Dr. Nicolas Camacho Calderon
Vocal

Med. Esp. José Luis Rivera Coronel
Suplente

Med. Esp. Roselia Ramirez Rivera
Suplente

Universidad Auténoma de Querétaro
Facultad de Medicina
Especialidad en Pediatria Médica

PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICO EN LA POBLACION PEDIATRICA CON
DIABETES MELLITUS EN EL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL NINO Y LA MUJER

TESIS
Que como parte de los requisitos para obtener el diploma
Especialidad en Pediatria Médica

Presenta:
Med. Cir. Maria Isabel Barrera Gémez

Dirigido por:
Med. Esp. Guadalupe Lizzeta Veldzquez Solorio
SINODALES i
S ST 3
W™ >
Med. Esp. Guadalupe Lizzeta Velazquez Solorio 14 L
Presidente o
Med. Esp. Mayra Valadez Capetillo Q’f ——
Secretario —

.

AT P
Med. Esp. Ja¥er Avila Morales D %Méo/T_t)rh%@eco
Director de la Pyculiad Director de Tnvestigacion y

Posgrado

Centro Universitario
Querétaro, Qro.
Febrero 2014

México



RESUMEN

La Diabetes Mellitus (DM) y la obesidad infantil, es un problema mundial de salud publica,
la hiperinsulinemia predice desarrollo de enfermedad cardiovascular en pacientes con o
sin DM, lo que da mayor riesgo a Sindrome metabdlico (SM). El objetivo fue identificar la
prevalencia de SM en la poblacion pediatrica de consulta externa con DM de
endocrinologia en el Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer de enero a diciembre
2012, fue un estudio prospectivo observacional y descriptivo transversal; se diagnostico
DM por los criterios de ADA, SM por ATP Il y el estado nutricional por calculo de IMC de
acuerdo a tablas de OMS; se excluyeron pacientes descompensados; se realizaron
mediciones de Somatometria, tension arterial, circunferencia de cintura, perfil de lipidos y
hemoglobina glucosilada. Se encontraron 37 pacientes, se excluyeron 11. De los 26
pacientes, 13 (50%) fueron del sexo masculino y 13 (50%) femenino. La distribucién de
acuerdo al diagnoéstico de DM fue: DM 19 (73%) son DM |, 4 (15.3%) son DMIl y 3
(11.5%) son tipo MODY; de acuerdo a la edad cronoldgica los grupos etareos fueron 2
(7.6% ) preescolares, 8 (30.7%) escolares y 16 (61.5%) adolescentes; respecto al estado
nutricional: 8 (30.7%) con bajo peso, 14 (53.8%) con peso adecuado, 2 (7.6%) con
obesidad grado | y 2 (7.6% ) con obesidad grado Il. Se estableci6 SM en 9 pacientes de
los cuales 4 (44.4%) tuvieron DM Il y 5 (55.5%) con DM | con una prevalencia de SM del
34.6%. Con una frecuencia de 55% con DM | y 44.4% con DM II; con alteracién del perfil
de lipidos del 88%.

CONCLUSION: la prevalencia de SM ha aumentado en todo el mundo, en nuestro estudio
fue 34.6%, esta alta prevalencia es por mal control de tratamiento definido por Hb
glucosilada de >7% (88%) que le perpetia el SM aunado a que nuestra poblacion
adolescente (61.5%) tiene cambios hormonales y desérdenes alimenticios que alteran la
insulina como detonante fisiopatogénico descrito en la literatura.

(Palabras clave: Sindrome Metabdlico, Diabetes Mellitus)



SUMMARY

Diabetes Mellitus (DM) and childhood obesity, is a global public health problem,
hyperinsulinaemia predicting development of cardiovascular disease in patients with or
without DM, so it has higher risk syndrome metabolic (SM). The objective was to identify
the prevalence of SM in the pediatric population of outpatient with Endocrinology DM in
Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer from January to December 2012. It was a
cross-sectional observational and descriptive prospective study; DM was diagnosed by the
criteria of ADA, SM by ATP Ill and nutritional status for BMI calculation according to tables
of WHO; excluded Decompensated patients; measured Somatometria, blood pressure,
waist circumference, lipids and glycated hemoglobin profile were. 37 Patients were found,
11 were excluded. Of the 26 patients, 13 (50%) were male and 13 (50%) women. The
distribution according to the diagnosis of DM was: DM 19 (73%) are DM |, 4 (15.3%) are
DM Il and 3 (11.5%) are type MODY, according to chronological age the age groups were
(7.6%) preschool 2, 8 (30.7%) school and 16 (61.5%) adolescents, regarding nutritional
status: 8 (30.7% with low weight, 14 (53.8%) with proper weight, 2 (7.6%) with obesity
grade | and 2 (7.6%) with obesity grade Il. SM was established in 9 patients, of whom 4
had DM Il (44.4%) and 5 (55.5%) with DM | with a prevalence of the 34.6% SM. With a
frequency of 55% DM | and 44.4% with DM II; with alteration of the 88% lipid profile.

CONCLUSION: SM prevalence has increased around the world, in our study was 34.6%,
this high prevalence is by poor control of treatment defined by glycosylated hemoglobin
(88%), coupled with SM perpetuates, and our teenage population (61.5%) have hormonal
changes and eating disorders that alter the insulin as detonating of physiological alteration
described in the literature.

(Key words: Metabolic syndrome; Diabetes Mellitus)
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INTRODUCCION

El sobrepeso y obesidad infantil son los factores de riesgo para el desarrollo
del Sindrome Metabdlico (SM) en la edad adulta. La hiperinsulinemia y el SM son
dos componentes comunes de la obesidad en la infancia (Camacho - Espino,
2011). La obesidad de tipo central constituye un factor de riesgo para enfermedad
cardiovascular y su distribucion de la grasa corporal esta relacionada con las
complicaciones metabdlicas y cardiovasculares. En la infancia, el desarrollo de
sobrepeso y obesidad son condiciones que predisponen a su persistencia en la
adolescencia y etapa adulta (Ferrer et al., 2010)

El SM Se relaciona con una mayor incidencia de enfermedades crénicas
como hipertension arterial sistémica (HTA), dislipidemia y diabetes mellitus DM),
las cuales constituyen factores de riesgo ateroscleréticos.

