Peso (Kg) 64,73±14,4 67,74±15,31 77,93±22,97  3,93 
(0,024) 

0,999 0,021 0,45 

Percentil de 

peso 
98,13±2,88 94,78±3,77 99,91±0,43 13,22 

(<0,001) 
0,002 0,032 <0,001 

Peso (DE) 2,86±1,31 1,91±0,69 3,99±1,51 9,33 
(<0,001) 

0,175 0,006 0,001 

Percentil de 

talla 
66,96±24,9 50,89±28,16 79,41±19,26 4,87 

(0,042) 
0,217 0,164 0,010 

Talla (DE) 0,78±1,22 0,03±0,85 1,26 ±1,31 3,33 
(0,042) 

0,309 0,436 0,04 

IMC 

(Kg/m
2
) 

28,68±3,54 28,25 ±2,49 31,77±4,19 5,69 
(0,005) 

0,999 0,007 0,052 

IMC (DE) 3,02±1,12 2,41±0,37 3,94±1,33 7,43 
(0,001) 

0,455 0,01 0,003 

Superficie 

corporal 

(mm
2
) 

1,62±0,26 1,69±0,26 1,83±0,37 3,34 
(0,041) 

0,999 0,036 0,804 

Perímetro de 

cintura (DE) 
5,09±1,62 4,44±1,69 6,37±1,67 6,00 

(0,004) 
0,850 0,016 0,013 

TA sistólica 

(mmHg) 

106,08±7,1 122,55±10,3 128,16±10,3 - - - - 

TA 

diastólica 

(mmHg) 

61,89±6,64 74,17±8,01 72,44±11,08 - - - - 

Ácido úrico 

(mg/dl) 
4,40±0,92 4,40±1,01 5,63±1,01 12,30 

<0,001 
0,999 <0,0001 0,006 

GIM derecha 

(mm) 
0,46±0,09 0,46±0,12 0,44±0,11 ns - - - 

GIM 

izquierda 

(mm) 

0,46±0,09 0,47±0,09 0,44±0,09 ns - - - 

ns: no significativo. IMC: índice de masa corporal. DE: desviaciones estándar. TA: tensión arterial. GIM: grosor de la 

íntima media de la carótida.  

 



132 / 254

Este documento incorpora firma electrónica, y es copia auténtica de un documento electrónico archivado por la ULL según la Ley 39/2015.
Su autenticidad puede ser contrastada en la siguiente dirección https://sede.ull.es/validacion/

Identificador del documento: 3256992				Código de verificación: xHbUjdDa

Firmado por: MARIA CRISTINA ONTORIA BETANCORT Fecha: 03/03/2021 18:26:24
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Víctor Manuel García Nieto 03/03/2021 18:53:39
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

José Ramón Castro Conde 04/03/2021 10:45:12
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

María de las Maravillas Aguiar Aguilar 14/04/2021 14:41:00
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Universidad de La Laguna
Oficina de Sede Electrónica

Entrada
Nº registro:  2021/17643

Nº reg. oficina:  OF002/2021/17407
Fecha:  04/03/2021 14:40:20

123 
 

3.9.2. Variables cualitativas 

Al distribuir a los pacientes según la presión arterial desde el punto de vista 

cualitativo, se observó una asociación significativa entre los valores de tensión arterial 

de los pacientes y los antecedentes familiares de HTA (p= 0,025) (tabla 70) y de 

obesidad (p= 0,042) (tabla 71) por la rama paterna. No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en el resto de variables. 

 

Tabla 70. Relación entre la tensión arterial de los pacientes y la ausencia o presencia de HTA en 

la rama paterna, n (%) 

HTA: hipertensión arterial 

 

Tabla 71. Relación entre la tensión arterial de los pacientes y la ausencia o presencia de 

obesidad en la rama paterna, n (%)  

HTA: hipertensión arterial 

 

 Tensión 

arterial 

normal 

Tensión 

arterial 

normal-alta 

HTA Total Chi-

cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

antecedentes 

familiares de HTA 

en la rama paterna 

25 (73,5) 5 (83,3) 11 (42,3) 41 7,37 

(0,025) 

Antecedentes 

familiares de HTA 

en la rama paterna 

9 (26,5) 1 (16,7) 15 (57,7) 25 

 34 (100) 6 (100) 26 (100) 66 

 Tensión 

arterial 

normal 

Tensión 

arterial 

normal-alta 

HTA Total Chi-

cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

antecedentes 

familiares de 

obesidad en la rama 

paterna 

10 (29,4) 5 (83,3) 10 (38,4) 25 6,31 

(0,042) 

Antecedentes 

familiares de 

obesidad en la rama 

paterna 

24 (70,6) 1 (16,7)  16 (61,8) 41 

 34 (100) 6 (100) 26 (100) 66 
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3.9.3. Correlación entre variables 

Además de lo referido en los apartados previos, los valores de tensión arterial 

sistólica se relacionaron directamente con los de tensión arterial diastólica (r= 0,64; p 

<0,001), con el peso (r= 0,48; p <0,001), con el IMC (r = 0,36; p= 0,002), con los 

niveles de ácido úrico (r= 0,53; p <0,001) y con los de insulinemia a los 120 minutos 

tras sobrecarga oral de glucosa (r= 0,35; p= 0,003). 

Por otra parte, los valores de tensión arterial diastólica se relacionaron 

positivamente con el peso (r= 0,35; p= 0,04), con los de ácido úrico (r= 0,26; p= 0,03) y 

con los de insulinemia a los 120 minutos tras sobrecarga oral de glucosa (r= 0,25; p= 

0,03). 

 

3.10. Vitamina D 

Se encontraron 12 pacientes (3 varones y 9 mujeres) con déficit de vitamina D 

(<20 ng/ml), 27 pacientes (13 varones y 14 mujeres) con niveles insuficientes (20-30 

ng/ml) y 30 con valores normales de vitamina D. 

 

3.10.1. Variables cuantitativas 

En la tabla 72 se expresan las características de la población en relación con la 

existencia de déficit de vitamina D (<20 ng/ml), insuficiencia de vitamina D (20-30 

ng/ml) y presencia de niveles normales de vitamina D (≥ 30 ng/ml). Se observaron 

diferencias estadísticamente significativas en relación con la talla, entre los niños obesos 

con déficit de vitamina D y aquellos con niveles de vitamina D normales. Estas 

diferencias no se objetivaron al comparar el resto de grupos entre sí. 
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Tabla 72. Variables cuantitativas en los pacientes obesos, según la ausencia o presencia de 

déficit de vitamina D, (media±DE) 

 Niveles de 

vitamina D 

normales  

(n=30) 
Grupo 1 

Insuficiencia 

de vitamina 

D  

(n=27) 
Grupo 2 

Déficit de 

vitamina D 

(n=12) 
 

Grupo 3 

ANOVA 
(p-valor) 

Grupo 1 

vs 

Grupo 3 

 

(p-valor) 

Grupo 2 

vs 

Grupo 3 

 

(p- valor) 

Grupo 1 

vs 

Grupo 2 

 

(pvalor) 
Talla (cm) 148,17±11,02 151,98±17,23 157,69±17,5 0,174    

Percentil de 

talla 
61,43±26,47 71,48±20,54 81,38±26,42 0,049 0,057 0,371 0,734 

Talla (DE) 0,52±1,11  0,83±1,00 1,62±1,79 0,033 0,028 0,974 0,193 
25(OH) 

Vitamina D 

(ng/ml) 

40,70±16,78 24,84±2,49 15,67±3,49 - - - - 

GIM derecha 

(mm) 
0,44±0,10 0,48±0,10 0,45±0,08 ns - - - 

GIM izquierda 

(mm) 
0,44±0,09 0,47±0,09 0,45±0,10 ns - - - 

ns: no significativo. DE: desviaciones estándar. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

3.10.2. Variables cualitativas 

 

Existió una asociación significativa entre los subgrupos de los niveles de 

vitamina D de los pacientes y los antecedentes de dislipemia paterna (p= 0,012) (tabla 

73). 

 

 

Tabla 73. Antecedentes paternos de dislipemia en relación con los niveles de vitamina D, n (%) 

 

 Niveles de 

vitamina D 

normales  

Insuficiencia 

de vitamina D 

Déficit de 

vitamina D 

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

antecedentes de 

dislipemia 

paterna 

23 (79,3) 12 (44,5) 4 (40) 39 8,808 

(0,012) 

Antecedentes de 

dislipemia 

paterna 

6 (20,7) 15 (55,5) 6 (60) 27 

Total 29 (100) 27 (100) 10 (100) 66 

 

 

 

3.10.3. Correlaciones entre variables 

Los niveles de 25 (OH) D3 se relacionaron negativamente con la talla expresada 

en DE (r = - 0,27; p= 0,03) y con el percentil de talla (r= -0,30; p= 0,01). 
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3.11. Ácido úrico  

3.11.1. Variables cuantitativas 

En la tabla 74 se indican las variables cuantitativas en las que se objetivaron 

diferencias estadísticamente significativas tras comparar a los niños obesos con niveles 

de ácido úrico normales y los afectos de hiperuricemia. Los niños obesos con 

hiperuricemia mostraron valores somatométricos mayores que los niños obesos sin 

hiperuricemia. Además, las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica fueron 

superiores en aquellos con hiperuricemia, así como los valores de HOMA-IR, de 

insulina basal y de insulina tras la sobrecarga oral de glucosa. El grosor de la íntima 

media de la carótida fue mayor en niños obesos con hiperuricemia, siendo significativo 

en el caso de la carótida derecha.  

Tabla 74. Variables cuantitativas en los pacientes obesos respecto a los niveles normales o 

elevados de ácido úrico, (media±DE)  

 Ácido úrico normal 

(n=41) 

Hiperuricemia 

(n=28) 

t-student 

 

p-valor 

Peso (Kg) 60,2±14,4 82,6±15,5 -6,16  <0,001 
Talla (cm) 145,5±14,3 159,9±11,9 -4,38  <0,001 
IMC (Kg/m

2
) 27,9±2,9 32,1±3,9 -5,01  <0,001 

Superficie corporal (mm
2
) 1,55±0,27 1,91±0,24 -5,75  <0,001 

Perímetro de cintura (cm)  93,3±10,8 105,3±9,7 -4,72 <0,001 
TA sistólica (mmHg) 111,3±11,4 122,1±14,10 -3,37 0,0015 
TA sistólica (DE) 0,72±1,03 1,45±1,51 -2,38  0,02 
TA diastólica (mmHg) 64,76 ±10,47 69,86 ±8,72 2,23 0,028 
Insulina basal (µU/ml) 14,7±8,9  21,1 ±12,2 -2,53  0,013 
Insulina tras la SOG (µU/ml) 76,8±57,16 126,4±92,38 -2,76  0,008 
HOMA-IR  3,06±1,93 4,35±2,69 -2,31  0,024 
Ácido úrico (mg/dl) 4,08±0,62 5,85±0,77 - - 

GIM derecha (mm) 0,44±0,09 0,49±0,09 -2,1  0,039 
GIM izquierda (mm) 0,44±0,09 0,47±0,08 -1,73 ns 

ns: no significativo. IMC: índice de masa corporal. TA: tensión arterial. SOG: sobrecarga oral de glucosa. GIM: 

grosor de la íntima media de la carótida.  

 

3.11.2. Variables cualitativas   

Además de las asociaciones descritas con anterioridad entre la existencia de 

ácido úrico elevado y la presencia de pubertad, síndrome metabólico, resistencia a la 

insulina e HTA; se observó una relación estadísticamente significativa entre la presencia 

de hiperuricemia en los pacientes obesos y la existencia de hipertensión arterial (p= 

0,0003) (tabla 75), los niveles de insulina basal elevados (p= 0,028) (tabla 76), la 
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existencia de estrías de distensión (p= 0,02) (tabla 77), los niveles de HbA1c indicativos 

de prediabetes (p= 0,006) (tabla 78), los valores de glucemia a los 120 minutos de la 

sobrecarga oral de glucosa (p= 0,02) (tabla 79) y con la presencia de esteatosis hepática 

en la ecografía abdominal (p= 0,02) (tabla 80). No se observó relación con el resto de 

variables cualitativas estudiadas. 

Tabla 75. Relación entre la tensión arterial y el ácido úrico desde el punto de vista cualitativo,   

n (%)  

 Ácido úrico 

normal  

Hiperuricemia Total Chi- cuadrado 

(p-valor) 

Tensión arterial 

normal 

30 (73,1) 7 (17) 37 16,27 

 (0,0003) 

Tensión arterial 

normal-alta 

3 (7,3) 3 (10,7) 6 

Hipertensión 

arterial 

8 (19,6) 18 (72,3) 26 

 41 (100) 28 (100) 69 

 

 

Tabla 76. Relación entre los niveles de insulina basal y de ácido úrico desde el punto de vista 

cualitativo, n (%)  

 

 Ácido úrico 

normal 

Hiperuricemia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Niveles de 

insulina basal 

normales 

31 (75,6) 14 (50) 45 4,81 

(0,028) 

Niveles de 

insulina basal 

elevados 

10 (24,4) 14 (50) 24 

 41 (100) 28 (100) 69 
 

 

Tabla 77. Relación entre los niveles de ácido úrico y la ausencia o presencia de estrías, n (%)  

 Ácido úrico 

normal 

Hiperuricemia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

estrías de 

distensión 

26 (63,4) 7 (25) 33 9,84 

(0,02) 

Presencia de 

estrías de 

distensión 

15 (36,6) 21 (75) 36 

 41 (100) 28 (100) 69 
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Tabla 78. Relación entre los niveles de ácido úrico y los de HbA1c desde el punto de vista 

cualitativo,  n (%)  

 Ácido úrico 

normal 

Hiperuricemia Total Fisher 

(p-valor) 

HbA1c normal 40 (97,6) 21 (75) 61 (0,006) 

HbA1c en rango 

de prediabetes  

1 (2,4) 7 (25) 8 

 41 (100) 28 (100) 69 
 

 

Tabla 79. Relación entre los niveles de ácido úrico y los de glucosa tras una sobrecarga oral de 

glucosa a los 120 minutos, desde el punto de vista cualitativo, n (%)  

 Ácido úrico 

normal 

Hiperuricemia Total Fisher 

(p-valor) 

Niveles de 

glucemia 

normales tras la 

SOG 

41 (100) 24 (85,7) 65 (0,02) 

Niveles de 

glucemia 

elevados tras la 

SOG 

0 4 (14,3) 4 

 41 (100) 28 (100) 69 
SOG: sobrecarga oral de glucosa 

 

Tabla 80. Relación entre los niveles de ácido úrico y la presencia de esteatosis hepática en la 

ecografía abdominal, desde el punto de vista cualitativo, n (%) 

 Ácido úrico 

normal 

Hiperuricemia Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ecografía 

hepática normal 

25 (61) 9 (32,1) 34 5,53 

(0,02) 

Esteatosis 

hepática 

16 (39) 19 (67,9) 35 

 41 (100) 28 (100) 69 

 

3.12. PCR  

3.12.1. Variables cuantitativas 

En la tabla 81 se describen las variables cuantitativas estadísticamente 

significativas en los pacientes obesos según la existencia de una PCR ultrasensible 

inferior a 1 mg/l o igual o superior a 1 mg/l. Se objetivó que los niños obesos con PCR 
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superior a 1 mg/l tenían un IMC expresado en DE y un perímetro de cintura superiores, 

así como unos niveles de triglicéridos más elevados. 

 

Tabla 81. Variables cuantitativas en los pacientes obesos respecto a los niveles normales o 

elevados de PCR, (media±DE) 

 PCR <1 mg/l  

(n=15) 

PCR ≥ 1 

 (n=54) 

t-student 

 

 (p-valor) 

IMC (DE)  0,77 ±1,58 0,85±1,17 -2,76 0,007 

Perímetro de cintura (cm) 90,89±12,34 100,18±11,02 -2,82 0,006 

Triglicéridos (mg/dl) 84,07±26,95 108,57±69,12 -2,09 0 ,04 

PCR (mg/l) 0,49±0,27 2,99±1,87 -5,15 - 

GIM derecha (mm) 0,45±0,10 0,46±0,10 -0,29 ns 

GIM izquierda (mm) 0,45±0,08 0,45±0,09 -0,34 ns 
ns: no significativo. IMC: índice de masa corporal. DE: desviaciones estándar. GIM: grosor de la íntima media de la 

carótida. 

 

3.12.2. Variables cualitativas 

Se observó una relación estadísticamente significativa entre los niveles de PCR 

ultrasensible desde el punto de vista cualitativo y la presencia de dislipemia (p= 0,044) 

(tabla 82). 

Tabla 82. Relación entre los niveles de PCR y la presencia de dislipemia, n(%) 

 Niveles de PCR  

< 1 mg/l 

Niveles de PCR  

≥ 1 mg/l  

Total Chi-cuadrado 

(p-valor) 

Ausencia de 

dislipemia 

8 (53,3) 14 (25,9) 22 4,06 

(0,044) 

Presencia de 

dislipemia 

7 (46,7) 40 (74,1) 47 

 15 (100) 54 (100) 66 

 

3.13. Esteatosis hepática no alcohólica 

3.13.1. Variables cuantitativas 

Los pacientes con esteatosis hepática mostraron valores medios 

significativamente mayores de GGT que los pacientes con ecografía hepática normal. 

Asimismo el grosor de la íntima media de la carótida en ambos lados, fue 

significativamente mayor en los pacientes con esteatosis hepática (tabla 83). 
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Tabla 83. Variables cuantitativas estadísticamente significativas en relación a la presencia de 

esteatosis hepática en los niños obesos, (media±DE) 

 Presencia de 

esteatosis 

hepática (n=35) 

Ecografía 

hepática normal  

(n=34) 

t-student 

 

 p-valor 

GGT (U/l) 18,43±8,52 15,21±3,84 -2,04 0,047 

GIM derecha (mm) 0,49±0,10 0,42±0,09 -3,07 0,003 

GIM izquierda (mm) 0,48±0,09 0,42±0,07 -3,13 0,003 
     GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

 3.13.2. Variables cualitativas 

Al relacionar la ausencia o presencia de esteatosis hepática con las variables 

cualitativas, no se observó ninguna asociación entre ellas, salvo con la ya mencionada 

hiperuricemia. 

 

3.14. Antecedentes familiares de obesidad 

En las tablas 84 y 85 se expresan, respectivamente, las variables cuantitativas 

estadísticamente significativas en relación a la presencia de normopeso, sobrepeso u 

obesidad en los padres y en las madres de los niños obesos. Los niños obesos cuyos 

padres eran obesos, presentaron cifras de glucemia basal, así como un peso expresado 

en desviaciones estándar, superior a los de aquellos niños cuyos padres tenían 

normopeso. Estas diferencias también se objetivaron al comparar estas variables entre 

los progenitores paternos con normopeso y sobrepeso. Asimismo, los niños obesos hijos 

de madres con obesidad, mostraron un IMC expresado en desviaciones estándar, mayor 

que aquellos con madres afectas de sobrepeso. También en IMC en DE fue superior en 

los hijos de madres con sobrepeso respecto a las que mostraban un IMC normal.  

