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Complicaciones cardiovasculares en nifios y adolescentes obesos

Articulo de revision

Dr. Mariano Defillo Ricart,” Dr. M. Lépez Mateo **

RESUMEN

La obesidad en nifios y adolescentes es un fendmeno creciente no sélo en paises industrializados, sino en los de escasos recursos.
El problema es que de ello derivan serios trastornos de salud del adulto, sobre todo afecciones cardiovasculares y diabetes entre otros.
La presente revisién del tema analiza sucintamente los mecanismos fisiopatolégicos que conducen a la obesidad en edades tempranas.
Se mencionan las estrategias para su prevencion. Se describen las diferentes patologias que causa la obesidad en esta revision por
autores de numerosos paises.
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ABSTRACT

Obesity in children and adolescents is a growing phenomenon not only in industrialized countries but also in developing countries. The
problem of obesity at an early age is that it becomes a health risk factor in adults, especially cardiovascular problems and diabetes among
others. This review includes a brief analysis of the physiopathology responsible for obesity at an early age and the preventive measures
recommended. The different pathologic conditions of the adults caused by obesity are described based on information of numerous

reports from different countries.

Key words: Obesity, cardiovascular problems, diabetes, physiopathology, prevention.

a obesidad se ha convertido en un serio

problema médico en constante aumento, de

nifios y adolescentes '2. Este problema ha

suscitado gran interés para identificar
marcadores precoces capaces de prevenir el desarrollo
de la adiposidad 2. '

Durante la nifiez la composicion corporal cambia
de manera considerable !2. El indice de masa corporal
(IMC) se correlaciona con la cantidad de grasa corporal
y su desarrollo es parecido al de otras medidas de
adiposidad, como el grosor de los pliegues cutaneos %

Eltejido adiposo varfa con la edad y el sexo; es mayor
en femeninas posptiberes *. Representa el 12% del peso
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corporal al nacimiento, 25% a los cinco meses y 15 a
18% durante la pubertad **.

Durante el primer afio de vida, los nifios muestran
un rdpido aumento del indice de masa corporal ™.
Posteriormente disminuye y alcanza su valor més bajo
alrededor de los seis afios de edad, antes que comience
un aumento sostenido que continuaré hasta que termine
el periodo de crecimiento % El punto en el cual el IMC
alcanza su valor mas bajo se conoce como nadir de la
adiposidad %,

La edad en que se produce el rebote de la adiposidad
se relaciona con el peso corporal del adulto . Nume-
rosos estudios han mostrado que el rebote precoz de la
obesidad se relaciona con el aumento de riesgo de
obesidad en el adulto *°. Sin embargo, el rebote de la
adiposidad no permite predecir la adiposidad del
adulto de mejor manera que el valor del IMC a lamisma
edad (seis a siete afos) '*. No obstante, las compara-
ciones entre ambos indicadores sugieren que no
identifican el mismo patrén de desarrollo de la
adiposidad 2.

En general, un IMC alto a los seis afios, se asocia
con el aumento de la adiposidad que se inicia al
nacimiento, mientras que el rebote temprano de la
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obesidad generalmente se asocia con adiposidad
normal o incluso disminuida al comienzo de la vida '2.
No se ha podido determinar ninguna asociacién con
elnivel socioeconémico ni con el consumo de alimentos,
incluyendo grasas °. Se exceptiia un estudio en nifios
de dos afios cuya dieta tenia una alta proporcién de
proteinas ©.

La asociacién que parece existir entre el rebote adiposo
precoz y laobesidad del adulto sugiere que los factores
determinantes del peso corporal en adultos pueden
haber actuado en etapas tempranas de la vida '~

Criterios para definir la obesidad en nifios atin no
se han establecido claramente *.

De todos modos la obesidad se define como exceso
de tejido adiposo igual o mayor a 130% del peso
corporal ideal para la talla; igual o mayor a 30 kilos
por metro cuadrado (para adolescentes), en porcentila
95 omayor para pliegues cutdneos subescapulares *.