La ateroesclerosis se relaciona con la cardiopatia isquémica y la
enfermedad cerebrovascular (EVC), que representan las principales causas de
morbimortalidad en la poblacién adulta en el mundo, por lo que existe en la
actualidad una gran preocupacién por las consecuencias de los factores de riesgo
ateroesclerotico presentes desde edades tempranas ya que se desarrollan las
alteraciones endoteliales derivadas de los cambios metabdlicos relacionados con
la obesidad.. La HTA y la obesidad son dos factores de riesgo muy relacionados
con la aterosclerosis, su deteccion desde edades tempranas permite prevenir o
modificar favorablemente el desarrollo de ésta enfermedad en la adultez (Ferrer et
al., 2010).

Existen factores genéticos relacionados con la HTA, por lo que la herencia
es importante en la aparicion de ésta en la obesidad y la DM (Ferrer et al., 2010).

Dada la importancia de realizar el diagnéstico para prevenir complicaciones
futuras y destinar los mayores esfuerzos preventivos y terapéuticos varias
sociedades cientificas han establecido criterios diagndsticos en adultos, los cuales

fueron extrapolados luego a la poblacion pediatrica. (Casavalle et al., 2010)



En el caso de los nifios y adolescentes que se encuentran en etapa de
crecimiento y desarrollo, algunos de los componentes de éste sindrome han sido
definidos en percentilas y no con valores de corte absolutos como en la adulto.
(Casavalle et al., 2010)

En la publicacion realizada por Conget et al.,, se pone en manifiesto la

relacion que existe entre el estricto control glucémico con la aparicion y/o
progresion de las complicaciones cronicas microvasculares segun los estudios
publicados por Diabetes Control and Complications Trials (DCCT) y Epidemiology
of Diabetes Intervention and Complications (EDIC)_en el 2006.

Se ha buscado en nifios diabéticos el sindrome metabdlico para disminuir
las complicaciones cardiovasculares que son expresadas en la edad adulta
provocandoles mayor morbimortalidad que la poblacién general. ‘American
Diabetes Association, 2011 .

Dado que tanto la DM como la obesidad infantil es un problema a nivel
mundial asi como las complicaciones agudas y crénicas que esto conlleva se han
realizado estudios para identificar de forma temprana los factores de riesgo
asociados para el desarrollo de patologias concomitantes como son el SM
considerado precursor de riesgo Cardiovascular.

El objetivo de éste estudio es identificar la prevalencia de Sindrome
Metabodlico en pacientes pediatricos con Diabetes Mellitus del Hospital de

Especialidades del Nifio y la Mujer en el periodo de enero a diciembre del 2012.



Il. REVISION DE LITERATURA

[I.I EPIDEMIOLOGIA

Segun los datos del Censo 2010 del Instituto Nacional de Estadistica y
Geografia (INEGI), en México hay 32.5 millones de nifios de 0 a 14 afios que
representa el 29% de la poblacion total; en Querétaro, se registra una poblacion
total de 1, 827,937 habitantes, de éstos la distribucién por edad es: de 3-5 afios
5.9%, de 6-11 afios 12.1%, de 12-14 afios 5.9% y 15-17 afios el 6.2%.

De acuerdo al Instituto Nacional de Salud Publica con registros del 2006 en
México la poblacidén aproximada de personas con Diabetes Mellitus son entre 6.5y
10 millones de personas segun datos de la Federacion Mexicana de Diabetes
(FDA), desafortunadamente se calcula que de éste universo de personas casi 2
millones aun no saben que padecen esta enfermedad, hasta el momento se
desconoce en México el registro de DM en la poblacién pediatrica, sin embargo en
Espafa la incidencia reportada en el periodo de 1997-2005 fue de 12.1; 18.2 y
17.4 por 100.000 personas-afio en los niflos de 0-4; 5-9 y 10-14 afios

respectivamente (Zorilla Torras, 2009).

Segun el informe de la Secretaria de Salud 2010 de acuerdo a los
resultados de la encuesta NHAHES Il (National Health and Nutrition Examination
Survey) encontré una prevalencia del Sindrome Metabdlico general del 24%, la
cual aumento a >30% por arriba de los 50 afios de edad y >40% a los 60 afios; la
mayor prevalencia fue en el grupo México-Americano (32%) con predominio del
sexo femenino con una prevalencia 26% mayor que los hombres; En México, se

realizd un estudio en Monterrey, Nuevo Leon realizado por Lopez et al., en el afio

2010, encontrd una prevalencia de SM del 9.4% en adolescentes de 10 a 19 afios
de edad. Respecto a la asociacién del SM con DM se realizé un estudio en
Espafia por Reyes y colaboradores en donde se encontro una intima relacion con

la DM tipo 2 hasta el 68% con predominio del sexo femenino en el 63.7%.



En el estudio realizado por Lépez y colaboradores respecto a la prevalencia
de los distintos componentes del SM encontré la Hipertrigliceridemia en el 24.4%,
la obesidad abdominal en 20.1%, colesterol de alta densidad (HDL-c) en 19%,

niveles de glucosa elevados el 11.4% e HTA 9.1% diastolica y 5.9% sistdlica.

Estadisticamente de acuerdo a los distintos componentes del sindrome
metabdlico, la obesidad es actualmente el problema nutricional mas frecuente en
los paises industrializados y que mas comorbilidad a corto y largo plazo se asocia.
Durante las ultimas décadas la prevalencia de la obesidad ha aumentado de
manera considerable, las cifras conjuntas de obesidad y sobrepeso oscilan entre
el 15 y 35% dependiendo del area geografica. Segun las estadisticas de la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2012, se registra un
incremento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad en la poblacion pediatrica
del 29.4% en tan solo 6 afios de acuerdo a los registros de 1999 y 2006, en 2012
la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad fue de 34.4% en ambos sexos,
esta prevalencia en nifios en edad escolar representan alrededor de 5, 664, 870
nifios con sobrepeso y obesidad en el ambito nacional representando el primer
lugar de obesidad infantil a nivel internacional, dichas cifras son elevadas en
comparacion con la prevalencia de obesidad en Espafia de acuerdo a un estudio
realizado por Camacho-Espino y colaboradores donde registran solo el 13.9%.

Respecto a la Hipertension Arterial en un estudio chileno realizado por
Ferrer y colaboradores observdé que la condicion nutricional influyo
significativamente en el aumento de la tension arterial en los pacientes obesos,
corroborado por otros estudios realizados en dicho pais en donde se reporta una

prevalencia de HTA del 16% en adolescentes obesos.