Por otra parte, el grosor de la íntima media izquierda de los niños obesos cuyas 

madres presentaban sobrepeso fue estadísticamente superior respecto al de los niños 

obesos hijos de madres con normopeso. Estas diferencias no se observaron en el grosor 

de la íntima media derecha ni en relación con el IMC paterno.  
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Tabla 84. Variables cuantitativas estadísticamente significativas en relación a la presencia de 

obesidad paterna en los niños obesos, (media±DE) 

 Padre  

con 

normopeso 
 (n=14) 

Grupo 1 

Padre  

con 

sobrepeso 

(n=21) 
Grupo 2 

Padre  

con 

obesidad 

(n=31) 
Grupo 3 

ANOVA 

 

 

 

(p-valor) 

Grupo 1 

vs  

Grupo 2 

 

(p-valor) 

Grupo 1  

vs 

Grupo 3 

 

(p-valor) 

Grupo 2  

vs  

Grupo 3 

 

(p-valor) 
Glucemia 

basal 
78,57±6,65 83,86±5,9

1  
83,48±7,1

1 
0,047 0,019 0,034 ns 

Peso (DE) 2,35± 0,61 3,40±1,54 3,30±1,64 0,08 0,009 0,007 ns 

GIM derecha 

(mm) 
0,47±0,09 0,46±0,08 0,46±0,12 ns - - - 

GIM izquierda 

(mm) 
0,44±0,07 0,45±0,08 0,47±0,09 ns - - - 

ns: no significativo. DE: desviaciones estándar. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

 

Tabla 85. Variables cuantitativas estadísticamente significativas en relación a la presencia de 

obesidad materna en los niños obesos, (media±DE) 

 Madre  

con 

normopeso 
 (n=12) 

Grupo 1 

 

Madre 

con 

sobrepeso 

(n=19) 
Grupo 2 

Madre 

con 

obesidad 

(n=37) 
Grupo 3 

ANOVA 
(p-valor) 

Grupo 1 

vs  

Grupo 2 

(p-valor) 

Grupo 1  

vs 

Grupo 3 

(p-valor) 

Grupo 2  

vs  

Grupo 3 

(p-valor) 

IMC (DE) 2,96± 0,98 2,76±0,84 3,60±1,38 0,035 0,006 ns 0,007 

GIM derecha 

(mm) 
0,43±0,11 0,47±0,08 0,46±0,10 ns ns - - 

GIM izquierda 

(mm) 
0,41±0,07 0,48±0,07 0,45±0,09 0,10 0,009 ns ns 

DE: desviaciones estándar. GIM: grosor de la íntima media de la carótida 

 

 

4. Correlaciones entre el grosor de la íntima media y las variables estudiadas en los 

niños obesos 

El grosor de la íntima media de la carótida derecha, se relacionó directamente 

con el de la izquierda (r=0,66; p<0,001) (figura 11).  

El peso al nacimiento se relacionó de forma directa tanto con el grosor de la 

íntima media derecha (r= 0,26; p= 0,03) como con el de la izquierda (r= 0,28; p= 0,02). 

Asimismo, el grosor de la íntima media derecha presentó una correlación positiva con 
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los valores de triglicéridos (r= 0,26, p= 0,03) (figura 12) y de insulina basal (r=0,32; p= 

0,02).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Correlaciones entre el grosor de la íntima media y las variables estudiadas en la 

totalidad de la muestra 

El grosor de la íntima media derecha se relacionó directamente con el grosor de 

la íntima media izquierda (r= 0,797; p <0,001) (figura 13). 

El grosor de la íntima media derecha se relacionó directamente con la edad (r= 

0,205; p= 0,013), con el peso (r= 0,599; p <0,001), con la talla (r= 0,364; p <0,001), con 

el IMC (r= 0,610; p <0,001) (figura 14) y con el estadío puberal (r= 0,25; p= 0,002). 

Además, presentó una correlación positiva con el IMC paterno (r= 0,178; p= 0,039) y 

materno (r= 0,297; p <0,001) y con el peso al nacimiento (r= 0,200; p= 0,016). 

Asimismo, se correlacionó negativamente con los valores de HDLc (r= -0,279, p= 0,01) 

y positivamente con los niveles de tensión arterial sistólica (r= 0,409; p <0,001) y 

diastólica (r=0,272; p =0,01), con los valores de triglicéridos (r =0,431; p <0,001), 

insulinemia basal (r= 0,463; p <0,001) (figura 15), HOMA-IR (r= 0,447; p <0,001) 

(figura 16),  PCR (r= 0,345; p <0,001) y ácido úrico (r= 0,436; p <0,001). Asimismo, se 

relacionó inversamente con los niveles de T4 libre (r= -0,27; p= 0,02).  

El grosor de la íntima media izquierda se relacionó directamente con la edad (r= 

0,210; p= 0,011), con el peso (r= 0,563; p <0,001), con la talla (r= 0,350; p <0,001), con 

 

Figura 11: Relación entre ambos grosores de la íntima  

media de la carótida en los niños obesos 

 

 

     Figura 12: Relación entre el grosor de la íntima media  

     de la carótida derecha y los niveles de triglicéridos  

     en los niños obesos 
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el IMC (r= 0,576; p <0,001) y con el estadío puberal (r= 0,27; p= 0,001). Además, 

presentó una correlación positiva con el IMC paterno (r= 0,303; p <0,001) y materno 

(r= 0,214; p= 0,010) y con el peso al nacimiento (r= 0,210; p= 0,012). Asimismo, se 

relacionó de forma indirecta con los valores de HDLc (r= -0,244, p =0,003) y directa 

con los niveles de tensión arterial sistólica (r= 0,370; p <0,001) y diastólica (r= 0,203; 

p= 0,014), con los valores de triglicéridos (r= 0,304; p <0,001), glucemia basal (r= 

0,166; p= 0,046), insulinemia basal (r= 0,311; p <0,001), HOMA-IR (r= 0,309; p 

<0,001), PCR (r= 0,340; p <0,001) y ácido úrico (r= 0,355; p <0,001). Asimismo, se 

relacionó inversamente con los niveles de T4 libre (r= -0,31; p= 0,009).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13: Relación entre ambos grosores de la íntima  

media de la carótida en los niños obesos y no obesos 

 

 

       Figura 14: Relación entre el grosor de la íntima  

       media de la carótida derecha y el IMC en los niños  

       obesos y no obesos 

 

Figura 15: Relación entre el grosor de la íntima media de 

la carótida derecha y los valores de insulina basal en los 

niños obesos y no obesos 

 

       Figura 16: Relación entre el grosor de la íntima  

       media de la carótida derecha y los valores de       

       HOMA en los niños obesos y no obesos 
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6. Correlaciones entre el resto de variables en la totalidad de la muestra 

Se objetivaron correlaciones positivas y estadísticamente significativas entre el 

IMC paterno y materno (figura 17) con el IMC de los niños, la tensión arterial sistólica, 

la insulinemia basal, el valor de HOMA-IR y con los niveles de PCR y ácido úrico.  

Además, el IMC materno se relacionó de forma inversa con el HDLc de los 

niños, siendo esta correlación casi significativa en el caso del IMC paterno. Estas 

correlaciones se expresan en la tabla 86. 

Tabla 86. Correlaciones del IMC paterno y materno con variables relacionadas con el riesgo 

cardiovascular en los niños 

 

IMC  TAS 

(mmHg) 

HDLc 

(mg/dl) 

Insulina 

basal 

HOMA-

IR 

PCR 

(mg/L) 

Ácido 

úrico 

(mg/dl) 

IMC 

paterno 

Pearson 0,295 0,207 -0,164 0,216 0,229 0,290 0,241 

p-valor <0,0001 0,016 0,056 0,012 0,007 0,001 0,005 

IMC 

materno 

Pearson 0,461 0,172 -0,181 0,177 0,173 0,315 0,235 

p-valor <0,0001 0,039 0,030 0,034 0,038 <0,0001 0,005 

IMC: índice de masa corporal. TAS: tensión arterial sistólica. 

 

 

 

 

 

 

 

En la tabla 87 se muestran las correlaciones existentes entre las variables 

asociadas al riesgo cardiovascular, así como otras variables relacionadas, como son los 

niveles de ácido úrico y los niveles de PCR. Se objetivó una correlación 

estadísticamente significativa entre todas ellas salvo entre los valores de HDLc y de 

tensión arterial diastólica, donde casi llegó a alcanzarse la significación estadística. Esta 

correlación fue indirecta en relación a los niveles de HDLc y directa en el resto de 

 

       Figura 17: Relación entre el IMC materno y 

      el IMC de los niños 
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variables expresadas. En las figuras 18 y 19 se expresan, respectivamente, las relaciones 

entre el IMC y los niveles de ácido úrico y de PCR.  

 

 

 

       Figura 19: Relación entre el IMC y los valores  

       de la PCR en la totalidad de la muestra  

 

 

       Figura 18: Relación entre el IMC y los valores  

       del ácido úrico en la totalidad de la muestra  
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7. Análisis de regresión multivariante 

Se efectuó el estudio de análisis de regresión lineal múltiple para la muestra de 

niños obesos y no obesos, incorporándose como variables dependientes el grosor de la 

íntima media de la carótida derecha (tabla 88) y el grosor de la íntima media de la 

carótida izquierda (tabla 89) y, como variables independientes aquellas que mostraron 

relaciones estadísticamente significativas con el grosor de la íntima media.  

Tabla 88. Modelo de regresión multivariante para el grosor de la íntima media de la carótida 

derecha en los niños obesos y no obesos 

 Beta (no 

estandarizada) 

DE Beta 

estandarizada 

t-student p-valor 

IMC 0,007 0,001 0,515 6,933 < 0,001 

Trigliceridos 0,0004 0,00013 0,209 2,813 0,006 

Constante 0,187 0,024  7,862 < 0,001 

F = 44,817; p-valor < 0,0001; R2 = 40,3%  

DE: desviaciones estándar. IMC: índice de masa corporal 

 

 

Aunque en el análisis bivariante aparece un listado amplio de variables que 

tienen una asociación significativa con el grosor de la íntima media carotídea derecha, la 

mayoría tienen también una alta correlación entre ellas. En el modelo de regresión 

multivariante una vez eliminadas las variables que tenían multicolinealidad quedan 

como explicativas para el grosor de la íntima media derecha, el IMC y los triglicéridos, 

siendo el IMC la variable que más explica el grosor de la íntima media de la carótida 

derecha, con una beta estandarizada de 0,515. Los coeficientes indican que manteniendo 

el resto de variables constantes el incremento en una unidad del IMC provoca un 

incremento de 0,007 mm en el grosor de la íntima media. Y asimismo, un incremento en 

una unidad de los triglicéridos provoca un cambio de 0,0004 mm en el grosor de la 

íntima media. 

Tabla 89. Modelo de regresión multivariante para el grosor de la íntima media de la carótida 

izquierda en los niños obesos y no obesos 

 Beta 

(no estandarizada) 

DE Beta 

estandarizada 

t-student p-valor 

IMC 0,007 0,001 0,534 7,307 < 0,001 

IMC padre 0,003 0,001 0,145 1,989 0,049 

Constante 0,176 0,037  4,713 < 0,001 

F = 36,093; p-valor < 0,0001; R2 = 35,2%  

DE: desviaciones estándar. IMC: índice de masa corporal 
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Aunque en el análisis bivariante aparece un listado amplio de variables que 

tienen una asociación significativa con el grosor de la íntima media carotídea izquierda, 

la mayoría tienen también una alta correlación entre ellas. En el modelo de regresión 

multivariante una vez eliminadas las variables que tenían multicolinealidad quedan 

como explicativas para el grosor de la íntima media izquierdo, el IMC del niño y el del 

padre, siendo el IMC la variable que más explica el grosor de la íntima media, con una 

beta estandarizada de 0,534. Los coeficientes indican que manteniendo el resto de 

variables constantes el incremento en una unidad del IMC provoca un incremento de 

0,007 mm en el GIM. Además, un incremento en una unidad en el IMC del padre 

provoca un cambio de 0,003 mm en el GIM izquierdo del niño.  

Asimismo, se realizó el estudio de análisis de regresión lineal múltiple en la 

muestra de niños obesos, incorporándose como variables dependientes el grosor de la 

íntima media de la carótida derecha (tabla 90) y el grosor de la íntima media de la 

carótida izquierda (tabla 91) y, como variables independientes aquellas que mostraron 

relaciones estadísticamente significativas con el grosor de la íntima media.  

Tabla 90. Modelo de regresión multivariante para el grosor de la íntima media de la carótida 

derecha en los niños obesos 

 Beta 

(no estandarizada) 

DE Beta 

estandarizada 

t-student p-valor 

Esteatosis 

hepática 

0,075 0,023 0,372 3,275 0,002 

Peso al 

nacimiento 

0,00005 0,00002 0,294 2,583 0,012 

Constante 0,169 0,081  3,405 0,001 

F = 7,780; p-valor < 0,001; R2 = 19,8%  

DE: desviaciones estándar 

 

 

 

Tabla 91. Modelo de regresión multivariante para el grosor de la íntima media de la carótida 

izquierda en los niños obesos 

 Beta 

(no estandarizada) 

DE Beta 

estandarizada 

t-student p-valor 

Esteatosis 

hepática 

0,066 0,020 0,377 3,337 0,001 

Peso al 

nacimiento 

0,000047 0,000014 0,311 2,754 0,008 

Constante 0,257 0,062  4,143 <0,0001 

F = 8,358; p-valor = 0,001; R2 = 21,0%  

DE: desviaciones estándar 
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En el modelo de regresión multivariante una vez eliminadas las variables que 

tenían multicolinealidad quedan como explicativas para el grosor de la íntima media de 

la carótida derecha e izquierda, la presencia de esteatosis hepática y el peso al 

nacimiento. La variable que más explica el grosor de la íntima media de ambas 

carótidas es la presencia de esteatosis hepática, al tener la mayor beta estandarizada. Los 

coeficientes B no estandarizados indican que manteniendo el resto de variables 

constantes, el incremento en una unidad del peso al nacimiento provoca un incremento 

de 0,00005 mm en el grosor de la íntima media derecha y de 0,000047 mm en el grosor 

de la íntima media izquierda. Asimismo, para la variable esteatosis hepática, cuando el 

paciente la presenta, se incrementa el grosor de la íntima media derecha en 0,075 mm y 

el grosor de la íntima media izquierda en 0,066 mm. 

 

8. Valor del punto de corte del grosor de la íntima media como predictor 

ecográfico de la esteatosis hepática no alcohólica. Curvas ROC.  

           Fundamentados en el análisis de la curva ROC, los puntos de corte de mayor 

verosimilitud para la asociación entre el GIM y el desarrollo de esteatosis hepática en 

los niños obesos fueron 0,49 mm para la carótida derecha y de 0,48 mm para la carótida 

izquierda. En las figuras 20 y 21 están reflejados los resultados de ambas curvas ROC, 

en las que se incluyen el área bajo la curva, significación estadística, sensibilidad, 

especificidad y razones de verosimilitud. 
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GIM derecha ≥ 0,49 mm 

 

Sensibilidad = 77,14% 

Especificidad = 67,65% 

Razón de verosimilitud positiva = 

2,3844 

Razón de verosimilitud negativa = 

0,3379 

 

AUC = 0,72 (95% IC = 0,59- 0,84);  

p < 0.001 
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Figura 20. Curva ROC del GIM de la carótida derecha (0,49 mm) 
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Figura 21. Curva ROC del GIM de la carótida izquierda (0,48 mm) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GIM izquierda ≥ 0,48 mm 

 

Sensibilidad = 71,4% 

Especificidad = 70,6% 

Razón de verosimilitud positiva = 

2,4286 

Razón de verosimilitud negativa = 

0,4048 

 

AUC = 0,72 (95% IC = 0,60- 0,84);  

p < 0.001 
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El estudio pormenorizado de las características anatómicas y analíticas propias 

de los pacientes obesos en las últimas décadas, ha devenido en una aportación muy 

amplia de conocimientos que se han enumerado en la Introducción de este trabajo. 

Como se ha descrito en la misma, para conocer la patogenia de todas las alteraciones 

ligadas con la obesidad es fundamental entender el concepto del tejido adiposo como un 

órgano endocrino que expresa receptores para varios neurotransmisores y hormonas 

hipotalámicas e hipofisarias, y que secreta numerosos péptidos y hormonas 

denominados adipocinas, tales como la leptina, la adiponectina, la IL-6 y el TNF-α, 

claves en el desarrollo de las comorbilidades asociadas a la obesidad
161

. Así, la 

hiperplasia e hipertrofia adipocitaria que acontece en la obesidad, conduce a una 

situación de estrés oxidativo cuyo resultado es un estado inflamatorio crónico de bajo 

grado, en el que se producen adipocinas, ácidos grasos libres y mediadores 

inflamatorios
162

. 

Conviene ahora discutir los resultados más notorios observados en nuestros 

grupos de estudio. 

 

1. Hallazgos en la exploración física 

1.1. Acantosis nigricans y estrías de distensión  

Empezando por las anomalías morfológicas detectadas en la exploración física, 

aparte del incremento de la talla y el aumento del perímetro de la cintura (tabla 6), las 

más frecuentes fueron la acantosis nigricans o acantosis pigmentaria (68,1%) y las 

estrías de distensión (52,2%). Ambas situaciones deben tener un mecanismo 

fisiopatológico común, puesto que ambas se asocian con insulinorresistencia (tablas 56 

y 57), si bien las estrías parecen formarse exclusivamente a partir de la pubertad (tabla 

41) y ser más frecuentes en el sexo femenino (tabla 38). En el sentido de lo expuesto, en 

la tabla 64 puede comprobarse que el 61,7% de los sujetos obesos con acantosis 

nigricans eran portadores de estrías (29/47) y el 68,2% de los que no tenían acantosis 

tampoco mostraron estrías (15/22). La acantosis se relacionó con la presencia de 

resistencia a la insulina y con los niveles de insulina basales y/o tras sobrecarga oral de 

glucosa elevados (tablas 57, 65 y 66). Las estrías de distensión se relacionaron con los 

niveles de ácido úrico elevados (tabla 77). 
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Aunque existen referencias de casos previos, la primera publicación en PubMed 

relativa a la correlación entre acantosis y obesidad procede de 1947
486

. Con el paso del 

tiempo, ha llegado a considerarse un marcador clínico asociado con el síndrome 

metabólico
487

. En este sentido, en nuestro estudio los pacientes con acantosis mostraron 

unos valores del índice de masa corporal, insulina basal y uricemia significativamente 

superiores en relación con aquellos obesos no portadores de esa dermatosis (tabla 63). 

Estos resultados concuerdan con los publicados en otros trabajos, los cuales han puesto 

de manifiesto también la relación existente entre acantosis nigricans, hiperinsulinemia 

basal y resistencia a la insulina
488–490

 e hiperuricemia
487

, así como con otras alteraciones 

metabólicas
491

.  

 El mecanismo de formación de la acantosis nigricans es extremadamente 

complejo como resultado de la participación de diversas moléculas y rutas de 

señalización celular
492

. Tiene su origen en la proliferación anormal de líneas celulares 

específicas de la piel como los queratinocitos epidérmicos y 

los fibroblastos dérmicos
492

. La idea más aceptada actualmente es que está causada por 

la estimulación excesiva de receptores celulares por parte de ciertos factores de 

crecimiento como el factor transformador de crecimiento α (TGF-α) y el factor de 

crecimiento epidérmico (EGF). La hiperinsulinemia (tablas 57, 65 y 66) tiene un efecto 

directo al activar el receptor de la IGF-1
492

 y un efecto indirecto más complejo al 

favorecer el incremento de las concentraciones plasmáticas de IGF-1 libre
493

.   