En un nifio obeso puede haber alguno de los
siguientes indicadores de obesidad: 1) peso superior
al porcentil 75; 2) aumento significativo de peso para
talla porcentil; 3) la presencia de padecimientos que
pueden agravarse por la obesidad: diabetes mellitus,
dislipidemia, hipertensién arterial. No debe
confundirse obesidad con sobrepeso por aumento de
masa corporal, sin grasa de origen muscular; es decir
ponderosidad *.

Los diversos métodos para el diagnédstico de
obesidad no la diferencian del sobrepeso *. Los tres
primeros métodos son:

1) Indice demasa corporal (IMC); (peso en kg/talla
enm?).

2) Indice ponderal; kg/m?

3) Porcentaje del peso corporal para talla (tablas
de crecimiento).

Otros dos métodos ** son: espesor de pliegues
cutaneos subescapular o del triceps (mediciones
antropoinétricas estdndares) y relacion cintura-cadera,
que si definen los depésitos regionales de grasa y
diferencian entre aumento de la masa muscular
corporal (ponderosidad) y obesidad; en adultos
permiten diferenciar la de tipo central de la periférica *.

La obesidad es una enfermedad compleja con causas
genéticas, ambientales y de conducta, debida al aumento
de energia almacenada, més por consumo reducido
que por ingestién excesiva .

Acta Pediatrica de México Volumen 25, Num. 2, marzo-abril, 2004

Existen pocas evidencias a favor del aumento de
ingesta; en contraste, hay muchos indices de consumo
reducido, lo que se confirma por metabolismo basal,
termogénesis y actividad fisica '°. Asimismo, existen
evidencias que sustentan una regulacién homeostéasica
para la masa corporal °.

Se han encontrado proteinas con funciones
hormonales y ademas, receptores en el tejido adiposo y
en otros tejidos como leptina, receptor de leptina, el
sistema leptina-grelina, (OBR) '°. La méas importante es
la leptina; su ausencia torna a la rata obesa . Se des-
cribié el caso de un nifio obeso con deficiencia congénita
de leptina tratado con éxito por su administracion ™.
Laleptina es una hormona derivada de adipocitos que
actta en el hipotédlamo; regula el apetito y el consumo
de energia. Las ratas excesivamente obesas son
deficientes de leptina; su administracién corrige la
obesidad, al reducir la ingestién de alimentos e
incrementar el consumo de energia 2.

Estas ratas también presentan hiperinsulinemia,
exceso de corticoesterona e infertilidad, problemas que
revierten por la terapia con leptina. En humanos, las
concentraciones séricas de leptina se correlacionan en
general, de manera positiva con los indices de obesidad.

En los nifics, como en los adultos, el depésito de
grasa ocurre cuando la ingestién de energéticos excede
los requerimientos . La energia proviene de los
carbohidratos, las proteinas y las grasas, que pueden
ser oxidados o almacenados '*, Un sistema homeos-
tasico parece mantener un peso corporal y de reserva
de energias adecuados mediante la regulaciéon del
balance de dichos nutrientes '*. Hay evidencias de ello
para proteinas y carbohidratos pero no para las grasas.

La ingestién adicional de proteinas y carbohidratos
estimula su oxidacién, lo que no ocurre para las grasas,
cuya cantidad adicional se deposita en el tejido
adiposo.

Existen otros factores que promueven la acumu-
lacién de los lipidos: una menor termogénesis para
alimentos ricos en grasas '°; un alto contenido de grasas
en la dieta produce un balance positivo de energia y
aumenta la retencion de grasas '; la alta palatibilidad
y densidad de los alimentos grasos; la menor saciedad
con las grasas comparadas a la que causan los
carbohidratos y las proteinas y una probable menor
autocompensacién del consumo de energia.
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Cuadro 1. Genes que influyen en el metabolismo de la grasa corporal

Proteina Funcién

Leptina

Hormona producida por tejido adiposo blanco. Regulada por masa grasa corpérea, alimentacion,

ayuno, insulina y muchos otros factores. La ausencia de leptina torna obesas en las ratas, OB.