[1.2 DIABETES MELLITUS

La DM es una alteracion metabdlica de etiologia multiple caracterizada por
hiperglucemia cronica con alteraciones en el metabolismo de los hidratados de
carbono, los lipidos y las proteinas, con una secuencia de defectos en la secrecion
o la accion de la insulina, o una combinacion de ambas. La DM tipo | se debe a la
ausencia completa de produccion pancreatica de insulina endégena, mientras que
en la DM tipo Il el aumento de glucosa en sangre se debe a una combinacion de
factores como la predisposicion genética, una dieta poco saludable, la inactividad
fisica y el aumento de peso con distribucién central, que producen complejos
procesos fisiopatolégicos (Sociedad Europea de Cardiologia, Sociedad Europea
para el Estudio de la Diabetes, 2007).

La DM es una enfermedad en la poblacion pediatrica y su incidencia se ha
incrementado en el mundo en las ultimas décadas, de acuerdo a los resultados de
ENSANUT 2012 se detecté DM en el 23.7% de la poblaciéon general que recibio
atenciéon médica en los servicios preventivos de alguna instituciéon de salud. La
diabetes constituye per se un factor de riesgo cardiovascular, estimandose que en
relacion a la poblacion general, el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria, es
de 2 a 4 veces mayor en los pacientes con diabetes. Sin embargo, en nifios y
adolescentes con diabetes tipo 1 las evidencias clinicas de ateroesclerosis son

escasas {Instituto Nacional de Salud Publica 2006’.

Esta bien establecido que la aparicion de las complicaciones vasculares se
hacen evidentes a medida que se hacen presentes las manifestaciones clinicas,
no obstante que estudios realizados en autopsias en nifios han demostrado que el
proceso de ateroesclerosis comienza en la nifiez al hacerse evidentes el inicio de
la placa ateroesclerosa en aorta y se acelera en presencia de factores de riesgo
independientes 'y modificables, tales como hiperglucemia, dislipemia,
microalbuminuria, hipertension arterial y valores elevados de fibrinégeno (Instituto
Nacional de Salud Publica, 2006.



La hiperglucemia induce la disfuncion endotelial a través del estrés
oxidativo, alterando las propiedades antiaterogénicas y anti-tromboticas del
endotelio. La dislipemia y la hipertension arterial también estan asociadas con la
morbimortalidad en la diabetes. Diferentes trabajos han evidenciado que la
reduccion de la presién sanguinea y de los niveles de colesterol disminuye el
riesgo de complicaciones cardiovasculares en adultos con diabetes. Sin embargo,
s6lo recientemente se ha prestado atencion al control de la presion arterial en la
poblacion infantil relacionado con el incremento de la obesidad y el sobrepeso asi
como por las complicaciones tempranas relacionadas con los adultos jévenes que
contintian su desarrollo con sobrepeso y obsesidad {Instituto Nacional de Salud
Publica 2006)

Asimismo, la microalbuminuria define entre los pacientes con diabetes a un
grupo de alto riesgo de mortalidad cardiovascular prematura. Los niveles
aumentados de fibrindbgeno plasmatico también estan relacionados con la génesis
de la enfermedad arterial, aunque los mecanismos fisiopatologicos involucrados
en esta asociacion no estan totalmente esclarecidos. Por otro lado, los pacientes
puberes con diabetes tipo 1 presentan un riesgo mayor de hiperglucemia debido a
la disminuciéon en la sensibilidad a la insulina y una reducida vasodilatacion
dependiente del endotelio, por accion de la hormona de crecimiento, aumentando

asi el riesgo cardiovascular {Instituto Nacional de Salud Publica 2006).

La DM tipo | puede ser diagnosticada a cualquier edad; sin embargo, existe
un marcado pico de incidencia alrededor de la pubertad entre los 11-14 afios, el
riesgo de DM tipo | es de 0.4% en la poblacién general, comparado con el 6% en
los hermanos de un paciente con DM tipo I, el 1-4% en los hijos de una paciente
(mujer) y el 6-9% en los hijos de un paciente (hombre); en los hermanos
portadores de DM con el mismo HLA el riesgo aumenta al 20% (Conget et al.,
2006). Los casos nuevos de DM tipo | en menores de 5 afos de edad representan
el 6.3% del total; en los nifios de 5 a 9 afos el 3.1% y en los de 10 a 14 afios el
2.4% del total ( Hayes, 2008)



Los criterios diagndsticos de Diabetes Mellitus segun la American Diabetes
Association son: (American Diabetes Association, 2011; Conget et al., 2006)

a) HbAlc >6% o

b) Glicemia en ayunas igual o mayor a 126 mg/dl (Ayuno se define como un
periodo sin ingesta caldrica de por lo menos 8 horas) o

c) Glicemia igual o mayor a 200 mg/dl dos horas después de una carga de
glucosa durante una prueba de tolerancia a la glucosa oral

d) Sintomas clasicos de diabetes mas una glicemia casual igual o mayor a 200
mg/dl (Se define causal como a cualquier hora del dia, sin relacion con el

tiempo transcurrido desde la tltima comida)

Desde el punto de vista de la fisiopatologia, el concepto de resistencia a la
insulina fue descrito por Himworth desde hace mas de 60 afios se consideré su
participacion etiopatogénica en diversas enfermedades metabdlicas. La resistencia
a la insulina es una inadecuada captacion de la glucosa dependiente de la insulina
por parte de los tejidos, que de forma progresiva ocasiona hiperglucemia,
hiperinsulinismo por la sobreproduccion pancreatica, que ambas se asocian a un
incremento significativo de la morbimortalidad cardiovascular, relacionado a
hipertension arterial sistémica, obesidad y diabetes, todas vinculadas
fisiopatolégicamente y que en conjunto se denomina sindrome metabdlico. Dada
la importancia de la relacion entre resistencia a la insulina y el sindrome
metabdlico, es necesario dilucidar los mecanismos fisiopatolégicos. La teoria
metabdlica sostiene que la hiperinsulinemia compensatoria resultante de la
resistencia a la insulina, es el factor responsable de la hipertension arterial,
diabetes tipo 2, dislipidemia, obesidad, disfuncion endotelial y ateroesclerosis, a
través de diversos mecanismos. (Carillo et al., 2000)

La resistencia a la insulina depende de alteraciones de su receptor y

defectos intracelulares, se divide en tres grupos: (Carillo et al., 2000)



1) Las relacionadas con la actividad del receptor (tirocinasa y proteincinasa);

2) Las involucradas en la cascada de la fosforilacion y desfosforilacion
intracelular de la serina conocidas como MAPcinasa y

3) Las responsables del efecto bioldgico final de la insulina. La resistencia a la
insulina no es una enfermedad, es una alteracion fisiologica que, con otras
alteraciones bioquimicas, pueden llevar al desarrollo de otros

padecimientos cronico-degenerativos.