 

1.2. Aumento del perímetro de cintura 

En nuestro estudio, el 100% de los pacientes obesos mostró un perímetro de 

cintura elevado según el criterio diagnóstico para síndrome metabólico de la IDF. La 

prevalencia observada ha sido muy elevada, superior a la encontrada en otros estudios 

similares realizados en población obesa
494–497

. Pero al igual que ocurre con la definición 

de otros factores de riesgo cardiovascular en la infancia, hay que tener en cuenta las 

diferentes referencias poblacionales utilizadas, lo que dificulta la comparación. En el 

estudio enKid
50,68

, donde se incluyeron 1521 niños y adolescentes de entre 6 y 17 años 

de edad de distintas regiones españolas, se objetivó que entre los pacientes con 

sobrepeso y obesidad, un 31,3% y un 89,6% presentaron, respectivamente, un perímetro 

de cintura patológico, utilizando nuestro mismo criterio. Asimismo, las cifras más 
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elevadas se localizaron en regiones del sur de España, donde la prevalencia de obesidad 

era superior. No obstante, este estudio dista varios años con respecto al nuestro, 

momento en el que la prevalencia de obesidad era inferior a la actual. Además, no 

utilizaron los mismos criterios definitorios de obesidad ni los mismos estándares de 

referencia
498

. Más recientemente Tapia Ceballos et al.
212

, objetivaron obesidad central 

en casi la totalidad de la muestra estudiada (97,9%), utilizando estándares de referencia 

correspondientes a población pediátrica española.  

Como se ha expuesto previamente, la obesidad central, medida a través de la 

circunferencia o perímetro de cintura, se ha relacionado de forma significativa con el 

exceso de grasa visceral
31,32

 y con el riesgo cardiovascular
37,39,40

, con una asociación 

directa en la infancia con las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica
38,46

, con el 

colesterol LDL y los triglicéridos y con la disminución del colesterol HDL
41,46,171

. 

Además se ha relacionado con la existencia de resistencia a la insulina
42,43,499

 y con el 

síndrome metabólico
31

. En nuestro estudio observamos una correlación directa entre el 

perímetro de cintura y el valor de HOMA-IR, de glucemia e insulinemia basales y de 

insulinemia tras la sobrecarga oral de glucosa. Objetivamos asimismo, que los pacientes 

afectos de insulinorresistencia mostraban cifras más elevadas del perímetro de cintura 

(tabla 54). Este hallazgo va a favor del mecanismo fisiopatológico que relaciona el 

depósito graso visceral con la disminución de la sensibilidad a la insulina
99,180,181

. 

Además, el perímetro de cintura podría ser un mejor predictor de resistencia a la 

insulina y de otros factores de riesgo cardiovascular que el IMC
500

. Se ha demostrado 

mediante la determinación del clamp euglucémico-hiperinsulinémico, considerado 

como la prueba de oro para la medición de la sensibilidad a la insulina, que el perímetro 

de cintura muestra una fuerte asociación con la misma, superior a la determinación del 

IMC. Esto confirma la medición de ambos parámetros antropométricos como parte de la 

evaluación de la población de riesgo
42

. Asimismo, se ha observado que en población 

pediátrica obesa ante un IMC similar, la sensibilidad a la insulina es inferior en aquellos 

con un perímetro de cintura superior
43,501

. 

1.3. Hipertensión arterial 

 La hipertensión arterial (HTA) es muy frecuente en pacientes obesos
166

. La 

obesidad contribuye a la hipertensión por mecanismos diversos tales como resistencia 

insulínica e hiperinsulinemia, aumento de la actividad adrenérgica y de las 
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concentraciones de aldosterona, retención de sodio y agua e incremento del gasto 

cardíaco, alteración de la función endotelial a través de moléculas como leptina y 

adiponectina y factores genéticos.  

 Como se ha indicado en la Introducción, está demostrada la relación entre 

obesidad infantil y el riesgo de padecer HTA
233,248–251

. Casi sin excepción, la 

prevalencia de presión arterial (PA) elevada aumenta con el incremento sucesivo del 

percentil de índice de masa corporal para su edad y sexo, incluso en los rangos normales 

del IMC. En el estudio Bogalusa, los niños con sobrepeso tenían 4,5 y 2,4 veces más 

posibilidades de presentar cifras elevadas de PA sistólica y diastólica, respectivamente
3
. 

Sorof y cols., observaron en una población de adolescentes de ocho escuelas públicas, 

que la prevalencia de HTA sistólica era tres veces mayor en los obesos
164

. Estos mismos 

autores, en un estudio posterior realizado en una población de 5.120 niños de diferentes 

etnias con edades entre 10 y 19 años, encontraron una prevalencia global de 

hipertensión del 4,5%, cifra que ha cuadriplicado el 1% estimado en estudios previos. El 

mayor contribuyente al aumento en la prevalencia de hipertensión en la edad pediátrica 

fue el mayor porcentaje de sobrepeso de la población. Además, los beneficios de la 

pérdida de peso para la reducción de la presión arterial en niños, ha sido demostrada en 

estudios observacionales e intervencionistas
502,503

. 

 

 En nuestro estudio, aun tratándose de población infanto-juvenil, el 37,7% de 

los participantes obesos fueron diagnosticados de HTA frente al 1,3% de los no obesos. 

Así, los valores de TA sistólica y diastólica y sus desviaciones estándar (DE), fueron 

significativamente superiores a los correspondientes a los sujetos no obesos (tablas 6 y 

12). El ascenso de la TA sistólica y su DE estaba ya presente en los niños obesos 

prepúberes (tabla 33), desplegándose al completo su incremento en la pubertad (tablas 

34 y 40). Hemos comprobado una relación clara de la TA con el incremento del índice 

de masa corporal (tablas 49 y 69), como ya se ha indicado
504

.  

 Los pacientes con síndrome metabólico mostraron niveles de TA sistólica 

superiores con respecto a aquellos no diagnosticados de ese síndrome, lo cual es 

esperable puesto que la HTA es uno de los cuatro criterios que configuran su definición 

(tabla 50). No obstante, es llamativo que los valores de TA no fueran diferentes al 

distribuir la muestra en función de la resistencia o no a la insulina (tabla 54). Como ya 

se ha indicado, la hiperinsulinemia disminuye la respuesta vasodilatadora
253–255

, 
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contribuye a la disfunción vascular
256

 e incrementa las resistencias vasculares
257

. Es 

probable que la eficacia negativa de estos mecanismos vaya incrementándose con el 

paso del tiempo y el acceso a la edad adulta. Además, aunque se sabe que la resistencia 

a la insulina es un factor fundamental en el desarrollo del síndrome metabólico, la 

hiperinsulinemia no siempre se acompaña del mismo. Así, en  nuestra serie, solo 8/41 

de niños obesos mayores de 10 años fueron diagnosticados de síndrome metabólico 

(tabla 50). 

 El perímetro de cintura (tabla 69) y los niveles de acido úrico igualmente, se 

relacionaron con los valores de TA (tablas 69, 74 y 75). Se observó una correlación 

directa entre los niveles de acido úrico y los valores de tensión arterial sistólica (p 

<0,001) y diastólica (p= 0,03). Es difícil saber cuál es el mecanismo fisiopatológico 

inicial, a saber, si la hiperuricemia se incrementa por la obesidad o si es secundaria a la 

propia HTA o a ambos. En nuestro caso, la primera propuesta parece válida, ya que los 

niveles de uricemia eran significativamente superiores en relación a los niños no obesos 

(tabla 9) y se elevaban al incrementarse el índice de masa corporal (tabla 74). Se acepta 

desde hace años que la obesidad es causa de hiperuricemia
373,505

, aunque los 

mecanismos fisiopatológicos no parecen claros. La segunda propuesta también parece 

correcta, ya que la uricemia se elevó al distribuir a los niños obesos en tres estadios 

según los valores de TA (tablas 69 y 75). La relación directa entre HTA e hiperuricemia 

está aceptada en otras causas de HTA como las hipertensiones esencial
506

 y de origen 

renovascular
507

. 

Por otra parte, la obesidad abdominal está fuertemente asociada con un mayor 

riesgo cardiovascular en hipertensos
508

. El tejido adiposo visceral está implicado en la 

retención de agua  y en la activación del sistema nervioso simpático y del sistema 

renina-angiotensina-aldosterona, con consecuencias de la hemodinámica central y 

sistémica
509

. Esto justificaría la relación encontrada entre el perímetro de cintura y los 

valores de tensión arteral, como hemos comentado.  

 El grosor de la intima media de ambas carótidas no fue estadísticamente 

diferente al distribuir a los pacientes en función de los distintos estadios de presión 

arterial (tabla 69). No obstante, en el conjunto de la muestra, el grosor de la intima 

media de ambas carótidas se correlacionó de forma directa con la TA sistólica (p 

<0,001, ambas carótidas) y la diastólica (p= 0,01, ambas carótidas). Como ya se ha 
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indicado previamente, en población pediátrica, se has descrito que el grosor de la intima 

media de la carótida se asocia de forma significativa con hipertensión arterial
455–459

 . 

 Los factores genéticos son importantes en la presión arterial, de tal modo que 

el 33,3% de los padres de pacientes obesos de nuestra serie padecía HTA frente al 

15,7% de aquellos con normopeso (tabla 25), aunque no debe descartarse, obviamente, 

que la frecuencia de obesidad en los primeros era significativamente superior que en los 

segundos (tabla 27, figura 5). Igualmente, al distribuir a los pacientes según la presión 

arterial desde el punto de vista cualitativo, se observó una asociación significativa entre 

los estadios de HTA y los antecedentes familiares de HTA (tabla 70) y de obesidad 

(tabla 71). Los factores genéticos y ambientales, independientemente del desarrollo de 

obesidad, parecen jugar un papel importante en el desarrollo de HTA en la infancia y 

adolescencia. Probablemente las variaciones en la sensibilidad a la insulina en las 

distintas familias jueguen un papel clave
252

. 

 

2. Metabolismo lipídico 

 El metabolismo lipídico está alterado con mucha frecuencia en la obesidad. La 

relación entre ambas condiciones está cimentada y aceptada desde hace más de 50 

años
510,511

. Es uno de los factores negativos más reconocidos en la génesis de las 

complicaciones cardiovasculares propias de estos pacientes
231–233

 y, como tal, interviene 

en la definición del síndrome metabólico
236

. En nuestra serie, y en relación con los 

sujetos no obesos, los niveles de colesterol HDL estaban significativamente reducidos y 

los de triglicéridos elevados (tabla 7). Así, el 30,4% de los niños obesos mostraron 

niveles disminuidos de la lipoproteína de alta densidad ligadora del colesterol y el 

17,4% valores elevados de triglicéridos (tabla 10); este porcentaje es muy llamativo al 

comparar esos datos con los de los sujetos no obesos (tablas 11, 14 y 15). La diferencia 

en los niveles de triglicéridos en ambos grupos estaba ya presente en los niños 

prepúberes (tabla 33). En la pubertad, aparte de mantenerse las diferencias en los 

niveles antes citados, se añadieron diferencias entre grupos en los valores de ambas 

lipoproteínas de alta y baja densidad (tabla 34). En la población obesa se observó una 

tendencia en las niñas a mostrar niveles más reducidos del colesterol HDL (tablas 37 y 

39).  
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 Estos hallazgos se corresponden con el llamado perfil aterogénico, reconocido 

factor de riesgo cardiovascular y altamente prevalente en la población de niños y 

adolescentes afectos de obesidad
175,232,233,512

. Sin embargo, su frecuencia en la literatura 

es variable, según la población y valores de referencia utilizados
198,212,275,281,513–515

. En 

este sentido, Moraes et al., describieron en uno de los escasos metaanálisis existentes 

sobre los factores de riesgo cardiovascular y síndrome metabólico en la infancia, una 

prevalencia de hasta el 75% y el 42% para hipertrigliceridemia y disminución del 

colesterol HDL, respectivamente. En dicho estudio, el perfil lipídico alterado fue el 

componente más frecuentemente observado en los niños obesos con y sin síndrome 

metabólico
281

. 

 La pubertad es una época de cambios metabólicos y hormonales 

considerables. En particular, la pubertad se asocia con una disminución marcada en la 

sensibilidad a la insulina, tal y como se mencionó en la Introducción de este trabajo 
191

. 

En niños no obesos, existe un ―nadir‖ en la sensibilidad a la insulina a mediados de la 

pubertad, que luego se recupera al finalizar la pubertad
186,516

. Sin embargo, existe 

evidencia de que la resistencia a la insulina no se resuelve en los niños obesos que 

entran en la pubertad. Por ello, es probable que este mecanismo fisiopatológico, que es 

común para el desarrollo del riesgo cardiovascular en las personas obesas y que se 

incrementa en dicha etapa de la vida, sea el causante del aumento de los valores de los 

lípidos aterogénicos y otras alteraciones en los pacientes púberes
517–519

, tal y como 

hemos descrito y describiremos más adelante en nuestro estudio. Además, se ha 

indicado en la literatura y para ambos sexos, una correlación entre los diferentes 

factores de riesgo cardiovascular y el inicio puberal precoz, lo que indicaría que los 

cambios hormonales precoces en niños obesos, influirían en el pronóstico 

cardiovascular futuro
520

. No obstante, la dislipemia se encontraba ya presente en los 

niños obesos prepúberes, lo que podría indicar que el efecto de la grasa visceral y de la 

resistencia a la insulina tiene lugar desde etapas precoces
521,522

. 

 Existen estudios que han demostrado la relación existente entre el perfil 

lipídico aterogénico y el sexo femenino
523,524

. La distribución de la grasa corporal de los 

varones está relacionada con el riesgo cardiometabólico
525

. A igualdad de edad e IMC, 

el tejido adiposo visceral de las mujeres está más fuertemente asociado a los eventos 

cardiovasculares
526

. Estas diferencias entre sexos podrían explicarse por el incremento 

de la conversión periférica de los andrógenos de baja potencia en estrógenos, llevada a 
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cabo por la aromatasa del tejido adiposo. La actividad de la aromatasa parece estar 

estimulada por factores proinflamatorios producidos por el tejido adiposo y las tasas de 

conversión de andrógenos a estrógenos y las concentraciones de estrógenos, son 

proporcionales al exceso de peso corporal. Así, la obesidad puede predisponer a la 

producción de estrógenos en ambos sexos sin activación del eje gonadal, dando lugar a 

la progresión del crecimiento físico mediado por estrógenos
527

. Esto se encuentra en 

consonancia con el mayor porcentaje de masa grasa descrito en mujeres 

adolescentes
68,528–530

, y que también hemos objetivado nosotros en nuestro estudio (tabla 

37). 

 De acuerdo a lo indicado en nuestro estudio, los niveles de triglicéridos 

estaban significativamente elevados en los pacientes con síndrome metabólico en 

relación con aquellos que no lo tenían (tabla 50). Igualmente, los triglicéridos estaban 

incrementados y el colesterol HDL estaba disminuido en los pacientes con resistencia a 

la insulina en relación con los que no eran portadores de esa condición (tablas 54). 

Asimismo, los valores de triglicéridos y de HDLc se correlacionaron de forma directa e 

indirecta, respectivamente, con los indicadores de insulinorresistencia, tanto en niños 

obesos como en el total de la muestra.  

 Existen publicaciones en la literatura médica que exponen la relación existente 

en niños obesos, entre las alteraciones lipídicas referidas y la resistencia a la 

insulina
3,275,531–533

, sugiriendo que los efectos de la adiposidad en la dislipemia podrían 

estar mediados por la insulinorresistencia
230

. Además, se ha propuesto que la elevación 

de los triglicéridos y la disminución del colesterol HDL podrían ser indicadores 

iniciales de la resistencia a la insulina
534

. Aunque no está del todo esclarecido si la 

resistencia a la insulina induce la dislipemia, o si ambas están asociadas en una misma 

vía, parece que el origen se encuentra en los adipocitos hipertróficos e hiperplásicos 

disfuncionantes
1
. En ellos, los ácidos grasos libres (AGL) acumulados, los macrófagos 

y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), entre otras adipocitoquinas, productos del 

proceso inflamatorio local, interferirían en el normal funcionamiento de las señales en 

cascada de la insulina generando insulinorresistencia. Como resultado de esto se liberan 

AGL, producto de la lipólisis de los triglicéridos, al sistema portal
233,535

. Estos AGL son 

depositados a nivel hepático y muscular, ocasionando lipotoxicidad e 

insulinorresistencia local, alterando el metabolismo lipídico e hidrocarbonado a estos 

niveles
536,537

. Como se avanzó en la Introducción, como resultado de este proceso se 
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incrementa la producción hepática de triglicéridos y apolipoproteína B, así como de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL) y lipoproteínas de alta densidad (HDL), 

consecuencia estas dos últimas de un proceso metabólico complejo a partir de las VLDL 

o lipoproteínas de muy baja densidad. Los triglicéridos, las LDL y las HDL, sufrirán 

una hidrólisis por parte de las lipasas hepáticas y endoteliales para dar lugar a LDL 

aterogénicas y descenso de las HDL, que son excretadas por el riñón
241–243,538

. Por tanto, 

se produce un círculo vicioso en el que la hipertrigliceridemia y la sobreoferta de AGL a 

nivel hepático provocarían insulinorresistencia, y a su vez, la insulinorresistencia 

contribuiría a la perpetuación de la hipertrigliceridemia, al incrementar el flujo de AGL 

desde el adipocito al hígado
539

  

 Aunque el grosor de la intima media de ambas carótidas no fue 

estadísticamente diferente en relación con la ausencia o presencia de dislipemia (tabla 

67), en el conjunto de la muestra, el grosor de la intima media de ambas carótidas se 

correlacionó de forma directa con los niveles de triglicéridos y de forma negativa con 

los del colesterol HDL. Esta relación también se observó entre los valores de 

triglicéridos y el grosor de la íntima media derecha al incluir solo el grupo de los sujetos 

obesos. Los coeficientes de correlación más elevados se observaron al relacionar el 

grosor de la intima media de la carótida derecha con los niveles de triglicéridos en 

ambos grupos poblacionales. Existe evidencia desde hace unos años, de la relación 

existente entre la presencia de dislipemia en las primeras edades de la vida y los 

hallazgos relacionados con la ateroesclerosis en el adulto joven
230,231,233,439,512

. En este 

sentido, y con la hipótesis de que el compromiso vascular podría iniciarse en la infancia 

con un comportamiento progresivo, se han implementado con fines de investigación, los 

mismos métodos no cruentos utilizados con anterioridad en el adulto. La determinación 

mediante ecografía del grosor de la íntima media de las arterias carótidas comunes, ha 

sido el método más extendido. Ha demostrado en población pediátrica obesa que las 

alteraciones subclínicas presentes ya desde la infancia, se relacionan con los eventos 

cardiovasculares en el adulto
412,419

. Asimismo, los estudios que hacen referencia a la 

dislipemia aterogénica en la infancia, relacionan estos hallazgos con el incremento del 

grosor de la íntima media en esta franja etárea
328,411,439,446,447,453,464,467,540

, lo que 

reflejaría el impacto de estas alteraciones en el compromismo vascular precoz.  
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3. Metabolismo hidrocarbonado 

 Las modificaciones en el metabolismo hidrocarbonado son la piedra angular 

dentro de las alteraciones metabólicas propias de la obesidad. Para su estudio, hemos 

incluido en este trabajo las determinaciones basales de glucemia, insulinemia y HbA1c, 

una prueba de estimulo como la sobrecarga de glucosa en la que se vuelven a 

determinar los niveles sanguíneos de glucosa e insulina 120 minutos después (no 

realizada en sujetos no obesos) y una fórmula validada que expresa la resistencia la 

insulina y que se determina a partir de los niveles basales de glucemia e insulinemia en 

ayunas (HOMA-IR: Indice homeostasis model assessment). La relación entre obesidad 

y diabetes fue confirmada a principios de la década de los 50 del pasado siglo
541,542

. 