Receptor de leptina (OBR)

Producido en hipotalamo, rifién y tejido adiposo. OBR regula la ingesta alimenticia, |la temperatura

corporal y la actividad fisica espontanea.

Aguuti Hormona paracrina producida por piel y tejido adiposo. Su expresion ectdpica causa obesidad en
ratas.
Tubby Producido por cerebro, pulmén y testiculos. Funcion desconocida.

Tomado de Schoenfeld-Warden N y cols. Pediatr Clin North Am 1997;44:339

Deben tenerse en cuenta tres factores etiolégicos:
genéticos, ambientales y de conducta 41°.

Componente genético. Los estudios de gemelos y
familiares han mostrado influencias genéticas en el
metabolismo basal (cuadro 1), en la conducta alimen-
ticia, la actividad de la lipoproteina lipasa, la rapidez
basal de lip6lisis y los cambios en el consumo calérico
en respuesta a la sobrealimentacién

Los factores ambientales y de conducta también
influyen en la obesidad en nifios: estado socioeco-
némico, raza, lugar de residencia; miembro de familia
pequenia; estacién del afo; vida sedentaria; compo-
sicién de grasa de la dieta; el menor consumo energético
por kilo de peso *#?,

También pueden contribuir a promover o mantener
el balance positivo de grasa en los nifios las expe-
riencias tempranas con la alimentacién, los habitos
alimentarios de la familia, la accesibilidad y disponibi-
lidad de alimentos, el observar la TV y el reparto de
alimentos en el grupo familiar.

Existe una asociacion entre la adiposidad y el
consumo de grasa de los padres y de esta misma y los
hijos %. Se ha visto una relacién de la reparticiéon de
alimentos, especialmente los de la cena, con la
adiposidad.

En lactantes mayores la alimentacién con leche
materna se ha seftalado como un factor que protege de
la obesidad.

Independientemente del mecanismo causal, la
obesidad es el resultado de un desequilibrio entre la
ingestion de calorias y el consumo energético en un
periodo largo 102,

Las complicaciones graves de la obesidad en nifios
a corto plazo son las alteraciones ortopédicas, el
seudotumor cerebral, la apnea del sueiio; patologias
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de la vesicula biliar; enfermedad poliquistica del ovario
. Sin embargo, las consecuencias mas frecuentes de la
obesidad en la nifiez, evaluada con el indice de masa
corporal (IMC: kg/m?) no se hacen aparentes hasta la
edad adulta ®.

La persistencia de peso excesivo a lo largo de la vida
y su magnitud son importantes predictores de la
diabetes tipo 2 en adultos *.

La obesidad tiene estrecha relacién con las
enfermedades cardiovasculares, la diabetes mellitus
tipo 2; con la hipertensién arterial, la hipertrofia
ventricular y las dislipidemias #10%%,

El exceso de peso y la resistencia a la insulina son
responsables del desarrollo precoz de ateromas en
adultos jévenes, independientemente de otros factores
de riesgo %,

Jiang y cols. del Bogalusa Heart Study 3%
demostraron que la hiperinsulinemia ocurre por
aumento de secrecion de las células beta pancreaticas,
por extraccion reducida o por aclaracion plasmaética
de la insulina circulante.

La insulina y el péptido C se originan como una
cadena polipéptida tnica, la proinsulina *¥%. Ambaos
son segregados aproximadamente en cantidades
equimolares por el pancreas *%. La insulina es metabo-
lizada principalmente a nivel hepédtico mientras que el
péptido C es aclarado primordialmente por el rifién en
forma constante de tal manera que las concentraciones
del péptido C en sangre periférica son el mejor
indicador de la secrecion pancreatica, mas atin que la
propia insulina *.