Respecto a la hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa y DM tipo 2

dependen de tres factores (Carillo et al., 2000):

1) De la capacidad de secretar insulina tanto en forma aguda como de manera
sostenida;

2) De la capacidad de la insulina para inhibir la produccion de la glucosa
hepética y mejorar el aprovechamiento periférico de la glucosa y

3) De la capacidad de la glucosa para entrar en las células aun en ausencia

de insulina.

Al inicio de la enfermedad los pacientes con resistencia a la insulina
mantienen su homeostasis a través de la hiperinsulinemia; sin embargo, la

diabetes se presenta cuando ya no son capaces de mantener esta compensacion.

Asimismo, dentro de la fisiopatologia de la hipertensién, la hiperinsulinemia

activa varios mecanismos (Carillo et al., 2000):

1) Aumenta la reabsorcién de sodio en los tubulos contorneado proximal y
distal (efecto natriurético), con el incremento secundario de volumen;

2) Se estimula la bomba Na-H que ocasiona alcalosis intracelular con lo que
se activa el factor de crecimiento, la sintesis de colagena y el acumulo de

LDL con la consecuente alteracion de la funcién endotelial;



3) La insulina tiene efecto vasculotoxicos a nivel endotelial, ya que favorece la
produccion de endotelina-1, bloqueando la produccion de éxido nitrico y

favorece las respuestas vasoconstrictoras y mitogénicas sobre el endotelio.

Respecto a la obesidad, el tejido adiposo es el principal sitio de depdsito de
acidos grasos en forma de triglicéridos, después de ser liberados por los
adipocitos, los &cidos grasos son transportados con la albumina y removidos
rapidamente de la circulacion. La lipolisis es inhibida por la insulina y estimulada

por las catecolaminas, el cortisol y la hormona de crecimiento. (Carillo et al., 2000)

En cuanto a la dislipidemia que incluye a la hipertrigliceridemia, disminucion
de lipoproteinas de alta densidad y de alta proporcién de baja densidad. La
hiperinsulinemia disminuye la produccion de VLDL-triglicéridos en cerca de 67% vy
aumenta LDL pequefias y densas (LDL clase B) que son mas susceptibles a ser
oxidadas y por lo tanto mas aterogénica. Su asociacion con el higado graso no
alcohdlico se asociado con los &cidos grasos libres circulantes, los cuales son
secretados como VLDL-c ; al rebasar la capacidad hepética para dicha unién, son
almacenados a nivel hepatico. Es independiente del IMC y la grasa subcutanea
visceral, mas no asi de la insulina en ayuno y las concentraciones de triglicéridos,
por lo que la obesidad es un factor de riesgo para la resistencia a la insulina pese
a que la hiperinsulinemia es responsable del contenido graso hepatico. (Carillo et
al., 2000)

La hiperinsulinemia tanto en ayuno como postprandial predice el desarrollo
de enfermedad cardiovascular en individuos diabéticos como no diabéticos. Los
factores de riesgo cardiovascular en pacientes con resistencia a la insulina, no
solo se relacionan con la presencia de alteraciones en el perfil lipidico, también se
relaciona con procesos inflamatorios, oxidativos y de hipercoagulabilidad que
producen disfuncién endotelial y contribuyen al desarrollo de placas con alto riesgo
de ruptura. La insulina es incapaz de estimular la produccion de O6xido nitrico

necesario para neutralizar el factor de crecimiento vascular endotelial, y potencia
9



asi los efectos de los factores de crecimiento y refuerza el desarrollo de dafo
endotelial. La resistencia a la insulina es una enfermedad inflamatoria crénica que
ocasiona dafios a nivel cardiovascular, facilita el proceso fisiopatologico de la

ateroesclerosis y aumenta el riesgo cardiovascular. (Carillo et al., 2000)

1.3 SINDROME METABOLICO

El SM fue descrito por primera vez por Reaven en 1988 en personas con
peso adecuado; sin embargo, a lo largo del tiempo se ha ido modificando su
descripcion (Casavalle et al., 2010) . ElI (SM) se define como un grupo de factores
de riesgo para padecer enfermedad cardiovascular y Diabetes Mellitus (DM), lo
cual incluye obesidad abdominal, dislipidemia, intolerancia a la glucosa e

hipertension arterial (Ticiana Canani 2010).

Existen criterios diagndsticos especificos para las edades adulta y
pediatrica, éstos ultimos tomados de modelos y adaptaciones en base a los
utilizados en la edad adulta, hasta el momento aun con dificultad para la
clasificacion unanime, por lo que se han realizado diversos estudios a nivel
internacional para establecer el grado de concordancia entre los criterios
diagnésticos y su repercusion en los resultados para diagnostico de SM. En la
comparacién realizada de los parametros segun los criterios de la Federacion
Internacional de Diabetes (IDF) y los criterios de Adult Treatment Panel Il (ATP III)
se ha reportado una prevalencia de SM del 6.5% y 17.2% respectivamente, la
diferencia estadisticamente significativa encontrada en la ATP Il es en la variable
de la obesidad; los componentes prevalentes para ambos criterios son la
circunferencia de cintura aumentada, el perfil lipidico alterado y la HTA diastdlica
(Casavalle et al.,, 2010; Camarillo-Romero et al., 2010). En ste estudio se

consideraron los Criterios de ATP Il (Ver cuadro I1.1)
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Cuadro 1.1 Criterios Diagnosticos de Sindrome Metabolico en poblacion pediatrica*

CRITERIOS ATP 1lI
- Glucosa >100 mg/dl (ADA)
- Circunferencia cintura >p75 (Fdez. et al)
- Presion Arterial >p90 (Task Force)
- Colesterol HDL <p5 (NHANES I11)
- Triglicéridos >p90 (NHANES III)
CRITERIOS FEDERACION INTERNACIONAL DE DIABETES

a) Obesidad: IMC mayor a la centila 95 para una poblaciéon dada, ademas de 2 0 mas

de los siguientes criterios
b) Prepuberes: Cintura mayor a la centila 90
c) Puberes:
Cintura mayor a la centila 90
Triglicéridos > a centila 90
HDL-C < a la centila 10
TA > percentil 95

o K ®w D

Glucosa en ayuno > 100 mg/d|
d) Postpuberes

Cintura > 94 cm en varones
Cintura > 80 cm en mujeres
HDL < 40 mg/dl en varones
HDL < 50 mg/dl en mujeres
TA > 130/85

e) Glucosa en ayunas > 100 mg/dl

o M w D

Fuente: Tomado de la Guia ALAD “Diagndstico, control, prevencion y tratamiento de SM en
Pediatria”
*Con 3 0 mas criterios se establece el diagnostico de SM.