Rosalyn Yalow y Solomon Berson empezaron a desarrollar la técnica del 

radioinmunoensayo (RIA) en 1959 (Premio Nobel de Medicina en 1977). Sus trabajos 

iniciales fueron realizados con insulina por ser la hormona más fácilmente disponible en 

una forma altamente purificada
543

. La técnica de medición de la insulinemia estaba 

disponible hacia mediados de los años 60 del pasado siglo
544,545

. Las primeras 

determinaciones de niveles de insulina en niños obesos proceden de finales de esa 

década
546

.  

 A diferencia de los valores de glucemia en ayunas, los niveles basales de 

insulinemia y del correspondiente HOMA-IR, estaban significativamente elevados en 

los sujetos obesos en relación con los no obesos (tablas 8, 16 y 17); ese ascenso estaba 

ya presente desde la edad prepuberal (tabla 33), aunque sus valores cuantitativos y 

cualitativos se incrementaron notablemente en la pubertad (tablas 34, 40 y 42-45). La 

insulinemia basal estaba elevada en el 34,8% de los niños obesos; ese valor se 

incrementó al 46,4% tras la sobrecarga de glucosa (tabla 10); por el contrario, esos 

porcentajes de incremento eran de solo el 5,3% en los sujetos no obesos (tabla 11). Se 

entiende que las modificaciones acontecidas en los niños obesos púberes respecto a los 

obesos prepúberes puedan estar condicionadas por el nombrado mecanismo de 

hiperinsulinemia fisiológica de esta etapa de la vida
186,516

. Independientemente de dicha 

condición, estos resultados ponen de manifiesto el incremento del riesgo de alteraciones 

del metabolismo hidrocarbonado en niños obesos, predominantemente de tipo 

subclínico, previo al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2
281,517,547

. Por tanto, la 

determinación aislada de la glucemia o de la insulinemia basales, pueden no ser 

suficientes para detectar posibles alteraciones de la sensibilidad a la insulina, por lo que 
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es necesario el cálculo de índices como el HOMA-IR o la realización de una prueba de 

sobrecarga oral de glucosa 

 

 Los niveles basales de glucemia se incluyen en la definición del síndrome 

metabólico pero no así otros parámetros del metabolismo hidrocarbonado. Los niveles 

de insulinemia y de HOMA-IR estaban significativamente elevados en los pacientes con 

síndrome metabólico en relación con aquellos que no lo tenían (tablas 50 y 52).  

Aunque la etiopatogenia del síndrome metabólico parece compleja y en parte es aún 

desconocida, parece que la obesidad abdominal y la disminución a la sensibilidad a la 

insulina son el eje central en su origen. De ahí la mayor frecuencia de resistencia a la 

insulina en los pacientes con síndrome metabólico. No obstante, no todos los pacientes 

con resistencia a la insulina cumplieron criterios de síndrome metabólico, por lo que 

podrían existir otros factores de tipo genético, metabólicos y/o inflamatorios, que 

aunque no se incluyen en su definición, podrían estar implicados
250

.  

 Por la relación existente en sus vías metabólicas corporales, es de destacar que 

los valores de glucemia e insulinemia tras la sobrecarga oral de glucosa estaban 

significativamente elevados en presencia de dislipemia (tablas 67 y 68), apoyando la 

posibilidad de una alteración inicial en el metabolismo hidrocarbonado en los niños 

obesos afectos de dislipemia. De hecho, y como se ha expuesto con anterioridad, existe 

un probable origen común para ambas alteraciones: los cambios morfológicos y 

fisiopatológicos del tejido adiposo que ocasionan insulinorresistencia
1,536,537

. Como 

resultado de la misma, se altera el transporte y captación periférica de la glucosa, y 

disminuye la capacidad de la insulina para inhibir la producción de glucosa, dando lugar 

a una situación de hiperglucemia. Además, el exceso de AGL depositados en el músculo 

producto de la lipólisis hepática de los triglicéridos, ocasiona insulinorresistencia a nivel 

muscular y agrava la situación. Finalmente, y con el objetivo de mantener la 

normoglucemia, se produce una hiperinsulinemia compensadora por parte del páncreas, 

que puede llegar a fracasar si se mantienen las alteraciones iniciales, dando lugar a las 

alteraciones del metabolismo hicrocarbonado
10,99,548

. 

 La prevalencia de alteraciones del metabolismo hidrocarbonado en nuestro 

estudio, dejando aparte la que se refiere a la resistencia a la insulina, fue escasa. Ningún 

paciente presentó alteración de la glucemia basal y sólo cuatro de ellos mostraron una 
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alteración de la tolerancia a la glucosa. Otros autores coinciden con la escasa 

prevalencia de estas alteraciones
281,494,495,549

. Quizás, y aunque el síndrome metabólico 

se ha definido como un conjunto de alteraciones que incrementan el riesgo de diabetes 

mellitus tipo 2, la alteración de la glucemia basal podría ser un componente tardío en el 

curso evolutivo del síndrome metabólico
549

. Por otra parte, si bien todos los pacientes 

con alteración de la tolerancia a la glucosa presentaron resistencia a la insulina, esta 

asociación no fue estadísticamente significativa (tabla 62). Estos resultados podrían 

sugerir, quizás con un mayor tamaño muestral que, los niños obesos con una alteración 

de la tolerancia a la glucosa presentarían un grado de insulinorresistencia superior que 

aquellos con una sobrecarga oral de glucosa normal. Y que al igual que la alteración de 

la glucemia en ayunas, la alteración de la tolerancia a la glucosa podría ser un hallazgo 

final tras un periodo variable de deterioro subclínico gradual que culminaría en la 

aparición de diabetes mellitus tipo 2 en los niños obesos con resistencia a la 

insulina
218,221

. En este sentido, se ha demostrado en niños obesos con intolerancia a la 

glucosa, que la acumulación de lípidos intramiocelular e intraabdominal, determinada 

mediante espectrometría, está estrechamente relacionada con la presencia de resistencia 

a la insulina periférica severa
218

. 

 Como se comentó con anterioridad en la Introducción de este trabajo, los 

factores que determinan qué sujetos desarrollarán una diabetes tipo 2 no son bien 

conocidos
220–222

. Sin embargo, no hay lugar a dudas de que la predisposición genética 

juega un papel decisivo en esta alteración
550

. La trascendencia de las condiciones 

genéticas en el metabolismo hidrocarbonado y la obesidad se refleja en que en el 15,1% 

de los sujetos obesos existían antecedentes paternos de diabetes mellitus, lo que 

contrasta con una frecuencia de solo 1,4% en los no obesos (tabla 24).  

 

4. Función tiroidea 

 La relación de la glándula tiroidea con la obesidad parte de un equívoco. 

Desde que los extractos tiroideos estuvieron disponibles en las primeras décadas del 

siglo pasado como procedimiento opoterápico, se ensayaron en el tratamiento de la 

obesidad. El gran medico y endocrinólogo español Gregorio Marañón en unos 

comentarios referidos a un libro editado sobre el tema en francés (Obesité maigreur, 

1938), escribió: ―No hay ninguna opoterapia capaz de curar la obesidad‖
551

. A mediados 
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del siglo pasado aún persistía esa práctica
552,553

, aunque perduraban las voces 

discordantes contra la misma
554

.  

 Con el tiempo se ha sabido que los niños con obesidad exógena, comúnmente 

tienen los niveles de TSH normales o levemente elevados, con los de T4 normales y los 

de T3 elevados. Este hecho estaría debido a que la leptina, hormona producida por el 

tejido adiposo, estimula la secreción de TSH y la conversión periférica de T4 a T3
555

.  

 La alteración de la función tiroidea en niños obesos no tiene relevancia clínica 

importante. En nuestro estudio, solo el 2,9% mostró niveles de TSH patológicos, y el 

14,5% valores comprendidos entre 4 y 10 µU/ml, definidos como elevados pero no 

patológicos. Sin embargo, los de T4 libre fueron siempre normales (tabla 10). No 

obstante, se observó una reducción leve pero estadísticamente significativa de los 

niveles de T4 libre al comparar los sujetos prepúberes obesos y no obesos (tabla 33); 

estas diferencias seguían estando presentes en la pubertad (tabla 34). En cambio, los 

pacientes obesos con síndrome metabólico, a pesar de la cortedad de la muestra, 

mostraron niveles significativamente elevados de TSH sin diferencias en los de T4 libre,  

con respecto a los obesos que no eran portadores de ese síndrome (tabla 50). Es 

conocido que en el síndrome metabólico están elevados los niveles de leptina
556,557

. 

Nuestros resultados concuerdan con los obtenidos en otros estudios, que reflejan una 

hipertirotropinemia leve en relación con la obesidad
558,559

, que además revierte si se 

realizan las medidas terapéuticas adecuadas en la reducción del exceso de peso
560

. 

 La disfunción tiroidea, que incluye la hipertrirotropinemia con niveles 

suficientes de T4, se relaciona con la dislipemia
561–563

. Como mecanismos 

fisiopatológicos causantes se han descrito la disminución en la actividad del receptor 

LDL y la menor afinidad de esta lipoproteína por dicho receptor, la menor excreción 

biliar de colesterol y la disminución en la actividad de la lipoproteín-lipasa
561

. En 

nuestros resultados objetivamos unos niveles de TSH significativamente superiores en 

los pacientes obesos afectos de dislipemia (tabla 67). 

 Finalmente, el grosor de la íntima media de ambas carótidas se correlacionó 

inversamente con los niveles de T4 libre. Dado el leve descenso de estos últimos 

niveles, es atrevido relacionarlos con la patogenia del incremento del grosor de las 

carótidas en la obesidad. Más bien, es probable que la misma causa que reduce los 

niveles de hormona tiroidea deba estar implicada en la génesis de la lesión carotidea. No 
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obstante, hay alguna evidencia en adultos que sí ha relacionado el hipotiriodismo con la 

aterosclerosis, principalmente por el mencionado efecto de la dislipemia sobre el árbol 

vascular
564

. 

 

5. Metabolismo de la vitamina D 

 La causa de la reducción de los niveles de vitamina D en niños obesos no ha 

sido bien delimitada. Un meta análisis reciente ha revelado que los sujetos obesos tienen 

más probabilidades de tener deficiencia de vitamina D, independientemente de la edad o 

latitud
565

. Se ha argüido que la vitamina D es liposoluble, lo que implica que se puede 

almacenar en la grasa corporal en exceso. 

En nuestro estudio, aunque los niveles de calcidiol no eran diferentes en relación 

con los de los niños no obesos (tabla 9), el 17,4% de nuestra muestra tenía niveles 

deficientes y el 39,1% insuficientes (tabla 10). La explicación de la ausencia de 

diferencias antes citada, estriba seguramente en que en los no obesos, el 9,2% mostró 

valores deficientes y el 55,3% insuficientes (tabla 11). Aunque no procede tratar este 

tema en la Discusión de este trabajo, la idoneidad de los niveles definitorios de las 

reservas de calcidiol ha sido discutida por nuestro Grupo recientemente
566

. En nuestra 

muestra, únicamente se comprobó relación entre los niveles de calcidiol y la talla, de tal 

modo que ésta última era superior en los pacientes con déficit de vitamina D con 

respecto a los subgrupos de niveles deficientes y adecuados (tabla 72). Igualmente, se 

observó una asociación significativa con los antecedentes de dislipemia paterna, de tal 

modo que éstos eran más frecuentes (60%) en los casos con déficit de vitamina D que 

en los subgrupos formados por pacientes con niveles insuficientes (55,5%) o adecuados 

(20,7%) (tabla 73).   

 

6. Estado inflamatorio crónico de bajo grado. Elevación de la PCR 

ultrasensible 

 

 Como se ha indicado, el tejido adiposo, además de su papel clásico como 

depósito de almacenamiento de energía, también es un órgano endocrino importante que 

secreta muchos factores, cuyos niveles locales y circulantes se ven afectados por el 
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grado de adiposidad. Tal es el caso de la leptina, descubierta inicialmente a partir de un 

modelo de obesidad animal resultado de una mutación genética puntual
567

, y que se 

sintetiza y segrega por el tejido adiposo humano en proporción a la cantidad de tejido 

adiposo total. La obesidad conduce a la infiltración del tejido adiposo expandido por los 

macrófagos y al aumento de los niveles de las citocinas proinflamatorias. La primera 

indicación para una mayor liberación de citocinas en la obesidad fue la identificación de 

una mayor expresión de TNF-α, una citocina proinflamatoria, en el tejido adiposo de 

ratones obesos a principios de la década de 1990. TNF-α se expresa y secreta en el 

tejido adiposo, sus niveles se correlacionan con el grado de adiposidad y la resistencia a 

la insulina asociada
161,162,568

. TNF-α e IL-6, afectan la acción de la insulina en los 

tejidos periféricos, incluida la grasa y el músculo esquelético. El estrés y las cinasas 

proinflamatorias, así como las proteínas más recientemente implicadas como las 

fosfatasas, parecen estar involucrados en los mecanismos moleculares por los cuales las 

citocinas proinflamatorias y la hiperinsulinemia interrumpen la señalización de la 

insulina. Los enfoques farmacológicos, como el tratamiento con agonistas de PPAR y 

LXR, intentan superar la resistencia a la insulina, ejercen propiedades antiinflamatorias 

y controlan la expresión de citocinas con especificidad tisular
569

. La evidencia 

emergente ha demostrado en la última década, que la obesidad es un estado inflamatorio 

crónico de bajo grado, consecuencia del cual se producirán efectos sistémicos 

relacionados con la insulinorresistencia y la producción de diversas adipocitoquinas. El 

resultado final serán las alteraciones del metabolismo lipídico, el incremento de la 

tensión arterial, la alteración hidrocarbonada, el estrés oxidativo y la disfunción 

endotelial
536,570,571

.  

 

 La proteína C reactiva (PCR) es una proteína plasmática circulante producida 

por el hígado que se remite al torrente sanguíneo en respuesta a una inflamación. El 

hallazgo de que la PCR está incrementada en pacientes obesos
572

, especialmente, en 

aquellos hipertensos
573

 y con diabetes
574,575

, apoya la hipótesis de que la obesidad es un 

estado inflamatorio crónico de baja intensidad. La medición de los diferentes 

marcadores inflamatorios en la edad pediátrica podría ayudar a comprender mejor la 

fisiopatología de la cascada metabólica e inflamatoria subclínica que tiene lugar en la 

célula adiposa en edades tempranas de la vida, cuando se produce el incremento del 

peso. La PCR es uno de los marcadores inflamatorios más estudiados y que más 

información ha proporcionado en la predicción del riesgo de enfermedad cardiovascular 
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en adultos
366,367

.  Sin embargo, existe escasez de referencias en la literatura médica en 

relación con la asociación de la elevación de la PCR y la presencia de obesidad y sus 

comorbilidades en niños. No obstante, los datos existentes muestran una relación directa 

y consistente entre el IMC y los niveles de PCR
36,576,577

, que se objetiva al comparar los 

niveles de este marcador en poblaciones de niños obesos y con normopeso
362,363

. Por 

otra parte, se ha documentado en población pediátrica una asociación directa entre los 

niveles de la PCR, el HOMA-IR, los triglicéridos y la tensión arterial; y entre los 

niveles de PCR y los de HDLc, esta última de forma indirecta
362,578–581

. Además, parece 

que el aumento de la PCR como marcador inflamatorio en niños obesos tiene lugar 

desde edades precoces y se incrementa con el grado de obesidad
368

. Al margen de los 

hallazgos en relación al incremento de la PCR como marcador proinflamatorio, se ha 

observado que otros marcadores, como la leptina, el TNF-α, la IL-1-β, la IL-4 y la IL-5 

se asocian directamente con la presencia de obesidad central en población pediátrica
582

. 

Asimismo, se ha propuesto que el estado inflamatorio de bajo grado sea el conector 

entre el incremento del tejido adiposo y el desarrollo de ateromatosis. En adultos es 

conocido el papel de la inflamación en el inicio, progresión y desestabilización de las 

placas de ateroma. Parece que las diversas hormonas y citoquinas producidas en el 

tejido adiposo provocarían un daño progresivo sobre la superficie endotelial, como se ha 

sugerido mediante la detección de PCR en las placas de ateroma
583

. En este sentido, la 

PCR ha demostrado ser un predictor de eventos cardiovasculares adversos en el 

adulto
365,584

. Por tanto, el incremento del grosor de la íntima media en relación con el de 

la PCR, podría explicarse mediante dichas asociaciones, respaldando la hipótesis de que 

la inflamación incrementa a lo largo de la vida el daño vascular.  

 

 Pues bien, en nuestro estudio, el 76,8% de los niños obesos mostraron niveles 

elevados de PCR ultrasensible (tabla 10) mientras que, en los controles, esos valores 

fueron normales en la práctica totalidad de la muestra (tablas 11 y 20). El incremento de 

la PCR estaba ya presente en la prepubertad (tabla 33) y se mantuvo a continuación, en 

la pubertad (tabla 34). Los niños con PCR elevada mostraron un índice de masa 

corporal, perímetro de cintura y niveles de triglicéridos significativamente elevados con 

respecto a aquellos pacientes con PCR normal (tabla 81). Los niveles de PCR se 

asociaron con la dislipemia, de tal modo que el 74,1% de los sujetos con dislipemia 

mostraron niveles de PCR elevados y el 53,3% de aquellos con esos niveles normales 

no tenían dislipemia (tabla 82). Asimismo, los niveles de PCR se correlacionaron de 
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forma directa y en el total de la muestra con el IMC, con la tensión arterial sistólica y 

diastólica, con los triglicéridos, con el HOMA-IR y con el ácido úrico, y de forma 

indirecta con el HDLc (tabla 87). Además, en el total de la muestra, el grosor de la 

intima media de ambas carótidas se correlacionó de forma directa con los niveles de 

PCR.  

 

7. Elevación del ácido úrico 

 El urato (ácido úrico) es un ácido débil producido en varios órganos del 

cuerpo, incluido el endotelio vascular, gracias a la acción de la enzima xantina oxidasa. 

En algunos animales es el principal producto de desecho. En el humano y primates más 

evolucionados, se trata del producto final del metabolismo de las purinas debido al 

silencio genético de la enzima uricasa hepática que, en otros mamíferos, lo oxida a 

alantoina hidrosoluble. La ausencia de uricasa y la existencia de los mecanismos 

tubulares proximales de reabsorción, contribuyen a la presencia de unos niveles de urato 

elevados. Desde antiguo, se ha discutido si en el ser humano es únicamente producto de 

desecho o si tiene propiedades fisiológicas. Su misión corporal positiva debe asumirse 

teniendo en cuenta la complejidad de su manejo en el túbulo proximal renal
585,586

. En la 

actualidad, se acepta que es un antioxidante natural con propiedades 

neuroprotectoras
587

. 