Enelestudio de Bogalusa se encontré una resistencia
a la insulina, hiperinsulinemia en nifios y adultos
jovenes %, La sensibilidad a la insulina disminuye
durante la pubertad ¥*°. Hay diferencias en los niveles
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La resistencia a la insulina es otro factor en la
patogenia de la hipertensién de nifios obesos ®. Varios
estudios muestran una relacién entre el nivel de insulina
en ayunas y la tensién arterial en reposo en nifios y
adolescentes obesos 5%, Sin embargo, esta asociacién
no necesariamente indica que sea su causa *.

Una funcién alterada y la estructura vascular
también pueden contribuir a la hipertension; se ha
encontrado menor distensibilidad vascular en nifios
obesos similar a la de los nifios diabéticos y con
hipercolesterolemia familiar. En ellos los trastornos
como la intolerancia a la glucosa y la dislipidemia, son
menos severos, pero frecuentes *,

Otro problema es una disfuncién del endotelio *.
También segtin el Muscatine Ponderosity Family Study
%8, el exceso de peso relacionado a la estatura y la
ponderosidad elevan la presién arterial y disminuyen
el colestero]l HDL *. La ponderosidad excesiva en la
nifiez puede predecir futura ponderosidad en la
adolescencia y la adultez ©¢, También aumenta el
riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular para
los padres . Por lo tanto, no sélo la obesidad, sino
también la ponderosidad son predicitivos de morbi-
lidad y mortalidad por enfermedad cardiovascular %,

Urbina y cols. ® informaron que el factor principal
que influye sobre la masa ventricular izquierda fue el
crecimiento lineal en altura; pero también las
mediciones de ponderosidad influyeron sobre la
magnitud de la masa ventricular izquierda.

Daniel y cols. ** mencionan que masa corporal, sin
grasa, fue el mds poderoso determinante de la masa
ventricular izquierda (MVI) pero ademas la masa grasa
y la presién sistblica eran también significativos
predictores de MVL

Un estudio de 115 nifios hipertensos mostré una
prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVT)
de 38% ©

Esto muestra que la HVI puede ocurrir precozmente
en hipertensos jévenes . Los pacientes con HVI tenian
mas peso y mayor IMC que aquellos sin HVI; el indice de
la masa ventricular izquierda se correlacioné con el IMC
. Estos datos sugieren que la combinacién obesidad,
hipertension y otros factores de riesgo cardiovascular son
factores de riesgo de complicaciones cardiovasculares *.
La HVI es un factor de riesgo independiente para
morbilidad y mortalidad cardiovascular ©.
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Morrison y cols. * encontraron que alrededor del
11% de nifias negras y 65% de nifias blancas, ambas
con sobrepeso, tenian tres factores de riesgo
cardiovascular comparados con una frecuencia
esperada de 0.8. Lo mismo ocurre en nifios *.

Eltipo de distribucion de grasa parece tener impor-
tancia: Daniels © evalu6 sus efectos sobre factores de
riesgo cardiovascular en adolescentes y encontré que
su dep0sito central, es decir, un patrén androide, se
asocid al aumento de triglicéridos, a la disminuciénde
colesterol HDL, al aumento de presién sistélica y de la
masa ventricular izquierda. Estas diferencias persistian
a pesar del control de otras variables como edad, raza,
sexo y estatura.

Bao y cols. ® analizaron la historia de la enfermedad
de los padres de 8,726 hijos en dos etapas, la primera
cinco a diez afios y la segunda 25 a 31 afios después. El
64% eran blancos y el 36% negros. Estudiaron cuatro
pardmetros: ataque cardiaco, accidente cerebrovascular
(ACV), diabetes mellitus e hipertensién arterial.

En el periodo de cinco a diez afios encontraron:
ataque cardiaco en 5%; ACV en 3% para negros y 2%
para blancos; diabetes en 9% para negros y 7% para
blancos; hipertensién arterial, 40% en negros y 26% en
blancos. En el periodo de 25 y 31 afios encontraron
diferencias més que significativas comparadas a la
primera etapa: Para el ataque cardiaco, 25%; para ACV,
19% ennegros y 9% en blancos; diabetes, 33% en negros
y 19% en blancos; hipertensién, 72% en negros y 59%
en blancos.