Se describe brevemente cada uno de los componentes del SM ya que a
partir de estas entidades se considerd la integracién del SM por su relevancia
clinica y representacion en el proceso de salud-enfermedad en los sujetos con

alteraciones metabodlicas.
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1.4 OBESIDAD

La Obesidad es una enfermedad cronica multifactorial y primer factor
patogénico de riesgo para desarrollo de Diabetes Mellitus y para la resistencia la
insulina. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la define como la
acumulacion excesiva de grasa en el cuerpo que induce un aumento significativo
de riesgo en la salud, debido a un desequilibrio prolongado entre la ingestion de

calorias y consumo de energia. (Conget et al., 2006).

El tejido adiposo de los sujetos obesos se encuentra infiltrado por una
cantidad significativamente superior de macrofagos que en los individuos con peso
normal; éstos macrofagos posiblemente son atraidos al tejido adiposo debido a la
muerte de adipocitos hipertrofiados o por la secrecion de citocinas
proinflamatorias. Durante la obesidad, el tejido adiposo secreta grandes
cantidades de adipocinas creando asi un ambiente proinflamatorio, entre las
adipocinas se encuentran el factor de necrosis tumoral alfa y la interleucina 6 y se
producen en mayor cantidad en el tejido adiposo visceral que en el subcutaneo.
Estas citocinas se encuentran involucradas en la resistencia a la insulina, ya que
entre otros mecanismos, interfieren con la ruta de la sefializacion de la insulina,
durante la obesidad existe un estado de estrés oxidativo caracterizado por
elevadas cantidades de especies reactivas de oxigeno, el cual se ha asociado con
la resistencia a la insulina y con la diabetes mellitus y adicionalmente permiten

perpetuar el ambiente inflamatorio tipico de la obesidad. (Acosta 2012)

Para establecer el diagnostico se utiliza como criterio clinico el aumento de
peso para la estatura mayor del 20% del peso ideal segun el indice de Masa
Corporal [(Peso/Talla)’] 6 Peso Real/Peso ideal para la talla del nifio x 100. El
grado de obesidad se clasifica de acuerdo a tablas percentilares, se determina que
hay obesidad cuando el IMC calculado se encuentra por encima del percentil 90 o
dos desviaciones estandar por arriba de la medida para la edad (Conget et al.,
2006)
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a) Bajo peso: IMC <18.5

b) Normal: IMC 18.5 - 25

c) Obesidad Grado I: IMC 25 —-29.9
d) Obesidad Grado II: IMC 30 — 40

e) Obesidad Grado IlI: IMC >40

La obesidad central es cuando las cifras estan por arriba de la percentila 90
segun la edad y género, en la poblacién pediatrica, como parte de los criterios de
la ATP IIl como definicién de sindrome metabdlico.). Para este estudio se tomaran
las percentiles de circunferencia de cintura reportadas en un estudio descriptivo
realizado en la poblacién de nifios escolares de 2 a 13 afios de edad Hischler,
Durand 2004)

1.5 HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

Se define Hipertension Arterial Sistémica (HAS) cuando la presion arterial
sistdlica y/o diastdlica estan por encima del percentil 95 para la edad, sexo y talla

en 3 0 mas ocasiones (Asociacion Espafiola de Pediatria, 2008).

La fisiopatologia se basa en una serie de factores implicados que pueden
agruparse en hereditarios y ambientales mediante dos teorias que explican la
patogenia, en la primera de ellas el fendmeno iniciador de la hipertensién arterial
parece ser la existencia de factores genéticos que reducen la excreciéon renal de
sodio con presion arterial normal, provocando retencién hidrica que lleva a un
aumento del gasto cardiaco, que genera como mecanismo de autorregulacion
vasoconstriccion con aumento de resistencia periférica y con ello hipertension. La
otra hipotesis sostiene que la causa primaria es el aumento de la resistencia
periférica por factores que inducen vasoconstriccion funcional, y por factores que
provocan alteraciones estructurales en la pared vascular que terminan en el
aumento de grosor de la pared arterial y/o estrechamiento luminal provocando

hipertension arterial (Sociedad Europea de Hipertension, 2010).
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El control de la presion arterial reduce el riesgo de complicaciones
microvasculares y de enfermedades cardiovasculares, la persona con DM debe
mantener una presion arterial adecuada para su edad desde la infancia a fin de
evitar la progresion del dafio a 6rganos blanco. Es importante que la medicion de
la presion arterial sea determinada correctamente de acuerdo a los lineamientos
normativos emitidos por las instancias de salud (SSA-NOM- 1993; American
Diabetes Association, 2011).

[1.6 DISLIPIDEMIA

La dislipidemia es la suma de un flujo incrementado de &cidos grasos,
valores elevados de triglicéridos, HDL disminuido, colesterol elevado, LDL
elevado. El defecto primario es la inhabilidad en el tejido adiposo de incorporar los
acidos grasos libres a los triglicéridos, esto resulta en un menor atrapamiento y
retencion de acidos grasos en el tejido adiposo. La resistencia a la insulina
también causa menor retencién de acidos grasos libres en los adipocitos, estas
dos anormalidades conllevan al aumento del flujo de los acidos grasos libres de la
periferia al higado, mas la resistencia a la insulina estimula la sintesis de
triglicéridos en el higado, lo que promueve el ensamblaje y secrecion de
lipoproteinas de muy bajo peso molecular (VLDL) y también la produccién de apo
B, ésta ultima es la proteina principal de las LDL y trae como consecuencia mayor
produccion de VLDL. Los valores de LDL en la resistencia a la insulina son
normales o ligeramente aumentados pero su composicion es anormal, son
pequefias y densas, no se unen correctamente a sus receptores y permanecen
mas tiempo en la circulacibn y estan asociadas a un elevado riesgo
cardiovascular. La HDL baja es secundaria a los triglicéridos elevados, la
consecuencia es la disminucion de sus propiedades antioxidantes vy
antiinflamatorias y del transporte reverso de colesterol. (Asociacion Espafiola de
Pediatria 2008)
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Segun la ADA (2011) se debe realizar un perfil lipidico anual en mayores de
12 afios o desde la pubertad (lo que llegue primero) o si existen antecedentes
familiares de dislipidemia o de enfermedad cardiovascular prematura (<55 afos)
en los padres deberan evaluarse a los 2 afos del diagndstico de Diabetes Mellitus.
Si el colesterol LDL > 100 intensificar control metabdlico e indicar dieta.