 No obstante, a pesar de sus propiedades beneficiosas como antioxidante en el 

plasma humano, la elevación de los niveles de urato sérico se relaciona con la presencia 

de gota, obesidad, hipertensión y otras enfermedades cardiovasculares y renales, 

estando estas afecciones asociadas con el estrés oxidativo
399,588

. Si bien una explicación 

para esta paradoja podría ser que un aumento en el ácido úrico representa un intento de 

respuesta protectora por parte del huésped, la evidencia científica ha mostrado que el 

ácido úrico puede funcionar como antioxidante en el plasma o como prooxidante en el 

medio intracelular. El ácido úrico puede convertirse en un prooxidante al formar 

radicales en reacciones con otros oxidantes, y estos radicales actuar predominantemente 

sobre los lípidos (LDL y membranas) frente a otros componentes celulares. Al mismo 

tiempo, el ambiente hidrofóbico creado por los lípidos es desfavorable para los efectos 

antioxidantes del ácido úrico, y los lípidos oxidados pueden incluso convertir el ácido 

úrico en un oxidante. Dado este antecedente y la asociación de la hiperuricemia con la 
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obesidad, se puede inferir que el ácido úrico tiene un efecto directo sobre el tejido 

adiposo, y este efecto podría tener un componente dependiente de oxidación-reducción. 

Así, los efectos prooxidativos del ácido úrico son los que parecen producir las 

enfermedades cardiovasculares y pueden tener un papel contribuyente en la patogénesis 

de estas afecciones
587

.  

 

 Los niveles de acido úrico, en nuestra serie de pacientes obesos, estaban 

incrementados en relación con los de los sujetos no obesos (tablas 9 y 19). El 400,6% de 

la muestra mostró niveles aumentados (tabla 10) mientras que en ningún control estaban 

elevados (tabla 11). Ese ascenso estaba presente tanto en la edad prepuberal (tablas 33 y 

40) como en la puberal (tabla 34). No obstante, la frecuencia de hiperuricemia se 

incrementó en relación con la pubertad (tabla 46). Se ha demostrado en otros informes 

de la literatura, la tendencia al incremento de las cifras de ácido úrico con la edad
379,381

. 

Las hormonas sexuales podrían tener un efecto en la regulación del metabolismo del 

ácido úrico, lo que explicaría el ascenso de los niveles en relación con la pubertad
373

.  

No obstante, tal y como hemos objetivado en nuestra muestra de niños prepúberes, el 

incremento de ácido úrico puede acontecer desde edades precoces como consecuencia 

del incremento graso corporal
378,589

.  

 Aunque la uricemia no está implicada en la definición de síndrome 

metabólico, sus niveles estaban estadísticamente elevados en los pacientes calificados 

de esa condición (tablas 50 y 53); lo mismo aconteció en los diagnosticados de 

resistencia  a la insulina (tablas 54 y 58). En amplios estudios poblacionales realizados 

en población pediátrica, se ha demostrado, si bien utilizando criterios definitorios de 

síndrome metabólico no idénticos a los nuestros, una relación significativa entre 

hiperuricemia y síndrome metabólico
377,380,590

. Estos resultados sugieren que la 

hiperuricemia podría jugar un papel clave en la patogénesis del síndrome metabólico, 

pudiendo influir en la misma desde la infancia. 

 La asociación de la hipertensión arterial con hiperuricemia es conocida desde 

hace muchas décadas
591

. Asimismo, se sabía que la hiperuricemia familiar primaria sin 

gota podía estar asociada con enfermedad renal e hipertensión
592

. En líneas precedentes 

se ha comentado la doble relación entre ambas condiciones, a saber, que se acepta que 

la obesidad es causa de hiperuricemia
373,505

 y la HTA es causa de hiperuricemia
506,507

. 
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En este sentido, al estratificar a los sujetos obesos de nuestra muestra en tres estadios, 

aquellos con HTA mostraron niveles significativamente más elevados de acido úrico 

que aquellos con TA normal o tensión arterial normal-alta (tabla 69).  

 Los pacientes hiperuricémicos en relación con aquellos con uricemia normal, 

mostraron las variables somatometricas más incrementadas así como los valores de TA, 

la insulina basal y tras sobrecarga, el índice HOMA-IR y el grosor de la intima media de 

la carótida derecha (tablas 74-76 y 79). Asimismo, los niveles de acido úrico se 

relacionaron con los de HbA1c (tabla 78) y con la presencia de esteatosis hepática (tabla 

80). En este sentido, los niveles de uricemia se relacionaron de forma directa con el 

IMC (figura 9), con los de triglicéridos, con los de insulinemia basal y HOMA-IR y de 

forma inversa con los de colesterol HDL (tabla 87). Además, en el total de la  muestra, 

el grosor de la intima media de ambas carótidas se correlacionó de forma directa con los 

niveles de ácido úrico. Nuestros hallazgos han sido coincidentes con los de otros 

autores, que al igual que nosotros, han observado relaciones directas entre los niveles de 

ácido úrico y el IMC, las cifras de tensión arterial y los niveles de lípidos
373–376,383

. 

Además, también se ha descrito en la literatura médica, que los  valores de insulinemia 

y de HOMA-IR
376–378,593

 y los del perímetro de la cintura y de la tensión arterial
590

 son 

más elevados en los pacientes hiperuricémicos. Asimismo, se ha observado cómo en 

adultos el incremento de los niveles de ácido úrico es un factor que incrementa el grosor 

de la íntima media tanto en obesos como en población sana
594,595

.  

 Por otra parte, aunque no todos los autores han descrito la asociación entre 

hiperuricemia y esteatosis hepática no alcohólica en niños
375

, esta asociación ha sido 

demostrada recientemente en adultos
596,597

. La explicación más plausible para esta 

asociación deriva de la relación entre resistencia a la insulina, ácidos grasos e 

hiperuricemia. La acumulación grasa hepática haría a los hepatocitos más vulnerables a 

ciertas noxas como la resistencia a la insulina o la inflamación. La insulinorresistencia 

desempeñaría un papel central, al promover la lipólisis del tejido adiposo periférico y la 

entrada de ácidos grasos libres en el hígado. Además, la hiperinsulinemia aumentaría la 

síntesis de ácido úrico y disminuiría su excreción renal
598

. El estrés oxidativo producido 

en el hígado debido al aumento en la producción de ácido úrico y radicales de oxígeno 

catalizados por la enzima xantina oxidoreductasa, serían las responsables del daño 

hepático inducido por el ácido úrico y de la progresión de la esteatosis hepática. 
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Además, las células lesionadas liberarían ácido úrico, empeorando dicho círculo 

vicioso
596

 

 

8. Índice HOMA-IR como marcador de resistencia a la insulina 

 El índice HOMA-IR propuesto por Mathews et al. en 1985, es el método 

indirecto más utilizado para el diagnóstico de resistencia a la insulina en la población 

pediátrica. En nuestra serie, este Índice fue significativamente superior en los sujetos 

obesos con respecto a los no obesos (tablas 8 y 17) y estaba incrementado en el 50,7% 

de los obesos (tabla 10), valor muy parecido al etiquetado de los niveles de insulinemia 

como elevado a los 120 minutos tras sobrecarga (tabla 10). Por el contrario, en los 

sujetos no obesos el valor de HOMA-IR estaba incrementado solo en el 5,3% de los 

mismos (tabla 11).  

 Los valores de HOMA-IR estaban significativamente elevados en los sujetos 

obesos prepuberes (tabla 33) y puberes (tabla 34) con respecto a los correspondientes 

sujetos no obesos. Con respecto al sexo, las niñas tenían niveles mas elevados de 

HOMA-IR que los niños (tabla 37). Algo similar se observó en este Índice (tablas 40 y 

45) y en los niveles de insulina basales y tras la sobrecarga oral de glucosa (tablas 42-

44) en los sujetos obesos púberes con respecto a los prepúberes.  

 

 La resistencia a la insulina fue uno de los trastornos metabólicos más 

frecuentemente encontrados en nuestra muestra de niños obesos. Este resultado 

concuerda con publicaciones previas que asocian obesidad e insulinorresistencia, con 

una prevalencia variable dependiente de la población estudiada y de su 

definición
162,188,189,599

. Sin embargo, fue un hallazgo inusual en la población control, 

aconteciendo en este caso, en sujetos púberes y posiblemente en relación al mencionado 

mecanismo fisiológico de insulinorresistencia de la pubertad
199

. Esta condición 

fisiológica, como se entiende, sería la causante de las alteraciones en los índices 

glucídicos
187,600

.  

 

En nuestro trabajo hemos objetivado que en las niñas obesas los valores de 

HOMA-IR han sido superiores a los de los niños obesos. Como se comentó 

anteriormente, el aumento de la conversión periférica de andrógenos de baja potencia en 
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estrógenos por la aromatasa del tejido adiposo, parece ser en gran parte responsable de 

las diferencias entre sexos. El exceso de adiposidad conduce a una mayor resistencia a 

la insulina, que puede afectar a las concentraciones de hormonas sexuales. En las 

mujeres dicha relación se observa en el síndrome de ovario poliquístico, donde el grado 

de resistencia a la insulina se correlaciona positivamente con las concentraciones de 

andrógenos
527

. Además, parece que la asociación entre el IMC y el perímetro de cintura 

con la resistencia a la insulina es superior durante el periodo puberal
601

. Jeffery et al
522

., 

encontraron en una cohorte de 292 niños de 9 a 16 años, con una distribución similar 

entre sexos, que las niñas tenían un mayor grado de insulinorresistencia, así como unos 

menores niveles de HDLc y triglicéridos más altos que los niños. Estas diferencias entre 

sexos estaban presentes, antes y durante la pubertad, desapareciendo al completar el 

desarrollo sexual. Guzzeti et al., en una muestra más amplia de pacientes obesos, 

observan de nuevo que el HOMA y la frecuencia de dislipemia aterogénica era superior 

en las niñas obesas, estando estas diferencias entre sexos relacionadas con la presencia 

de la pubertad
524

. Esta tendencia a mostrar cifras más elevadas de marcadores de 

insulinorresistencia en niñas obesas, también ha sido descrita por otros autores
189,525,602

. 

Sin embargo, otros no han observado dichas diferencias entre sexos en el perfil 

metabólico y cardiovascular
603,604

. Asimismo, otros autores, al margen de las diferencias 

en relación a la distribución de la adiposidad o la influencia de las hormonas en la 

pubertad, ha propuesto que el incremento de la resistencia a la insulina en el sexo 

femenino pueda ser debido a genes específicos de este género involucrados con una 

menor sensibilidad a la insulina y relacionados con un menor peso al nacimiento
107

. 

 

 Como ya se ha indicado líneas arriba, los niveles de HOMA-IR estaban 

significativamente elevados en los pacientes con síndrome metabólico en relación con 

aquellos que no lo tenían (tablas 50, 52 y 61).  Probablemente este hallazgo se encuentre 

en relación a que la resistencia a la insulina sea considerada como uno de los pilares 

fundamentales en la  fisiopatología del síndrome metabólico
99,221,250

.   

 

 Los pacientes con resistencia a la insulina en relación con aquellos con 

ausencia de resistencia, mostraron las variables somatométricas más incrementadas, así 

como un grosor de la intima media de la carótida derecha mayor. Además, como se ha 

expuesto en líneas anteriores, los valores de triglicéridos y de acido úrico estaban 

aumentados y los niveles de colesterol HDL estaban disminuidos en los casos de 
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obesidad e insulinorresistencia (tabla 54). Asimismo, el porcentaje de sujetos obesos 

con niveles de HBA1c en rango de prediabetes era significativamente más elevado en 

los pacientes con resistencia a la insulina (tabla 59). En la literatura médica existen 

trabajos que de manera similar a la nuestra, han objetivado que los valores del índice de 

masa corporal y del perímetro de cintura, así como de los lípidos aterogénicos son 

superiores en los niños afectos de resistencia a la insulina
517

. Además, la resistencia a la 

insulina se considera un promotor de la aterosclerosis y de la patología 

cardiovascular
605,606

. 

 

 Además de otras condiciones, la resistencia a la insulina puede tener bases 

genéticas ya que el porcentaje de antecedentes de HTA paterna era más elevado en los 

sujetos obesos con insulinorresistencia (tabla 55).  

 

 En los niños obesos, el valor de HOMA-IR se correlacionó con numerosas 

variables como el índice de masa corporal (figura 8), el perímetro de cintura (figura 10), 

los niveles de triglicéridos, de ácido úrico, colesterol HDL y de insulinemia tras la 

sobrecarga de glucosa y con los valores de TA sistólica y diastólica. Estas mismas 

correlaciones se objetivaron en el total de la muestra (tabla 87), donde además el 

HOMA-IR se asoció directamente con los niveles de PCR y con el grosor de la íntima 

media de ambas carótidas. Hallazgos similares han sido descrito por otros autores, en 

relación con la resistencia a la insulina y los índices somatométricos, los niveles de 

lípidos y los de tensión arterial
253,275,607

. 

 

 Aunque no hemos objetivado ninguna asociación entre la EHNA y la 

resistencia a la insulina, otros autores si la han descrito
308,608

. La relación entre la 

sensibilidad a la insulina y EHNA parece estar, en parte, impulsada por el contenido de 

grasa abdominal
609

. 

 

 Con estos hallazgos y los comentados previamente, podría respaldarse la 

hipótesis de que la insulinorresistencia constituye la anomalía central e inicial que 

contribuye en la génesis del resto de factores de riesgo cardiovascular. En este sentido, 

Reinehr, mediante un estudio longitudinal con una muestra amplia de niños obesos, 

observó que, la disminución del HOMA-IR como marcador de resistencia a la insulina 
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se asociaba de forma significativa con el descenso de los valores de lípidos y tensión 

arterial, de forma independiente al IMC
610

.  

 

9. Datos perinatales y primera infancia 

 

Pasando a los datos perinatales, no se comprobaron diferencias en la edad 

gestacional y en los parámetros somatométricos entre ambos grupos (tabla 21). Es 

preciso destacar que los antecedentes maternos de diabetes gestacional fueron más 

frecuentes en los niños obesos que en los no obesos (tabla 22). Como se ha indicado en 

la Introducción, la diabetes gestacional incrementa el riesgo de obesidad y de diabetes 

tipo 2 en la descendencia, independientemente del IMC materno previo al embarazo
95,96

. 

Asimismo, la duración de la lactancia materna fue significativamente inferior en los 

niños obesos. Entre los beneficios de la lactancia materna, se incluye un efecto protector 

frente al desarrollo de obesidad infantil
119–122,611

. Este efecto parece tener relación con 

una mayor duración de la lactancia materna
93,121,123,612

, principalmente cuando se 

prolonga más allá de los 6 meses de edad
613

. 

 

10. Antecedentes familiares de obesidad y de factores de riesgo cardiovascular 

 

 La obesidad es multifactorial, pero uno de los aspectos que se destacan como 

predisponentes son los antecedentes familiares. Los factores genéticos juegan un papel 

determinante en la génesis de la obesidad. Así, la predisposición genética podría estar 
 

implicada en el desarrollo de obesidad en un 40% a un 85% de los casos. En particular, 

se han asociado variantes en el primer intrón del gen FTO (fat mass-and obesity-

associated gene) con obesidad, condicionando un elevado índice de masa corporal 

equivalente, aproximadamente, a +0,4 Kg/m
2
 por alelo de riesgo

614–616
 . Así, se ha 

comprobado que determinados polimorfismos, en particular el rs9939609 se asocia con 

el incremento de peso, del IMC y de los niveles de leptina en niños europeos. Esta 

variante confiere una predisposición a la obesidad que no parece estar involucrada en la 

regulación del gasto energético, pero que puede tener un papel en el control de la 

ingesta de alimentos y la elección de los mismos, lo que sugiere un vínculo con un 

fenotipo hiperfágico o una preferencia por la densidad energética
617,618

. Asimismo, se ha 

demostrado que la pérdida del gen FTO en el ratón genera retraso en el crecimiento 

postnatal y una reducción significativa del tejido adiposo y de la masa corporal 
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magra
619

. Como consecuencia, estos ratones incrementan su gasto energético, a pesar de 

una disminución en su actividad locomotora y su relativa hiperfagia. Estos datos 

podrían constituir la primera demostración directa de que FTO se encuentra involucrado 

funcionalmente en la homeostasis energética, mediante el control del gasto de energía. 

Hasta el momento existe constancia de variantes poligénicas en, al menos, 20 regiones 

genómicas independientes
77

 y diversos loci asociados con el IMC
620

. La función de 

estos genes candidatos se encuentra relacionada con regiones que sugieren una función 

relevante del hipotálamo en el control del peso. Asimismo,  mutaciones que afectan al 

receptor 4 de la melanocortina (MC4R; 18q22) han sido descritas como una de las 

principales causas de obesidad monogénica. Esta alteración se encuentra implicada en la 

regulación de la funcionalidad del eje leptina-melanocortina
80

. 

En nuestro estudio, observamos que, en relación con los sujetos no obesos, los 

niños obesos tenían una mayor frecuencia de antecedentes paternos de diabetes mellitus 

(tabla 24) y de hipertensión arterial (tabla 25). Además, el IMC de ambos progenitores 

era significativamente superior en los pacientes obesos (tabla 26). En consecuencia, el 

porcentaje tanto de padres (tabla 27) como de madres (tabla 28) obesos fue 

significativamente superior en los niños obesos con respecto a los niños no obesos 

(figuras 5 y 6). El IMC materno fue significativamente ascendiendo a medida que se 

incrementaba el IMC de sus hijos obesos (tablas 47 y 48).  

 

La relación entre hipertensión y diabetes mellitus paternas y obesidad filial ya ha 

sido comentada previamente. Por otra parte, el IMC paterno y el materno se 

correlacionaron de forma directa y, en el total de la muestra estudiada, con el IMC de 

sus descendientes, con las cifras de tensión arterial sistólica, con las de insulinemia 

basal y del HOMA-IR, con las de PCR y de ácido úrico, y de forma indirecta con las de 

HDLc (tabla 86).  

 

 Los hijos de padres obesos presentan un riesgo incrementado de obesidad en 

relación a la influencia de los hábitos de vida familiares, patrones dietéticos y de estilo 

de vida, junto a una base genética de mayor susceptibilidad para el desarrollo de la 

misma. A esto se une una percepción errónea del estado ponderal de los hijos, que 

multiplica este riesgo y dificulta la intervención terapéutica. Además, las 

comorbilidades parentales también se han relacionado con la obesidad infantil y sus 
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consecuencias
621

. La obesidad en algún progenitor parece determinar una mayor grado 

de obesidad en su descendencia, acentuándose cuando la obesidad es materna o de 

ambos progenitores, tal y como se ha demostrado ampliamente en la literatura 

médica
121,157,622–625

. Además, la existencia de este antecedente parental, se ha 

relacionado con mayores índices de afectación del metabolismo hidrocarbonado 

(insulinemia, HOMA-IR y HbA1c) en los niños obesos
625,626

 y otros componentes del 

síndrome metabólico
627–631

. 