Ademas correlacionaron la historia de enfermedad
de los padres con los hijos y encontraron: 1° Que los
hijos con padres que tuvieron ataque cardiaco, tenian
franca relacién con sobrepeso, niveles elevados de
colesterol total, de LDL, de VLDL, de insulina y glicernia
después de 17 anos. 2° Que los hijos de diabéticos tenian
relacién significativa en sobrepeso independiente-
mente de la edad con aumento considerable de insulina,
glicemia, triglicéridos, colesterol total, LDL y VLDL. 3°
Que los hijos de hipertensos, con sobrepeso a cualquier
edad, tenfan presién arterial mas elevada después de
los diez afios y niveles elevados de triglicéridos y VLDL
después de los 24 afios .

En los tres grupos de hijos, la obesidad fue muy
importante aunque algo menos en el de los hipertensos.
Se encontraron niveles elevados de insulina y glicemia
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enlos grupos de diabéticos y ataque cardiaco; niveles
elevados de colesterol total y LDL en los de ataque
cardiaco, sobre todo en el sexo masculino blanco en
quienes parece existir una poderosa correlacién, asi
como niveles elevados de triglicéridos y VLDL si son
diabéticos e hipertensos .

En mujeres negras la hiperinsulinemia tuvo estrecha
relacién con ataques cardiacos. Asimismo, la diabetes
mostré una mayor asociacion con sobrepeso y glucosa
en mujeres negras °,

Bao y cols. ® concluyeron que todas estas
correlaciones indican una poderosa asociacién entre
la obesidad y morbimortalidad cardiovascular.

La mayor evidencia de factores cardiovasculares en
grupos juveniles proviene del estudio de autopsias del
estudio Bogalusa, en el cual se observé que los
individuos con uno, dos, tres y cuatro factores de riesgo
mostraron la capa intima de la aorta cubierta con estrias
grasas en 19.1%. 30.3%, 37.9% y 35% respectivamente .

Por lo tanto, la obesidad en nifios y adolescentes y
también en adultos, que va en aumento, es una
preocupacion primordial para la salud * como se ve
en los informes de muchos paises *

La obesidad, en EE.UU., basada en el 85% para masa
corporal por pliegue cutdneo del triceps, ha ido en
constante aumento: En el periodo 1976-80 hubo un
incremento de 25% comparado con el de 1963; en el de
1990 hubo otro aumento de 15 a 22% comparado con el
de 1976-80 ¢

Freedman y cols. ” analizaron la tendencia a la
obesidad de 11,564 individuos entre cinco y 24 afios,
de 1973 a1993 y encontraron que aument6 dos veces y
fue mayor entre 19 y 24 aftos de edad para ambos sexos
y razas. Destacan la necesidad de su prevencién
primaria en edades tempranas para evitar problemas
de salud fisica y mental de nifios y adolescentes y el
desarrollo de enfermedades crénicas a edades mayores
2, Enefecto, el aumento de la prevalencia de obesidad
en nifios y adolescentes aumenta el riesgo de
morbimortalidad futura *77? por complicaciones
cardiovasculares, hipertensién arterial, dislipidemias
(aumento de colesterol LDL, triglicéridos y disminucién
de HDL) arterioesclerosis precoz, hipertrofia
ventricular izquierda; diabetes mellitus tipo 2,
resistencia a la insulina con hiperinsulinemia e
hiperglicemia 4,10,23*27,33-36,4]-56,58-68.
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Hay otros riesgos como los endocrinoldgicos: ovarios
poliquisticos, pubertad precoz (acelerado crecimiento
lineal y edad 6sea) y dismenorrea; respiratorios:
hipoventilacién, sindrome de Pickwick, frecuentes
infecciones respiratorios y sindrome de apnea durante
el suefio; ortopédicos: coxa vara, deslizamiento de
epifisis femorales, enfermedad de Blunt, enfermedad
de Legg-Calvé-Perthes y gastrolégicos: hepatitis
esteatdsica no alcohdlica #10°07274,

En muchos nifios y adolescentes obesos hay
repercusiones psicosociales 7>, Los nifios y nifias se
perciben diferentes de otros reconocidos como
normales; manifiestan insatisfaccién con ellos mismos.
Los adolescentes obesos a menudo se deprimen y
tienen baja autoestima. Los preescolares obesos sufren
mas distrés emocional y sintomatologia psiquidtrica
que sus compafieros no obesos.