II.7 CIRCUNFERENCIA DE CINTURA

Existe gran evidencia que la distribucion central de la grasa est4 asociada
con mayor riesgo de enfermedad cardiovascular en adultos, en particular la
acumulacion de grasa intra-abdominal est4d asociada con insulino
resistencia y un tipico perfil dislipémico, los estudios realizados en nifios
han demostrado también que la circunferencia de cintura esta
estrechamente asociada a factores de riesgo cardiovascular. La deteccién
de obesidad no es un indicador de la distribucién de la masa grasa, a
diferencia de la circunferencia de cintura que se asocia a la distribucion de
grasa central, y de acuerdo a los reportes de NHANES Il la circunferencia
de cintura explico significativamente mejor que el IMC los factores de riesgo
para la salud relacionados con la obesidad cuando el sindrome metabdlico

fue tomado como medida. (Hirschler, Durand 2004)
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11.8 METAS DE TRATAMIENTO

De acuerdo al Consenso realizado por la Sociedad Mexicana de Nutricion
y Endocrinologia y colaboradores, en un porcentaje significativo las causas de la
ineficiencia del tratamiento son atribuibles al médico y/o falta de instruccion sobre
la enfermedad del paciente, al médico de primer contacto por la dificultad de
mantenerse al tanto de los avances terapéuticos en el area; la Guia de la
Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) sugieren metas de tratamiento,
que dan los niveles Optimos que reducen las complicaciones macrovasculares.
Un buen control da bajo riesgo y su tratamiento integral es eficaz para controlar la
mayoria de los componentes del sindrome metabdlico: el control de los niveles de
glucemia, hipertension arterial, perfil de lipidos pudiendo lograr cambios
significativos con la sola reduccion del 5-10% del peso; el tratamiento no
farmacolégico comprende 3 aspectos basicos: plan de alimentacién, promocion
del ejercicio y disminucion de actividades sedentaria y habitos saludables. El
objetivo del tratamiento de los pacientes con DM son lograr un buen control
metabolico, crecimiento y desarrollo normal, logrando un efectivo automonitoreo
de la enfermedad; el valor de la hemoglobina glucosilada refleja la concentracién
de glicemias de 12 semanas previas y representa el mejor parametro de control
metabdlico con cifras <7%; y el apego adecuado del tratamiento farmacolégico del

diabético la terapia insulinica y los hipoglucemiantes orales
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[ll. METODOLOGIA

ll. 1 DISENO

Se realiz6 un estudio epidemioldgico prospectivo, observacional, transversal
durante 1 de Enero al 30 al 31 de Diciembre del 2012.

El universo fueron los pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus de la
consulta externa de Endocrinologia del Hospital de Especialidades del Nifio y la
Mujer, de acuerdo a los criterios diagnosticos de la American Diabetes

Association.

El tamafio de la muestra fue no probabilistico en la que se incluyeron a los
pacientes que acudieron a control de la consulta externa del servicio de
endocrinologia que cumplieran con los siguientes criterios de inclusién:

a) Edad: del mes hasta los 18 afios,

b) Ambos géneros

c) Control periddico por la consulta externa de Endocrinologia.

Criterios de exclusion:

a) Pacientes con evento agudo por descompensacion de la DM

La unidad de andlisis fueron los Expedientes Clinicos de los pacientes

registrados y en control de la consulta externa durante el periodo de estudio.

Las variables que se analizaron fueron:

1. Mediciones somatomeétricas, tension arterial, circunferencia de cintura,
De laboratorio: bioquimica clinica, perfil de lipidos, hemoglobina glucosilada
3. El estado nutricional se calculé con el IMC y se compar6 con las tablas de

la OMS de acuerdo a edad y género:
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Bajo peso: IMC <18.5

Normal: IMC 18.5 — 25

Obesidad Grado I: IMC 25 -29.9
Obesidad Grado II: IMC 30 — 40
Obesidad Grado III: IMC >40

4. Para el Sindrome Metabdlico los criterios se basaron en el ATP IIl:

e Medicion de la Cintura segun percentil en las gréficas de acuerdo a
edad y género

¢ Nivel de triglicéridos de acuerdo a los parametros establecidos por
edad (criterios de ATP III)

¢ Nivel de HDL-C (criterios de ATP IIl)

e Medicion de la presion arterial y cifras de acuerdo a edad y género
(criterios de ATP III).

[11.2 ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé una base de datos en formato electronico en ambiente Windows
(Excel) para su posterior analisis en el SPSS V 20 para realizar estadistica
descriptiva y obtener frecuencias, porcentajes y medidas de tendencia central. Los

resultados se expresaran en cuadros y figuras de acuerdo a la variable.
[ll. 3 ASPECTOS ETICOS

El protocolo fue aprobado por un Comité de Salud con observancia emitida
por la declaracion de Helsinki y de Tokio de acuerdo con la dltima revision en Sedl,

Corea (2008). Se mantuvo la privacidad y confidencialidad de la informacién solo

para fines de éste estudio.
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IV. RESULTADOS

De 37 pacientes con DM que acudieron a la consulta externa del servicio
de Endocrinologia durante el estudio, se excluyeron 11 (29.7%) por no cumplir
con los criterios de inclusion.