 

11. Esteatosis hepática no alcohólica. Función hepática 

 La enfermedad del hígado graso no alcohólico o esteatosis hepática no 

alcohólica es una enfermedad inflamatoria hepática de carácter crónico de gran 

relevancia en la actualidad por su fuerte asociación con enfermedades de incidencia 

creciente como la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2. Se caracteriza por un depósito 

de lípidos en el citoplasma del hepatocito en forma de vacuolas lipídicas de tipo 

microvesicular o macrovesicular. La ecografía es la prueba de imagen de primer nivel 

para diagnosticar esteatosis hepática debido a su bajo coste, seguridad, accesibilidad y 

posibilidad de repetición.  Los signos diagnósticos de esteatosis incluyen un aspecto 

hiperecogénico del hígado que resulta más evidente en comparación con el aspecto del 

parénquima renal o esplénico, la atenuación de la transmisión de los ultrasonidos a los 

segmentos posteriores del hígado y la disminución de visualización de las paredes del 

árbol vascular intrahepático y de la vesícula biliar. El rendimiento de la ecografía para 

diagnosticar esteatosis varía considerablemente según los estudios revisados 

(sensibilidad: 60-94%; especificidad: 66-95%)
632

, principalmente a causa de su baja 

sensibilidad para diagnosticar esteatosis leve (<20% de los hepatocitos)
633

.  

 

 La patogenia de la esteatosis es compleja. El tejido adiposo visceral genera 

múltiples señales que alteran el metabolismo de los lípidos y la glucosa, lo que conduce 

a la acumulación de grasa hepática y crea un medio proinflamatorio que desencadena 

lesiones celulares en el hígado y otros tejidos. Los ácidos grasos libres derivados del 

tejido adiposo visceral, así como de fuentes dietéticas y de lipogénesis de novo, se 

liberan al sistema venoso portal. El exceso de ácidos grasos libres y la inflamación 

crónica de bajo grado en el tejido adiposo visceral se consideran dos de los factores más 
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importantes que contribuyen a la progresión de la lesión hepática en la enfermedad del 

hígado graso no alcohólico. Asimismo, existe una fuerte asociación entre la resistencia a 

la insulina y un excesivo acumulo de lípidos ectópico, fuera del tejido adiposo, 

particularmente en la musculatura y en el hígado
634

. La secreción de adipocinas del 

tejido adiposo visceral, así como la acumulación de lípidos en el hígado, promueven aún 

más la inflamación a través de las vías de señalización del factor nuclear kappa B, que 

también son activadas por los ácidos grasos libres y contribuyen a la resistencia a la 

insulina
635

.  El tejido adiposo es una fuente importante de señales moleculares que van a 

regular la acción de la insulina como TNFα
636

, la IL-6
637

, la leptina
638

 y la 

adiponectina
638

. Numerosas evidencias señalan que TNF-α, y IL-6 en menor medida
639

, 

es la adipocitocina responsable del desarrollo de la resistencia a la insulina al desajustar 

de alguna forma la fosforilación cruzada del receptor
640

. Habida cuenta de la elevada 

producción de TNF-α en individuos obesos y que el tejido adiposo visceral tiene una 

producción de TNF-α mayor que el tejido adiposo subdérmico
640

, cabe esperar una 

mayor resistencia a la insulina y hepatoesteatosis en individuos con obesidad troncal
641

. 

Al igual que en el tejido adiposo, TNF-α es capaz de alterar la señalización intracelular 

de la insulina en el hígado y el perfil de expresión de otras citocinas que también 

distorsionan la señal de la hormona en el hepatocito
642

.  Asimismo, existe una evidencia 

creciente que sugiere que el estrés oxidativo juega un papel determinante como el factor 

crítico que vincula la obesidad con sus complicaciones asociadas. La obesidad per se 

puede inducir estrés oxidativo sistémico a través de diversos mecanismos bioquímicos, 

como la generación de superóxido a partir de las oxidasas de NADPH, la fosforilación 

oxidativa, la autooxidación de la gliceraldehído, la activación de la proteína quinasa C y 

las vías de poliol y hexosamina. Otros factores que también contribuyen al estrés 

oxidativo en la obesidad incluyen hiperleptinemia, baja defensa antioxidante, 

inflamación crónica y generación de especies de oxígeno reactivo postprandial
643

. La 

incapacidad para extinguir los procesos dañinos, como el estrés oxidativo, el estrés del 

retículo endoplásmico, la lipotoxicidad y las vías apoptóticas, contribuyen al daño 

hepático y a la fibrosis progresiva
644

. En fin, se ha sugerido un modelo patogenético de 

confluencia de varios aspectos (multiple-hit) para explicar el daño hepático progresivo 

que ocurre en los niños con enfermedad del hígado graso no alcohólico. Además de la 

acumulación de grasa en el hígado, la resistencia a la insulina y el estrés oxidativo,  se 

ha demostrado que otros aspectos, como estilos de vida desfavorables, disfunción de la 

microbiota intestinal y las perturbaciones de la homeostasis de los oligoelementos son 
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críticos para la progresión de la enfermedad y el desarrollo de etapas inflamatorias y 

fibróticas más graves (esteatohepatitis no alcohólica)
645

. 

 La relación entre daño hepático y obesidad es conocida desde mediados del 

siglo pasado
646,647

. La función hepática puede verse alterada en niños obesos aunque en 

un rango leve
312

. Así, en nuestro estudio, solo el 7,2% de los obesos mostró valores 

incrementados de transaminasas (tabla 10). Los niveles de ALT y GGT eran 

significativamente más elevados que en los sujetos no obesos (tablas 9 y 18). Estas 

diferencias estaban ya presentes en los niños prepúberes (tabla 33). La fisiopatología de 

la disfunción hepática debe estar en relación con la dislipemia puesto que los pacientes 

obesos portadores de esta última, en relación con los no dislipémicos, mostraron niveles 

de AST, ALT y GGT significativamente más elevados (tabla 67). Estos resultados 

podrían relacionarse con hallazgos similares de la literatura médica, que asocian la 

presencia de niveles elevados de transaminasas con un perfil lipídico alterado en niños 

obesos
313,314

. En este sentido, según se ha demostrado mediante biopsia hepática de 

niños obesos, la severidad de la lesión hepática está fuertemente asociada a un perfil 

lipídico aterogénico
322

.  

 En nuestro estudio, se observaron en la ecografía abdominal imágenes de 

esteatosis hepática en la mitad de los niños obesos (35/69; 50,7%). De ellos, solo tres 

mostraron una elevación leve de transaminasas, lo que sugiere que ante niveles 

normales de aminotransferasas no se descartaría esteatosis hepática
648

. La epidemiología 

de la esteatosis hepática no alcohólica es variable según los estudios
303,306

. No obstante 

la prevalencia de esta alteración en nuestra muestra podría considerarse elevada. 

 

 Los pacientes con esta anomalía morfológica hepática mostraron niveles de 

acido úrico (tabla 80) y de gamma glutamil transpeptidasa (GGT) (tabla 83) 

significativamente elevados con respecto a los que mostraron una ecografía normal. La 

GGT sérica no solo representa un marcador tradicional de consumo de alcohol o de 

enfermedades hepatobiliares, sino que, además, en diferentes estudios se ha demostrado 

una asociación entre niveles séricos elevados de GGT y enfermedad cardiovascular, 

diabetes mellitus, hipertensión arterial o síndrome metabólico
649

. La GGT es la enzima 

responsable de la hidrólisis del glutatión reducido extracelular (GSH), uno de los 

principales antioxidantes intracelulares de los mamíferos, que permite que los 

aminoácidos precursores sean usados posteriormente para una nueva síntesis de GSH 
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intracelular
650

. Así, el incremento de la GGT sería una expresión de la depleción 

intracelular de GSH y, por tanto, se podría considerar como un marcador de estrés 

oxidativo
650

. La relación en los hallazgos obtenidos en las ecografías carotidea y 

hepática será comentada más adelante. 

 

12. Grosor de la íntima media de las arterias carótidas 

 Finalizamos la discusión de los resultados de este trabajo con los hallazgos 

encontrados con respecto al grosor de la intima media de las carótidas. Dicho grosor fue 

significativamente más elevado en los pacientes obesos con respecto a los sujetos no 

obesos (tabla 32), diferencias que estaban ya presentes en la edad prepuberal (tabla 35) 

y se confirmaron en la pubertad (tabla 36). En este sentido, no existían diferencias en el 

grosor de la íntima media de ambas carótidas al comparar los pacientes obesos 

prepúberes con los púberes (tabla 40). Nuestros resultados concuerdan con los 

obtenidos en otros trabajos, que de manera similar han evidenciado que el grosor de la 

íntima media carotídea es superior en niños obesos
447,449,450,461,462,467,651

. Los hallazgos 

obtenidos van a favor de la hipótesis de que el compromiso vascular podría iniciarse en 

la infancia en relación con el exceso de grasa corporal y con un comportamiento 

progresivo hasta la edad adulta. En este sentido, las alteraciones subclínicas presentes en 

población pediátrica obesa y reflejadas por el incremento del grosor de la íntima media 

carotídea, se han relacionado con eventos cardiosvasculares en el adulto
412,419

. Por otra 

parte, algunos autores han observado que el grosor de la íntima media se incrementaría 

con la edad
468–470,652

 y con el estadío puberal
653

 en niños y adolescentes sanos. No 

obstante, dichas alteraciones pueden ya presentarse en los niños obesos 

prepúberes
654,655

. En este sentido, además de las mencionadas diferencias en relación 

con la pubertad, se observó en el total de la muestra, una correlación positiva del grosor 

de la íntima media de ambas carótidas y la edad que, sin embargo, no existía en el 

subgrupo de niños obesos.  

 Es importante resaltar que dicho grosor no se acrecentaba al incrementarse el 

índice de masa corporal de los pacientes obesos (tabla 47) ni era más elevado en los 

niños con síndrome metabólico (tabla 50), ni en presencia de dislipemia (tabla 67), 

hipertensión arterial (tabla 69), déficit de vitamina D (tabla 72) o incremento de los 

niveles de PCR (tabla 81). No obstante, sí se apreció que el grosor de la íntima media de 
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ambas arterias carótidas se correlacionó de manera directa y en el total de la muestra, 

con la edad y el estadio puberal, con el IMC (figura 14), con los niveles de triglicéridos, 

con las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica y con los niveles de PCR; y de 

forma indirecta con el colesterol HDL. Estas relaciones solo se mantuvieron en el grupo 

de niños obesos con los niveles de triglicéridos (figura 12). Asimismo, es de destacar 

que en el análisis de regresión realizado para la totalidad de la muestra, el IMC fue 

explicativo del grosor de la íntima media de ambas carótidas, y los triglicéridos lo 

fueron  para el grosor de la íntima media derecha (tablas 88 y 89). Para el IMC supuso 

que por cada unidad de aumento del IMC del niño, el GIM derecha e izquierda, se 

incrementaran en 0,007 mm. Para el caso de los triglicéridos, el incremento en una 

unidad de sus valores, supuso un incremento del GIM de la carótida derecha de 0,0004 

mm.  

 

 La resistencia a la insulina debe tener relación fisiopatológica con los cambios 

en el grosor de la íntima media, si bien las diferencias solo estaban presentes en el caso 

de la carótida derecha (tabla 54), algo que también se observó en el caso de 

hiperuricemia (tabla 74). La dependencia entre el grosor de la íntima media de ambas 

carótidas y la resistencia a la insulina se apoya, asimismo, en la relación directa 

observada en el grosor de ambas carótidas con los niveles de insulina basal (figura 15) y 

de HOMA-IR (figura 16) en el conjunto de la muestra, así como en el grupo de niños 

obesos para la insulinemia basal. 

 

 Existen en la literatura científica, referencias sobre la asociación entre los 

diversos índices de sensibilidad a la insulina y el incremento del grosor de la íntima 

media
229,460,656

. Como se ha expuesto con anterioridad, el aumento de la adiposidad 

visceral puede conducir a un aumento de la resistencia a la insulina y a la reducción de 

la adiponectina, las cuales están asociadas con la disfunción endotelial
657

. De hecho, se 

ha demostrado en niños obesos que los niveles de adiponectina son un determinante 

independiente para el valor del grosor de la íntima media carotídea
229

. La señalización 

anormal de la insulina induce lipólisis y ácidos grasos libres elevados que pueden 

estimular la proliferación de las células vasculares del músculo liso, el estrés oxidativo, 

la apoptosis celular y la inflamación que predisponen a la aterosclerosis
658

.  
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 Existe evidencia desde hace unos años, de la relación existente entre la 

presencia de dislipemia en las primeras edades de la vida y los hallazgos relacionados 

con la ateroesclerosis en el adulto joven
230,231,233,512

. Los estudios que hacen referencia a 

la dislipemia aterogénica en la infancia, relacionan estos hallazgos con el incremento 

del grosor de la íntima media en esta franja etárea
328,411,446,447,453,464,467,540

. Hallazgos 

similares se han descrito en la literatura médica pediátrica respecto al grosor de la 

íntima media carotídea y su relación con la hipertensión arterial
447,448,455–459,659

. Lamotte 

et al.
446

, en una revisión sistemática de estudios observacionales realizados en pediatría, 

concluyen que a pesar de la diversidad en los protocolos de medición del grosor de la 

íntima media, este parámetro es significativamente superior en niños con obesidad y 

afectos por los factores de riesgo cardiovascular, y que estos daños vasculares precoces 

incrementan el riesgo de enfermedades vasculares futuras. Reinehr et al.,
461

 observaron 

que el grosor de la íntima media carotídea no solamente es superior en los niños obesos, 

sino que estos cambios vasculares acontecidos en la infancia están relacionados con los 

factores de riesgo cardiovascular, especialmente la hipertensión arterial, el metabolismo 

hidrocarbonado alterado y la inflamación crónica de bajo grado expresada por la 

elevación de la PCR. Gao et al., por su parte, demuestran que la edad, la tensión arterial, 

la glucosa y el colesterol HDL, son los principales factores que actúan sobre el grosor 

de la íntima media en una muestra de niños y adultos jóvenes, mientras que el IMC solo 

ejerce efectos indirectos a través de otros factores
464

. Otros autores, por su parte, han 

objetivado que el IMC, los niveles de triglicéridos y los marcadores de resistencia a la 

insulina, son factores de riesgo predictivos que actuarían de forma independiente en el 

aumento del grosor de la intima media
447

.  

 

 Por otra parte, no ha podido demostrarse una clara relación con el síndrome 

metabólico, quizás porque éste no está claramente definido en pediatría
463

. Sin embargo, 

la suma de varios factores de riesgo cardiovascular definitorios de síndrome metabólico 

en los niños obesos, sí se ha asociado con un mayor incremento del grosor de la íntima 

media carotídea
660

. Además, parece que la normalización de los diferentes factores 

metabólicos y vasculares asocia una disminución del grosor de la íntima media 

carotídea, por lo que aunque todavía no está validado como un procedimiento 

diagnóstico rutinario, su medición ecográfica es un método prometedor para evaluar el 

daño vascular y monitorizar la eficacia de las medidas terapéuticas
452

. 
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 En adultos, es conocida la asociación entre la hiperuricemia, los factores de 

riesgo cardiovascular clásicos y la presencia de ateroesclerosis
587,594

. Sin embargo en 

niños, las referencias acerca de la asociación entre hiperuricemia y el incremento del 

grosor de la íntima media carotídea, son limitadas. En niños obesos con un mayor 

grosor de la íntima media, tal y como han demostrado Schiel et al., los niveles de ácido 

úrico parecen ser superiores, observando una importante asociación entre ambas 

variables
448

. Otros autores, por otra parte, han objetivado que los niveles de ácido úrico 

y del grosor de la íntima media de la carótida, se asocian de manera significativa, e 

independientemente de otros factores de riesgo cardiovascular
595

. La evidencia 

científica ha sugerido que el ácido úrico estimula la proliferación de la  musculatura lisa 

vascular e induce disfunción endotelial mediante un mecanismo de disminución del 

óxido nítrico. Además, el ácido úrico podría tener efectos sobre la activación y adhesión 

plaquetaria y expresión de factores de crecimiento y de citoquinas proinflamatorias 

como la interleucina 1b, interleucina 6, TNF-α y PCR
661

.  

 

Como se ha mencionado, la predisposición genética y la existencia de obesidad 

parental, juegan un papel primordial en la génesis de la obesidad en la descendencia. En 

nuestros resultados, al analizar la totalidad de la muestra, el grosor de la íntima media 

de ambas carótidas se correlacionó de forma directa con el IMC paterno y materno. 

Asimismo, se observó un incremento del grosor de la íntima media de la carótida en los 

niños obesos en relación con el IMC materno, siendo significativo en la carótida 

izquierda y en las madres con sobrepeso (tabla 85). Por otra parte, en el análisis de 

regresión, el IMC paterno fue explicativo para el grosor de la íntima media izquierda, 

suponiendo un incremento de 0,003 mm en el GIM por cada unidad de incremento del 

IMC del padre (tabla 89).  Estos datos sugerirían que el fenómeno de la aterosclerosis 

podría estar programado genéticamente o al menos influenciado por la existencia de 

obesidad parental. No existen actualmente referencias sobre el tema. Si bien, en adultos 

se ha descrito que la existencia de eventos coronarios precoces en progenitores, se 

asocia con un incremento del grosor de la íntima media en los descendientes
662,663

. Esta 

relación ha sido descrita recientemente en niños
664

.  

 

 Por otra parte, en nuestro estudio, observamos que el grosor de la íntima 

media de ambas carótidas se correlacionó de forma directa con el peso al nacimiento, 

tanto en niños obesos como en el total de la muestra. Además, en el análisis de 
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regresión, el peso al nacimiento supuso un discreto pero significativo incremento en el 

grosor de la íntima media de ambas arterias carótidas en los niños obesos (tablas 90 y 

91). Existe evidencia de la relación entre el peso al nacimiento y la existencia de 

factores de riesgo cardiovascular en edades futuras
86,100–105

. Los niños nacidos pequeños 

para la edad gestacional o grandes para la edad gestacional presentan un estrés oxidativo 

y unos marcadores de insulinorresistencia de mayor nivel que los niños con un peso 

adecuado a la edad gestacional, siendo estas diferencias mayores si se desarrolla 

obesidad. Por tanto, el peso al nacimiento y la adiposidad representarían dos factores de 

riesgo independientes para estas condiciones, a su vez involucradas en la génesis de la 

aterosclerosis
100

. No obstante, la mayor parte de los estudios que versan sobre el tema, 

asocian el incremento del riesgo de eventos cardiovasculares futuros con el bajo peso al 

nacimiento
102

, principalmente en relación a una ganancia ponderal excesiva en los 

primeros años de vida
104,105

. En este sentido, el aumento en el grosor de la íntima media 

se ha relacionado en adultos con el antecedente de retraso en el crecimiento intrauterino 

asociado a un rebote adiposo precoz
665

. Curiosamente, los niños nacidos grandes para la 

edad gestacional han sido poco estudiados, a pesar de que la sobrenutrición fetal se 

asocia con obesidad infantil y disfunción metabólica
666

. En niños son limitados los 

estudios que, al igual que nosotros, hayan observado una asociación lineal entre el 

grosor de la íntima media y un mayor peso al nacer
667

. Un mecanismo que podría 

justificar esta asociación, sería la de un estado hipermetabólico en el útero que causa un 

mayor crecimiento fetal y un perfil de riesgo cardiovascular postnatal
668

. Esta teoría está 

respaldada por estudios sobre obesidad adulta y diabetes mellitus, que han mostrado 

asociaciones entre los ambientes intrauterinos hiperglucémicos y el alto peso al nacer. 