El tratamiento se basa en la restriccién del aporte de
energia, de los alimentos tradicionales y en un mayor
gasto de energia con actividad fisica planificada,
disminucién de los habitos sedentarios y cambios del
estilo de vida. Estas medidas deben modificar la
conducta del paciente e involucrar a la familia. Esto ha
sido benéfico a corto y largo plazo, en IMC aunque el
éxito no ha sido uniforme *.

En los infantes no es necesario restringir la ingestion
calérica pero se debe evitar la sobrealimentacién ¢. No
se recomienda la pérdida de peso por los efectos
nocivos potenciales sobre el crecimiento somatico y
cerebral .

Alcanzar el peso ideal es casi imposible 4. No
obstante, la reduccién de peso es imperativa en nifios o
adolescentes con hipertension, diabetes mellitus, cor
pulmonale crénico, apnea en el suefio, anormalidades
ortopédicas o gran estrés psicoldgico *.

Aun la reduccién de peso modesta, puede corregir
las anormalidades metabélicas, y la hipertensién
arterial #7.

El tratamiento dietético se basa en una dieta muy
baja en calorias, bajo contenido en grasas y consumida
ad-libitum més que en el control estricto de las calorias.
La dieta con bajo contenido de grasas no impide el
crecimiento y desarrollo. Sin embargo, en algunos
pacientes tiene efectos adversos *.

Los nifios y adolescentes obesos incapaces de
controlar su peso con restriccién moderada de
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alimentos, pueden beneficiarse si modifican su
conducta y aumentan su actividad fisica.

Se han estudiado tres enfoques terapéuticos
agresivos: reduccién estricta de la ingesta caldrica, <
1000 kcal/dia, farmacoterapia y cirugia bariatrica 7”7.
Esta terapia agresiva s6lo se emplea cuando el IMC
exceda el porcentil 95 para su edad y sexo y si
desarrollan complicaciones que pueden remediarse por
la pérdida de peso ».

Todos los tratamientos agresivos de la obesidad
pediétrica, deben ser un complemento a la modificacién
de conducta cuya finalidad es mejorar la dieta,
aumentar la actividad fisica y disminuir la inactividad.

El tratamiento farmacolégico es motivo de contro-
versia *’; no hay estudios a largo plazo, de mas de un
afio de duracién, con distribucién de sujetos al azar,
doble ciego y controlados con placebo, enlos cuales la
eficacia de un farmaco se haya comparado con un
programa basado en dieta, ejercicio y modificaciones
de la conducta 7. Ademas, muchos farmacos usados
en adultos a veces han provocado complicaciones en
niftos .

La deficiencia de leptina, condicién extremadamente
rara, parece justificar el uso de leptina recombinante .
Para la obesidad de origen hipotalamico, el octreotido
(agonista de la somatostatina) esta siendo investigado.

Otras drogas, para la obesidad en nifios y
adolescentes en proceso de evaluacién son la
sibutramina (inhibidor de la recaptacién de
norepinefrina, serotonina y dobutamina) y el orlistat
(inhibidor de lipasas gastrointestinales) 2. Este ultimo
parece prometedor por su inocuidad y eficacia, En
cambio la sibutramina eleva la presion arterial .

La cirugia bariatrica, el “bypass” gastrico y
posiblemente la gastroplastia vertical con ligadura por
banda, se han realizado en obesidad excesiva 7. Hay
pocas publicaciones al respecto y la cirugia puede
causar complicaciones graves; sus resultados a largo
plazo atin no se conocen 77,
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