De los 26 pacientes incluidos, 13 (50%) fueron del sexo masculino y 13
(50%) del femenino. La distribucion de acuerdo al diagnostico de DM fue: 19
(73%) con DM |, 4 (15.3%), con DMIl y 3 (11.5%) con tipo MODY (Ver Cuadro IV.
1)

Cuadro IV.1  Distribucién de diabetes mellitus de acuerdo al género

y tipo de diabetes.

n=26
GENERO
TIPO DE Masculino Femenino
DIABETES
DM | 10 9
DM II 0 4
MODY 3 0

Fuente: Base de Datos de Proyecto “Prevalencia de Sindrome Metabdlico en Pacientes

con Diabetes Mellitus en el Hospital de Especialidades del nifio y la Mujer”

De acuerdo a la edad cronologica, los grupos etareos fueron: 2 (7.6%)
preescolares, 8 (30.7%) escolares y 16 (61.5%) adolescentes (Ver Cuadro IV.2).

De acuerdo al estado nutricional, de los 26 pacientes se encontré 8
(30.7%) con bajo peso, 14 (53.8%) con peso adecuado, 2 (7.6%) con obesidad
grado | y 2 (7.6%) con obesidad grado Il. (Ver Cuadro 1V.3
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Cuadro 1V.2

Distribucion del tipo de diabetes mellitus y grupo etario

n=26
TIPO DE Preescolar Escolar Adolescentes
DIABETES
DM | 2 7 10
DM II 0 0 4
MODY 0 1 2

Fuente: Base de Datos de Proyecto “Prevalencia de Sindrome Metabdlico en Pacientes

con Diabetes Mellitus en el Hospital de Especialidades del nifio y la Mujer”

Cuadro IV.3 Distribucion de los pacientes con diabetes mellitus
y estado nutricional

n=26
Tipo de Peso Bajo | Normal | Obesidad Grado | Obesidad Grado Il
DM I
DM | 5 12 2 0
DM II 0 2 0 2
MODY 3 0 0 0

Fuente: Base de Datos de Proyecto “Prevalencia de Sindrome Metabdlico en Pacientes
con Diabetes Mellitus en el Hospital de Especialidades del nifio y la Mujer”
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La prevalencia de SM fue del 34.6%. Se estableci6 SM en 9 pacientes; 4
(44.4%) tuvieron DM 11y 5 (55.5%) con DM I.

La prevalencia por grupo etareo en el SM (9) fue: un preescolar (11.1%)
con estado nutricional normal con DM 1; un escolar con DM | (11.1%) con bajo
peso;y 7 (77.7%) adolescentes de los cuales 3 (42.8%) tuvieron estado nutricional
normal [2 (66.6%) con diagnostico de DM Il'y 1 (33.3%) con DM 1]; y 4 (57%) con
obesidad [2 (50%) pacientes con DM |y 2 (50%) pacientes con DM Il].

Cuadro IV. Distribucion de los pardmetros encontrados en sindrome
metabolico
n=26
Cintura TA Triglicéridos | HDL HbAlc

1 + + +

2 + + + +

3 + + + +

4 + + + +

5 + +

6 + + +

7 + + +

8 + + +

9 + +
Fuente: Base de Datos de Proyecto “Prevalencia de Sindrome Metabdlico en Pacientes

con Diabetes Mellitus en el Hospital de Especialidades del nirio y la Mujer”

De los criterios de SM de acuerdo al ATP Ill, 8 (88.8%) tuvieron alteracion
en los niveles de HDL vy triglicéridos. En 4 (44.4%) de ellos hubo alteracién en la
medicién de la circunferencia de cintura y 1 (11.1%) paciente con alteracion de la
presion arterial.

Respecto a los niveles encontrados de hemoglobina glucosilada 23
(88.4%) de los pacientes presentaron una Hb >7% con cifra maxima HbAlc
32.4%, solo 3 (11.5%) se reportan con HbAlc <7%.

Dado que esta es una poblacion de riesgo, el nivel de la glicemia estuvo

alterada en todos los sujetos.
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V. DISCUSION

En México, se calcula que el 7% de la poblacién general padece DM (entre
6.5 y 10 millones de personas) y 13 de cada 100 muertes son provocadas por ésta
segun los datos de la FDA, hasta el momento se desconoce en México el registro
de DM en la poblacion pediatrica. En el 2011, se estimé que por cada 100
personas fallecidas, 14 fueron por causa de la DM y 18 por enfermedades del
corazén (INEGI, 2013).

En la poblacion pediétrica la Federacion Internacional de Diabetes (2007)
propuso criterios para el SM, en el que reporto para el periodo de 1999 — 2004 una
prevalencia en EU de 4.5%, el cual se incrementa con la edad en el que es mayor
en los varones que en las mujeres (6.7% vs 2.1% respectivamente) y en la
poblacion adolescente hispanoamericana radicada en EU es del 7.1% la mayor

de todas en esta poblacion occidental (Weiss et al., 2013).

Se realiz6 en Espafia un estudio por Reyes et al, en la cual se registré una
tasa de incidencia de SM en menores de 14 afios de 47.7 por 100.000 personas

por afio con predominio entre los 5-9 afios de edad (Reyes et al., 2008)

De acuerdo a lo publicado por la Secretaria de Salud (2010) en el pais es
considerado segun la encuesta NHAHES Il la prevalencia de SM reportada en la
poblacién pediatrica sin comorbilidades asociadas es del 9.4%, incrementa hasta
el 17.2% si se asocia a sobrepeso y obesidad. En nuestro estudio se evalué la
presencia de SM asociado a DM sin contar con estadisticas comparativas en la
literatura con las caracteristicas y disefio del estudio, sin embargo se observa una
prevalencia del 34.6% utilizando los criterios de ATP Ill, éste incremento respecto
a lo descrito previamente no es estadisticamente comparativo por el tipo de
poblacién estudiada, sin embargo se observa que la asociacion de comorbilidades
como la DM respecto a un paciente sano puede incrementar hasta 4 veces mas su

incidencia.
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De acuerdo a lo publicado por Lépez et al., el SM se perpetia en la
poblacion diabética por el descontrol metabdlico, en este estudio dicha asociacién
fue encontrado como hallazgo, con un descontrol del 88.8% (Hb Alc >7%) sin
determinar las causas de la misma ya que no fueron el objetivo de éste estudio,
esto ademas puede explicar la asociacion de dislipidemia encontrada como
hallazgo en nuestros pacientes, ya que en el 100% de ellos presentaba cifras de
colesterol total por encima de la percentil 95; sin embargo, no se cuenta con el
dato de los valores de LDL-colesterol para asociarlo a riesgo cardiovascular.
(Abregu et al., 2005).