En estos ambientes tiene lugar un mecanismo de hiperinsulinemia fetal, aumento del 

factor de crecimiento de insulina y de los niveles de leptina y, finalmente un aumento 

del tamaño fetal
669

. En este sentido, los niños macrosómicos hijos de madres diabéticas 

y los niños macrosómicos de madres sanas tienen un grosor de la íntima media superior 

que los niños con peso adecuado a su edad gestacional hijos de madres sanas
670

. 

 

Creemos que es notable resaltar que los pacientes obesos con esteatosis hepática 

tenían mayores grosores de ambas carótidas que los niños con ecografías hepáticas 

normales (tabla 83). Asimismo, la presencia de esteatosis hepática en los niños obesos 

supuso un  incremento de 0,075 mm para el grosor de la intima media derecha y de 

0,066 mm para el grosor de la íntima media izquierda, tal y como demostró el análisis 
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de regresión (tablas 90 y 91). En adultos, existe evidencia de que las placas de ateroma 

se observan más frecuentemente en presencia de esteatosis hepática no alcohólica
475

 y 

que esta condición incrementa hasta un 13% el grosor de la íntima media carotídea
471

. 

Sin embargo, este hallazgo se ha publicado en escasas ocasiones en la literatura 

pediátrica sobre el tema
473

. Dichas publicaciones, realizadas con tamaños muestrales y 

diseños diversos, han demostrado que el grosor de la íntima media de la arteria carótida 

es superior en niños obesos con hepatoesteatosis, en comparación con niños obesos sin 

esta alteración y con niños sanos no obesos. Además, el grosor de la íntima media 

parece aumentar acorde con el grado de esteatosis
671–673

. Algunos autores han descrito 

una asociación independiente entre la EHNA y el aumento del grosor de la íntima 

media
305,476,478

. Asimismo, mediante el estudio de autopsias de niños fallecidos por 

causas externas, se ha constatado que la prevalencia de aterosclerosis es 

significativamente superior entre los niños afectos de EHNA en comparación con los 

que no presentan esta condición y que el riesgo de aterosclerosis es seis veces superior 

en los niños obesos con EHNA frente a aquéllos con EHNA no obesos
674

. Por otra 

parte, hemos observado, que para el GIM de la carótida derecha e izquierda, los valores 

mayores de 0,49 mm y 0,48 mm, respectivamente, se asociaron estadísticamente a una 

mayor probabilidad para encontrar esteatosis hepática mediante ecografía en los niños 

obesos (figuras 20 y 21). Si bien se trata de una muestra pequeña, podría ser una 

aproximación a un punto de corte útil para tener una sospecha diagnóstica, teniendo en 

cuenta que la prueba de referencia para el diagnóstico de esteatosis hepática es 

anatomopatológico. En la revisión de la literatura científica acerca de los valores del 

GIM óptimos para el diagnóstico de esteatosis hepática mediante ecografía, solo se 

objetiva una referencia bibliográfica sobre el tema. Bobrus-Chociej et al., observaron 

diferencias estadísticamente significativas en el GIM de la carótida izquierda entre los 

niños obesos afectos y no afectos por esteatosis hepática no alcohólica y, establecieron 

que el punto de corte de 0,5 mm del GIM de la carótida izquierda tiene capacidad para 

detectar a los niños afectos de EHNA por ecografía con una sensibilidad superior a la 

nuestra y una especificidad similar
675

.  

 

 Nuestra hipótesis es que la misma causa que produce una de estas condiciones 

favorece la aparición de la otra. Con alta probabilidad se trata de la resistencia a la 

insulina que favorecería el depósito de lípidos en ambos tejidos. Hasta la fecha, los 

mecanismos fisiopatológicos por los cuales la EHNA puede causar aterogénesis no se 
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han dilucidado completamente, pero el aumento del tejido adiposo visceral, la 

resistencia a la insulina, la alteración en el metabolismo de las lipoproteínas y la 

liberación de citocinas inflamatorias que acontecen en el mencionado estado 

inflamatorio de bajo grado podrían desempeñar un papel importante
676

. En este sentido, 

parece que en aquellos pacientes obesos con esteatosis hepática no alcohólica, existiría 

una relación directa entre el grosor de la íntima media de la carótida y la presencia de 

insulinorresistencia
477,479

. En resumen, parece que el incremento en el grosor de la 

íntima media, la resistencia a la insulina y la presencia de esteatosis hepática no 

alcohólica están relacionadas entre sí y con la existencia de un perfil lipídico 

desfavorable, definido por la presencia de un mayor ratio triglicéridos/HDLc
328

. 

 

 Por tanto, aunque el valor predictivo del grosor de la íntima media en la 

infancia respecto a los resultados cardiovasculares futuros se desconoce en gran medida, 

las asociaciones descritas sugieren que el incremento del grosor de la íntima media 

carotídea puede ser clínicamente importante. Además, dado el impacto que produce la 

obesidad infantil sobre el sistema cardiovascular, los niños obesos podrían beneficiarse 

del estudio ecográfico vascular para alcanzar una aproximación diagnóstica de la 

enfermedad cardiovascular subclínica. 

 

 Recapitulando sobre nuestros resultados, creemos que los hallazgos más 

representativos de la enfermedad ―obesidad‖ en la infancia  que deben estar 

relacionados con su fisiopatología, son los que están presentes precozmente desde la 

prepubertad. Nos referimos a la resistencia a la insulina y la inflamación crónica de bajo 

grado (PCR elevada) con las consecuencias de hipertrigliceridemia, hipertensión arterial 

sistólica, daño hepático, hiperuricemia y depósitos de lípidos en algunos tejidos como 

las carótidas (tablas 33 y 40). El grosor de la intima media seria más sensible para 

valorar estos depósitos que la ecografía hepática; ya hemos indicado que esta última 

técnica puede ser menos sensible, seguramente porque es subjetiva operador-

dependiente. Más adelante, en la pubertad, se alteraría la TA diastólica y aparecerían las 

anomalías en los niveles de colesterol (tabla 34).  

 

 Finalmente, en la figura 20 representamos los hallazgos más significativos en 

nuestro estudio en relación con la obesidad y los mecanismos fisiopatológicos 

relacionados con la misma, cuyo resultado final es el incremento del riesgo 
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cardiovascular determinado con la medición ecográfica del grosor de la íntima media de 

la carótida 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Aumento de la ingesta calórica y 

reducción del ejercicio físico 

Antecedentes familiares de obesidad. Pacientes portadores de 

polimorfismos favorecedores (tablas 26-28, 47, 48, 84, 85) 

Incremento del índice de masa corporal y del perímetro de cintura (tabla 6). 

Hipertrofia e hiperplasia adipocitaria 

Estrés oxidativo. Inflamación crónica de bajo grado [Incremento de PCR (tablas 10,11, 20, 33, 81)] 

Incremento de la producción de TNF-α, IL-6 Incremento de la producción de adipocinas y 

ácidos grasos libres 

Resistencia a la insulina (desajuste de la 

fosforilación cruzada del receptor (tablas 8, 

16, 17, 33, 37, 40, 42-45, 54-60) 

Acantosis nigricans, 

estrías de distensión 

(tablas 56 y 57) 

Incremento de 

triglicéridos. Dislipemia 

(tablas 7, 10, 11, 14, 15) 

Incremento de TSH 

(leptina) (tablas 33, 34) 

HTA (tablas 6, 12, 33, 34, 40) AF de 

HTA 

Hiperuricemia (tablas 10, 

20, 69, 74, 75) 
Déficit de vitamina D? 

(tabla 73) Daño hepático  

(multiple-hit) (tablas 

9, 18, 67). Esteatosis 
Aumento del grosor de la 

íntima media de la carótida 

Figura 22. Fisiopatología de la obesidad y del riesgo cardiovascular. Relación entre los hallazgos 

más relevantes 
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En primer lugar debe señalarse que este trabajo es un estudio transversal, por lo 

que este diseño no nos permite establecer relaciones de causalidad. No obstante, se han 

observado asociaciones entre el grosor de la íntima media de las arterias carótidas y 

factores de riesgo cardiovascular, por lo que estos datos nos permiten plantear hipótesis 

que podrían ser confirmadas en estudios longitudinales. 

Los datos relacionados con los antecedentes familiares de factores de riesgo 

cardiovascular fueron obtenidos mediante un cuestionario dirigido a los padres. En 

relación a ello, pudo observarse el desconocimiento por alguno de ellos de patologías 

como la diabetes tipo 2, la hipertensión arterial o la dislipemia. Este posible sesgo se 

intentó evitar realizando preguntas directas por parte del investigador acerca de los 

tratamientos percibidos, no siendo posible en todos los casos. Por tanto, podría haberse 

infraestimado o sobreestimado, la frecuencia de dichos antecedentes familiares en la 

muestra estudiada. 

Otra limitación en el estudio, tal y como se ha reflejado en la introducción del 

trabajo, es la escasez de valores de referencia en la infancia para algunas variables 

estudiadas, utilizándose para ello valores de referencia que se infieren de estudios 

previos. Aunque existe algún trabajo al respecto, se desconoce en la actualidad cuáles 

son los valores considerados de normalidad en la población pediátrica española para el 

grosor de la íntima media carotidea. De esa manera podría realizarse una estimación 

más precisa del riesgo cardiovascular en nuestra muestra 
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1. Las anomalías morfológicas detectadas más frecuentemente en la exploración 

física de los niños obesos fueron el incremento de la talla, el aumento del 

perímetro de la cintura, la acantosis pigmentaria y las estrías de distensión. Estas 

dos últimas situaciones parecen tener un mecanismo fisiopatológico común 

 

2.  Casi un tercio de los participantes obesos fueron diagnosticados de hipertensión 

arterial frente al 1,3% de los no obesos. El ascenso de la presión arterial sistólica 

estaba ya presente en los niños obesos prepúberes. Hemos comprobado una 

relación de la TA con el incremento del índice de masa corporal 

 

3. Un tercio de los padres de los pacientes obesos padecía hipertensión arterial 

frente al 15,7% de aquellos con normopeso. Al distribuir a los pacientes según la 

presión arterial desde el punto de vista cualitativo, se observó una asociación 

significativa de los estadios de hipertensión arterial tanto con los antecedentes 

familiares de la misma como con los de obesidad 

 

4. En relación con los sujetos no obesos, los pacientes obesos mostraron unos 

niveles de colesterol HDL significativamente reducidos y de triglicéridos 

significativamente elevados. La diferencia entre los niveles de triglicéridos 

correspondientes a ambos grupos estaba ya presente en los niños prepúberes 

 

5. Los niveles basales de insulinemia y del correspondiente índice HOMA-IR, 

estaban significativamente elevados en los sujetos obesos en relación con los no 

obesos. Este ascenso estaba ya presente desde la edad prepuberal, aunque sus 

valores cuantitativos se incrementaron notablemente en la pubertad. El valor de 

la insulinemia se incrementó notablemente tras la sobrecarga oral de glucosa 

 

6. Únicamente, un 7,2% de los obesos mostró valores incrementados de 

transaminasas. Los niveles de  ALT y GGT fueron significativamente más 

elevados con respecto a los de los sujetos no obesos. Estas diferencias estaban 

ya presentes en los niños prepúberes 

 

7. Solo el 2,9% de la muestra evidenció niveles de TSH elevados, mientras que los 

de T4 libre fueron siempre normales. No obstante, se observó una reducción 
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leve pero estadísticamente significativa de los niveles de T4 libre al comparar 

los de los sujetos prepúberes obesos y no obesos. Estas diferencias siguieron 

estando presentes en la pubertad 

 

8. Aunque los niveles de calcidiol no eran diferentes en relación con los de los 

niños no obesos, el 17,4% de los obesos exhibió niveles deficientes y el 39,1%, 

insuficientes 

 

9. Algo más de las tres cuartas partes de los niños obesos mostraron niveles 

elevados de PCR ultrasensible mientras que, en todos los controles, esos valores 

fueron normales. El incremento de la PCR estaba ya presente en la prepubertad. 

Los niveles de PCR se asociaron con dislipemia, de tal modo que el 74,1% de 

los sujetos con dislipemia mostraron niveles de PCR elevados 

 

10. En nuestra serie de pacientes obesos, los niveles de acido úrico estaban 

incrementados en relación con los de los sujetos no obesos. Casi la mitad de la 

muestra evidenció niveles aumentados mientras que en ningún componente del 

grupo control estaban elevados. Ese ascenso estaba presente tanto en la edad 

prepuberal como en la puberal. 

 

11.  El índice HOMA-IR, marcador de resistencia a la insulina, fue 

significativamente superior en los sujetos obesos con respecto a los no obesos. 

Estaba incrementado en la mitad de los obesos mientras que, en los sujetos no 

obesos, estaba elevado únicamente en el 5,3% de los mismos. Además de otras 

condiciones, la resistencia a la insulina puede tener bases genéticas ya que el 

porcentaje de antecedentes de hipertensión arterial paterna era más elevado en 

los sujetos obesos con insulinoresistencia 

 

12.  Los antecedentes maternos de diabetes gestacional fueron más frecuentes en los 

niños obesos que en los no obesos 

 

13. En nuestro estudio, observamos que, en relación con los sujetos no obesos, los 

niños obesos mostraron una mayor frecuencia de antecedentes paternos de 

diabetes mellitus y de hipertensión arterial. Además, el IMC de ambos 
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progenitores fue significativamente superior en los pacientes obesos. En 

consecuencia, el porcentaje tanto de padres como de madres obesos fue 

significativamente superior en los niños obesos 

 

14. En nuestro estudio, se observaron imágenes de esteatosis hepática en la 

ecografía abdominal en la mitad de los niños obesos. Los pacientes con esta 

anomalía morfológica hepática mostraron niveles de acido úrico y de gamma 

glutamil transpeptidasa significativamente elevados con respecto a los que 

tenían una ecografía normal.  

 

15. El grosor de la íntima media de ambas carótidas fue significativamente superior 

en los pacientes obesos con respecto a los sujetos no obesos. Estas diferencias 

estaban ya presentes en la edad prepuberal y se confirmaron en la pubertad. En 

este sentido, no existían diferencias en el grosor de la íntima media de ambas 

carótidas al comparar los pacientes obesos prepúberes con respecto a los púberes 

 

16. El IMC de los niños mostró una correlación positiva en el total de la muestra 

para ambas arterias carótidas comunes. Esta asociación significativa permaneció 

al realizar el análisis de regresión multivariante.  

 

17. El grosor de la íntima media de ambas carótidas en el total de la muestra, se 

relacionó de forma directa con el IMC paterno y el materno 

 

18. Los pacientes obesos con esteatosis hepática mostraron grosores superiores de 

ambas carótidas que los niños con ecografías hepáticas normales. Asimismo, la 

presencia de esteatosis hepática en los niños obesos se asoció de manera 

significativa con el GIM de ambas arterias carótidas en el análisis de regresión 

multivariante. Ambas situaciones de aparente depósito tisular de lípidos puede 

estar en relación con la resistencia a la insulina y la inflamación crónica de bajo 

grado, con las consecuencias de hipertrigliceridemia, hipertensión arterial 

sistólica, daño hepático, hiperuricemia y depósitos de lípidos en algunos tejidos 
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19. El peso al nacimiento mostró en los niños obesos una correlación significativa 

con ambos grosores de la íntima media carotídea. Esta asociación se mantuvo al 

realizar el análisis de regresión multivariante para ambas arterias.  

 

20. En el análisis de las curvas ROC, los puntos de corte de 0,49 mm y de 0,48 mm 

para el grosor de la íntima media derecha e izquierda respectivamente, se 

asociaron estadísticamente a una mayor probabilidad para encontrar esteatosis 

hepática mediante ecografía en los niños obesos 
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ANEXO 1. HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE (padre/tutor legal de niño 

con normopeso) 

 

TÍTULO DEL ESTUDIO: Estudio de factores de riesgo cardiovascular en niños 

obesos. Determinación mediante diseño de casos y controles del grosor de la íntima 

media de la carótida mediante ecografía como factor predictor de riesgo 

cardiovascular. 

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Mª Cristina Ontoria Betancort. 

Centro de Salud de Candelaria. Tfno: 922505350. 

 

Investigadores colaboradores:  

Dra. Mª Teresa Rodrigo Bello. Radiodiagnóstico. Hospital Universitario de Canarias.  

Dr. Eduardo Valerio Hernández. Centro de Salud Casco Botánico 

 

 

INTRODUCCION  
Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigación en el que se le 

invita a participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación 

Clínica correspondiente.  

Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y suficiente para 

que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta 

hoja informativa con atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir 

después de la explicación. Además, puede consultar con las personas que considere 

oportuno.  

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA  
Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no 

participar o cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin 

que por ello se altere la relación con su médico ni se produzca perjuicio alguno en su 

tratamiento.  

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 

La obesidad es uno de los principales problemas de salud infantil, por sus posibles 

consecuencias derivadas del exceso de grasa: Hipertensión arterial, elevación de 

colesterol y triglicéridos y diabetes mellitus. Por este motivo, es muy importante la 

valoración durante la infancia del sobrepeso y de la obesidad, así como de las 

alteraciones derivadas de ellas. 

El objetivo de este estudio es detectar de forma precoz, factores de riesgo cardiovascular 

que pudieran estar presentes en pacientes con obesidad, así como determinar un 

marcador precoz de riesgo que pueda realizarse en los niños de forma no agresiva.  

Para llevar a cabo dicho estudio, necesitamos la colaboración de niños sanos, con un 

peso adecuado y que hayan acudido a consulta en el Centro de Salud dentro del 

programa de Salud Infantil o por otro motivo, para poder contrastar los resultados. Se 

recogerán datos para la historia clínica (antecedentes personales y familiares) y se 

realizará una exploración física somatométrica (peso, talla, e IMC), así como las 

pruebas diagnósticas habituales por su motivo de consulta. Se añadirá a dicha analítica, 
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una serie de parámetros de interés para el estudio (colesterol, triglicéridos, glucosa e 

insulina), y se realizará una ecografía del cuello para medir el grosor de la íntima media 

de la arteria carótida. Esto es, medir el espesor de la capa de grasa que se puede formar 

en las arterias, ya de forma precoz en la infancia, y que puede tener repercusión en la 

edad adulta (enfermedad cardiovascular). Para esta exploración, el niño tendrá que 

acostarse con el cuello ladeado. Así se visualiza la zona con un aparato de ecografía, 

pudiendo explorar en unos pocos minutos dicho grosor. No necesita de la 

administración de ningún tipo de medicación ni otro procedimiento. 

La participación de su hijo en el estudio podría tener beneficios para la sociedad (una 

vez haya finalizado el estudio). Los riesgos serían mínimos: Los derivados de la 

realización de cualquier prueba analítica y ecográfica.  

La duración del estudio se estima que sea de dos años aproximadamente, para incluir al 

menos unos 100 pacientes. 

 

CONFIDENCIALIDAD  
El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los sujetos participantes se 

ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre de protección de datos de carácter personal. 

De acuerdo a lo que establece la legislación mencionada, usted puede ejercer los derechos de acceso, modificación, 

oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico del estudio.  

Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo su médico del 

estudio/colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y con su historia clínica. Por lo tanto, su identidad no 

será revelada a persona alguna salvo excepciones en caso de urgencia médica o requerimiento legal.  

 

El acceso a su información personal quedará restringido al médico del estudio/colaboradores, autoridades sanitarias, 

al Comité Ético de Investigación Clínica y personal autorizado por el investigador, cuando lo precisen para 

comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero siempre manteniendo la confidencialidad de los mismos de 

acuerdo a la legislación vigente.  

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo será añadido a la base de 

datos y, puede exigir la destrucción de todas las muestras identificables previamente retenidas para evitar la 

realización de nuevos análisis.  
 

INFORMACIÓN ADICIONAL 

Tal y como exige la ley, para participar deberá firmar y fechar el documento de 

consentimiento informado.  

La investigadora principal de este estudio es la Dra. Cristina Ontoria Betancort. Si 

durante la realización de este estudio te surge alguna duda relacionada con él, puedes 

consultar con ella o con la Dra. Mª Teresa Rodrigo Bello, del Servicio de Radiología del 

Hospital Universitario de Canarias.  
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ANEXO 2. HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE (niño mayor de 12 años 

con normopeso) 

 

TÍTULO DEL ESTUDIO: Estudio de factores de riesgo cardiovascular en niños 

obesos. Determinación mediante diseño de casos y controles del HOMA-IR y del 

grosor de la íntima-media de la carótida mediante ecografía como factor predictor 

de riesgo cardiovascular. 

 

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Mª Cristina Ontoria Betancort 

Centro de Salud de Candelaria. Tfno: 922505350. 

 

Investigadores colaboradores:  

Dra. Mª Teresa Rodrigo Bello. Radiodiagnóstico. Hospital Universitario de Canarias.  

Dr. Eduardo Valerio Hernández. Centro de Salud Casco Botánico 

 

INTRODUCCION  
Nos dirigimos a ti para informarte sobre un estudio de investigación en el que se te 

invita a participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación 

Clínica correspondiente.  

Nuestra intención es tan solo que recibas la información correcta y suficiente para que 

puedas evaluar si quieres o no participar en este estudio. Para ello lee esta hoja 

informativa con atención y te solucionaré  las dudas que puedan surgirte después. 

Además, puedes consultar con las personas que consideres oportuno.  

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA  
Tu participación en este estudio es voluntaria. Es decir, también puedes decidir no 

participar o cambiar tu decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento. Esto 

no va a causar ningún problema con tu relación con tu médico (en este caso yo). 

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 

La obesidad es uno de los principales problemas de salud infantil, por sus posibles 

consecuencias derivadas del exceso de grasa: Se puede elevar la tensión arterial, así 

como el colesterol y triglicéridos (son grasas que se pueden acumular en las arterias del 

cuerpo) y diabetes mellitus (aumento de la glucosa, que es un azúcar, en sangre y que 

puede causar daños en otras partes del cuerpo). Todos estos problemas de salud se 

pueden dar en jóvenes, que cuando eran niños o adolescentes, tuvieron obesidad y no la 

corrigieron.  

Por este motivo, es muy importante la valoración durante la infancia del sobrepeso y de 

la obesidad, así como de las alteraciones derivadas de ellas. 

El objetivo de este estudio al que se te invita a participar, es detectar de forma precoz en 

niños con obesidad, todos los problemas de salud que leíste antes. También saber si una 

ecografía del cuello nos permite ver si la arteria carótida (un vaso sanguíneo muy 

importante) está ocupada por grasa. 
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Para llevar a cabo dicho estudio, necesitamos la colaboración de niños y adolescentes 

sanos, como tú, y con un peso adecuado. Por eso, al acudir a consulta del Centro de 

Salud, y como vamos a pedirte una analítica por lo que has consultado, te invito a 

participar, ya que así podemos comparar tus datos con los de esos niños con obesidad.  

Vamos a hacer una serie de preguntas sobre tus antecedentes y los de tus padres. 

Además de pesarte y tallarte, se añadirá a la analítica solicitada, otros datos  (colesterol, 

triglicéridos, glucosa e insulina), y se te realizará una ecografía del cuello para medir el 

grosor de la íntima media de la arteria carótida (la capa de grasa de tu arteria carótida) 

Para esta exploración tendrás que acostarte con el cuello ladeado. Así se visualiza la 

zona con un aparato de ecografía, pudiendo explorar en unos pocos minutos dicho 

grosor. Para que te hagas una idea, la ecografía es la prueba que se le hace a las mujeres 

que están embarazadas. No es una prueba dolorosa y no necesitas de la administración 

de ningún tipo de medicación ni otro procedimiento. 

Tu participación en el estudio podría tener beneficios para la sociedad (una vez haya 

finalizado el estudio). Los riesgos serían mínimos: Los derivados de la realización de 

cualquier prueba analítica y ecográfica.  

La duración del estudio se estima que sea de dos años aproximadamente, para incluir al 

menos unos 100 pacientes. 

 

CONFIDENCIALIDAD  
El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los sujetos participantes se 

ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre de protección de datos de carácter personal. 

De acuerdo a lo que establece la legislación mencionada, usted puede ejercer los derechos de acceso, modificación, 

oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico del estudio.  

Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo su médico del 

estudio/colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y con su historia clínica. Por lo tanto, su identidad no 

será revelada a persona alguna salvo excepciones en caso de urgencia médica o requerimiento legal.  

 

El acceso a su información personal quedará restringido al médico del estudio/colaboradores, autoridades sanitarias, 

al Comité Ético de Investigación Clínica y personal autorizado por el investigador, cuando lo precisen para 

comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero siempre manteniendo la confidencialidad de los mismos de 

acuerdo a la legislación vigente.  

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo será añadido a la base de 

datos y, puede exigir la destrucción de todas las muestras identificables previamente retenidas para evitar la 

realización de nuevos análisis.  
 
INFORMACIÓN ADICIONAL 

Tal y como exige la ley, para participar deberá firmar y fechar el documento de 

consentimiento informado.  

La investigadora de este estudio es la Dra. Cristina Ontoria Betancort. Si durante la 

realización de este estudio te surge alguna duda relacionada con él, puedes consultar con 

ella o con la Dra. Mª Teresa Rodrigo Bello, del Servicio de Radiología del Hospital 

Universitario de Canarias.  
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ANEXO 3. HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE (padre/tutor legal de niño 

con obesidad)  

 

TÍTULO DEL ESTUDIO: Estudio de factores de riesgo cardiovascular en niños 

obesos. Determinación mediante diseño de casos y controles del grosor de la íntima 

media de la carótida mediante ecografía como factor predictor de riesgo 

cardiovascular. 

 

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Mª Cristina Ontoria Betancort. 

 

Investigadores colaboradores: Dr. Juan Pedro Glez. Díaz, Dra. Mercedes Murray 

Hurtado. Servicio de Pediatría del HUC. Consultas Externas de Pediatría. Tfno: 

922678853. 

Dr. Carlos Marichal Hernández. Servicio de Radiodiagnóstico 

Hospital Universitario de Canarias   
 

INTRODUCCION  
Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigación en el que se le 

invita a participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación 

Clínica correspondiente.  

Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y suficiente para 

que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta 

hoja informativa con atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir 

después de la explicación. Además, puede consultar con las personas que considere 

oportuno.  

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA  
Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no 

participar o cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin 

que por ello se altere la relación con su médico ni se produzca perjuicio alguno en su 

tratamiento.  

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 

La obesidad es uno de los principales problemas de salud infantil, por sus posibles 

consecuencias derivadas del exceso de grasa: Hipertensión arterial, elevación de 

colesterol y triglicéridos y diabetes mellitus. Por este motivo, es muy importante la 

valoración durante la infancia del sobrepeso y de la obesidad, así como de las 

alteraciones derivadas de ellas. 

El objetivo de este estudio es detectar de forma precoz, factores de riesgo cardiovascular 

que pudieran estar presentes en pacientes con obesidad, así como determinar un 

marcador precoz de riesgo que pueda realizarse en los niños de forma no agresiva.  

Para llevarlo a cabo, necesitamos la colaboración de pacientes que hayan acudido al 

hospital. Se recogerán datos para la historia clínica (antecedentes personales y 

familiares) y se realizará una exploración física detallada, así como las pruebas 

diagnósticas habituales de todo paciente que consulte por obesidad: Analítica, 

sobrecarga oral de glucosa y ecografía de abdomen. La sobrecarga oral de glucosa 



247 / 254

Este documento incorpora firma electrónica, y es copia auténtica de un documento electrónico archivado por la ULL según la Ley 39/2015.
Su autenticidad puede ser contrastada en la siguiente dirección https://sede.ull.es/validacion/

Identificador del documento: 3256992				Código de verificación: xHbUjdDa

Firmado por: MARIA CRISTINA ONTORIA BETANCORT Fecha: 03/03/2021 18:26:24
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Víctor Manuel García Nieto 03/03/2021 18:53:39
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

José Ramón Castro Conde 04/03/2021 10:45:12
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

María de las Maravillas Aguiar Aguilar 14/04/2021 14:41:00
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Universidad de La Laguna
Oficina de Sede Electrónica

Entrada
Nº registro:  2021/17643

Nº reg. oficina:  OF002/2021/17407
Fecha:  04/03/2021 14:40:20

238 
 

consiste en dar por vía oral glucosa (azúcar), y realizar a las 2 horas, una analítica para 

medir la glucosa y la insulina. Esto da la posibilidad de detectar posibles alteraciones en 

el metabolismo de los azúcares (prediabetes y diabetes mellitus). 

Además de estas pruebas, se realizará una ecografía del cuello para medir el grosor de la 

íntima media de la arteria carótida. Esto es, medir el espesor de la capa de grasa que se 

puede formar en las arterias, ya de forma precoz en la infancia, y que puede tener 

repercusión en la edad adulta (enfermedad cardiovascular). Para esta exploración hay 

que acostarse, y con el cuello ladeado, se pasa un aparato de ecografía para explorar en 

unos pocos minutos dicho grosor. No necesita de la administración de ningún tipo de 

medicación ni otro procedimiento. 

La participación de su hijo en el estudio podría tener beneficios para él (detectar algún 

problema de salud) y para la sociedad (una vez haya finalizado el estudio). Los riesgos 

serían mínimos: los derivados de la realización de cualquier prueba analítica y 

ecográfica.  

La duración del estudio se estima que sea de dos años aproximadamente 

 
CONFIDENCIALIDAD  
El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los sujetos 

participantes se ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre de protección de 

datos de carácter personal. De acuerdo a lo que establece la legislación mencionada, usted puede ejercer 

los derechos de acceso, modificación, oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su 

médico del estudio.  

Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo su médico del 

estudio/colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y con su historia clínica. Por lo tanto, su 

identidad no será revelada a persona alguna salvo excepciones en caso de urgencia médica o 

requerimiento legal.  

 

El acceso a su información personal quedará restringido al médico del estudio/colaboradores, autoridades 

sanitarias, al Comité Ético de Investigación Clínica y personal autorizado por el investigador, cuando lo 

precisen para comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero siempre manteniendo la 

confidencialidad de los mismos de acuerdo a la legislación vigente.  

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo será añadido a 

la base de datos y, puede exigir la destrucción de todas las muestras identificables previamente retenidas 

para evitar la realización de nuevos análisis.  

 

INFORMACIÓN ADICIONAL 

Tal y como exige la ley, para participar deberá firmar y fechar el documento de 

consentimiento informado.  

El investigador principal de este estudio en este centro es el Dr. Mª Cristina Ontoria 

Betancort. Si durante la realización de este estudio le surge alguna cuestión relacionada 

con el puede consultar con el Dr. Juan Pedro Glez. Díaz ó la Dra. Mercedes Murray, del 

Servicio de Pediatría del Hospital Universitario de Canarias. 
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ANEXO 4. HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE (niño mayor de 12 años 

con obesidad)  

 

TÍTULO DEL ESTUDIO: Estudio de factores de riesgo cardiovascular en niños 

obesos. Determinación mediante diseño de casos y controles del grosor de la íntima 

media de la carótida mediante ecografía como factor predictor de riesgo 

cardiovascular. 

 

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Mª Cristina Ontoria Betancort. 

 

Investigadores colaboradores: Dr. Juan Pedro Glez. Díaz, Dra. Mercedes Murray 

Hurtado. Servicio de Pediatría del HUC. Consultas Externas de Pediatría. Tfno: 

922678853. 

Dr. Carlos Marichal Hernández. Servicio de Radiodiagnóstico 

Hospital Universitario de Canarias   
 

INTRODUCCION  
Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigación en el que se le 

invita a participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación 

Clínica correspondiente.  

Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y suficiente para 

que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta 

hoja informativa con atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir 

después de la explicación. Además, puede consultar con las personas que considere 

oportuno.  

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA  
Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no 

participar o cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin 

que por ello se altere la relación con su médico ni se produzca perjuicio alguno en su 

tratamiento.  

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 

La obesidad es uno de los principales problemas de salud infantil, por sus posibles 

consecuencias derivadas del exceso de grasa: Hipertensión arterial, elevación de 

colesterol y triglicéridos y diabetes mellitus. Por este motivo, es muy importante la 

valoración durante la infancia del sobrepeso y de la obesidad, así como de las 

alteraciones derivadas de ellas. 

El objetivo de este estudio es detectar de forma precoz, factores de riesgo cardiovascular 

que pudieran estar presentes en pacientes con obesidad, así como determinar un 

marcador precoz de riesgo que pueda realizarse en los niños de forma no agresiva.  

Para llevarlo a cabo, necesitamos la colaboración de pacientes que hayan acudido al 

hospital. Se recogerán datos para la historia clínica (antecedentes personales y 

familiares) y se realizará una exploración física detallada, así como las pruebas 

diagnósticas habituales de todo paciente que consulte por obesidad: Analítica, 

sobrecarga oral de glucosa y ecografía de abdomen. La sobrecarga oral de glucosa 
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consiste en dar por vía oral glucosa (azúcar), y realizar a las 2 horas, una analítica para 

medir la glucosa y la insulina. Esto da la posibilidad de detectar posibles alteraciones en 

el metabolismo de los azúcares (prediabetes y diabetes mellitus). 

Además de estas pruebas, se realizará una ecografía del cuello para medir el grosor de la 

íntima media de la arteria carótida. Esto es, medir el espesor de la capa de grasa que se 

puede formar en las arterias, ya de forma precoz en la infancia, y que puede tener 

repercusión en la edad adulta (enfermedad cardiovascular). Para esta exploración el niño 

ha de acostarse con el cuello ladeado, para con un aparato de ecografía poder explorar 

en unos pocos minutos dicho grosor. No necesita de la administración de ningún tipo de 

medicación ni otro procedimiento. 

Tu participación en el estudio podría tener beneficios para usted (detectar algún 

problema de salud) y para la sociedad (una vez haya finalizado el estudio). Los riesgos 

serían mínimos: Los derivados de la realización de cualquier prueba analítica y 

ecográfica.  

La duración del estudio se estima que sea de dos años aproximadamente 

 
CONFIDENCIALIDAD  
El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los sujetos participantes se 

ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre de protección de datos de carácter personal. 

De acuerdo a lo que establece la legislación mencionada, usted puede ejercer los derechos de acceso, modificación, 

oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico del estudio.  

Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo su médico del 

estudio/colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y con su historia clínica. Por lo tanto, su identidad no 

será revelada a persona alguna salvo excepciones en caso de urgencia médica o requerimiento legal.  

 

El acceso a su información personal quedará restringido al médico del estudio/colaboradores, autoridades sanitarias, 

al Comité Ético de Investigación Clínica y personal autorizado por el investigador, cuando lo precisen para 

comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero siempre manteniendo la confidencialidad de los mismos de 

acuerdo a la legislación vigente.  

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo será añadido a la base de 

datos y, puede exigir la destrucción de todas las muestras identificables previamente retenidas para evitar la 

realización de nuevos análisis.  

 

INFORMACIÓN ADICIONAL 

Tal y como exige la ley, para participar deberá firmar y fechar el documento de 

consentimiento informado.  

El investigador principal de este estudio en este centro es el Dr. Mª Cristina Ontoria 

Betancort. Si durante la realización de este estudio le surge alguna cuestión relacionada 

con el puede consultar con el Dr. Juan Pedro Glez. Díaz ó la Dra. Mercedes Murray, del 

Servicio de Pediatría del Hospital Universitario de Canarias 
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Anexo 5. CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

 

Yo (nombre y apellidos)  

 

..........................................................................................................................  

 

He leído la hoja de información que se me ha entregado.  

He podido hacer preguntas sobre el estudio.  

He recibido suficiente información sobre el estudio.  

 

He hablado con:  

 

.............................................................................. ..........................................  

(nombre del investigador)  

 

Comprendo que mi participación es voluntaria.  

Comprendo que puedo retirarme del estudio:  

1º Cuando quiera  

2º Sin tener que dar explicaciones.  

3º Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.  

 

- Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio y doy mi 

consentimiento para el acceso y utilización de mis datos en las condiciones 

detalladas en la hoja de información. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Firma del paciente:       Firma del investigador:  

Nombre:        Nombre:  

Fecha:         Fecha:  
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ANEXO 6. Hoja de recogida de datos 

 

 

 

 

 

 

 

Estudio de factores de riesgo cardiovascular en niños obesos. Determinación 

mediante diseño de casos y controles del grosor de la íntima media de la carótida 

mediante ecografía como factor predictor de riesgo cardiovascular. 

 

Queremos agradecerle su participación en este estudio. Nos es útil para el mismo, 

conocer una serie de datos que  por supuesto, serán publicados con carácter anónimo. Le 

rogamos que responda a la encuesta que aparece a continuación, para poder facilitar 

dichos datos: 

DATOS MATERNOS: 

Peso: 

Talla : 

Señale si padece o ha padecido: 

   Hipertensión arterial 

   Colesterol o triglicéridos altos. 

               Diabetes (azúcar alto). ¿Tuvo diabetes sólo en el embarazo?    

    Infarto de miocardio o ICTUS (infarto cerebral). 

DATOS PATERNOS: 

Peso: 

Talla : 

Señale si padece o ha padecido: 

     Hipertensión arteria 

     Colesterol o triglicéridos alto 

     Diabetes (azúcar alto) 

     Infarto de miocardio o ICTUS (infarto cerebral). 

 

EMBARAZO Y NACIMIENTO: 

¿Cuántos Kg de peso ganó la madre durante el embarazo?____ 

Edad gestacional (tiempo de embarazo): ________ semanas. 

Peso al nacer _____ 

Longitud al nacer ____ cm. 

¿Recibió su hijo lactancia materna? ______   Si su respuesta es sí, ¿cuántos meses?____ 

 

Muchas gracias por su tiempo. Ante cualquier duda, pónganse en contacto con nosotros. 

Entregue esta encuesta al médico que le atendió o a los administrativos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

PEGATINA 
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ANEXO 7. Aprobación del Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital 

Universitario de Canarias  
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ANEXO 8. Aprobación del Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital 

Universitario Nuestra Señora de Candelaria  