Respecto a la asociacion de SM con el tipo de DM se encontré6 una
prevalencia del 55.5% en DM | y 44.4% con DM II; sin embargo, esta poblacién
no era homogénea ya que un 73% de los pacientes eran DM tipo |, 15.3% DM tipo
Iy 11.5% tipo MODY, lo que explicaria la diferencia de resultados reportados.

En Espafa, la asociacion de SM con DM determiné que se encuentra
intimamente relacionado a la DM tipo 2 con una frecuencia de 68% predominando
el sexo femenino con una incidencia de 63.7%. También se sabe que la poblacién
con DM tipo | por sus factores ambientales, su fisiopatogenia y una reducida
vasodilatacién dependiente del endotelio aumenta su riesgo cardiovascular y

riesgo para desarrollo de SM (Abregu et al., 2005; Reyes et al., 2008).

De los componentes de SM se encontr6 una elevada prevalencia de
trigliceridemia y colesterol HDL bajo en el 88.8% de los pacientes, hasta 3 veces
mas respecto a la reportada en la literatura con Hipertrigliceridemia en 24.4% de

los pacientes y HDL bajo en el 19% (Lopez et al., 2010)

Respecto a la HTA la encontramos en el 11.1% de los pacientes similar al
porcentaje reportado en el estudio de Lépez y colaboradores en un 9.1% de los
pacientes. Sin embargo, en Chile se reporta hasta un 16% si se asocia a obesidad
(Ferrer et al., 2010).
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Dentro de la asociacion del estado nutricional con DM un 53.8% de los
pacientes tuvieron un estado nutricional normal, el 30.7% bajo peso y el 15.2%
con obesidad a diferencia de lo reportado en la literatura en la cual la obesidad se

asocia significativamente a la prevalencia de SM (Casavalle et al., 2010),

De los 26 pacientes con DM, 16 pacientes eran adolescentes y de los 9
reportados con Sindrome Metabdlico 7 de ellos eran adolescentes, 4 de ellos eran
obesos. La mayor prevalencia en la etapa de la pubertad se debe a que el tejido
adiposo crece en paralelo con el crecimiento del nifio hasta los 10 afios de edad;
antes de la pubertad el tamafio de las células es constante, y en la pubertad el
namero de adipocitos aumenta progresivamente, su distribucion esta relacionado
con la secrecion de hormonas esteroides; en este estudio se observé una mayor
prevalencia en la etapa de adolescente aunque la distribucién de la poblaciéon no

fue homogénea. (Morales et al., 2010)
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a)

b)

VI. CONCLUSIONES

La prevalencia de SM por criterios de ATP 1l en la poblacion pediatrica
con DM del HENM fue del 34.6% representando la tercera parte de los
pacientes.

Control inadecuado de la DM en el 88.4% (Hemoglobina Glucosilada
>7%)

La alteracion en el perfil lipidico (88.8% de los pacientes) y el dafio
endotelial condiciona a la presencia de complicaciones tardias
reportadas por la literatura como oftalmopatia, neuropatia diabética,
insuficiencia renal, infarto agudo al miocardio, entre otras, que si bien
son expresadas en la edad adulta, puede condicionar su aparicién

desde la adolescencia.
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VII. PROPUESTAS

La poblacién con DM para tener un buen control en el tratamiento y realizar
periddicamente la deteccion de factores de riesgo asociados a SM, debera tener
un manejo integral mediante: actividad fisica al menos 30 minutos al dia, apoyo
dietético con integracion familiar, contar con el recurso para realizar automonitoreo
y disponibilidad para acceder a la atencion médica de consulta externa, con apoyo

psicolégico.

26



VIIl. LITERATURA CITADA

Abregu A, Carrizo T, Prado M, Velarde M, Diaz E, Pérez AR, et al., 2005 Factores
de riesgo Cardiovascular en nifios con Diabetes tipo 1 y su relacion con el
control de la glucemia. Rev. Med. Buenos Aires; 65:385-389

ALAD 2010 Guia Diagnéstico, Control, prevencién y tratamiento del Sindrome
Metabolico en Pediatria. Rev. ALAD; 1-15

American Diabetes Association, 2011 Guidelines ADA Standars of Medical Care in
Diabetes of Diabetes Care, Rev. Diabetes Care (34); 1: 11-61

Camacho MB, Espino AR, 2011 Actualizacion en el Sindrome Metabdlico en
Pediatria y Presentacion de una serie Rev. Vox. Paediatrics 8 (1): 9-14

Camarillo-Romero E, Dominguez GM, Amaya CA, Huiltron BG, Majluf CA, 2010
Dificultades en la clasificacion del sindrome metabdlico. El ejemplo de los
adolescentes en México. Rev. Salud Publica México 52:524-527

Carrillo ER, Sanchez ZM, Elizondo AS, 2000 Sindrome Metabdlico Rev. UNAM
287:356-359

Casavalle P, Romero L, Maseli M, Pandolfo M, Ramos M, Caamafio A, et al., 2010
Prevalencia de Sindrome Metabolico segun diferentes criterios en nifios y
adolescentes con sobrepeso y obesidad ALDAD 18 (3): 112-119

Conget I, Acosta D, Fajardo C, Gomez F, Gonzéalez J, Mauricio D, et al., 2006
Prediabetes y Diabetes Tipo | de Reciente Diagndstico. Sociedad Espafiola
de Diabetes

Encuesta Nacional de Salud y Nutricién. Resultados Nacionales 2012

Ferrer AM, Fernandez RJ, Pifieiro LR, Carballo MR, Sevilla MD, 2010 Obesidad e
hipertension arterial: Sefiales ateroscler6ticas tempranas en los escolares
Rev. Cub. Ped. 82 (4):20-30

Garcia GE, De la Llata RM, Kaufer HM, Tusipe LM, Calzada LR, Vazquez VV, et
al.,, 2008 Obesidad y el syndrome metabdlico como un problema de salud
publica Salud Publica de México 50 (6): 530-574

Hayes D. et al 2008 Type | Diabetes Mellitus, Update. Rev. Soc. Bol. Ped. 47 (2):
90-6

27



Hischler V, Durand H, 2004, Perimetro de cintura en nifios, Intramed online

Instituto Nacional de Salud Publica 2006 Encuesta Nacional de Salud y Nutricion
en Querétaro.

Instituto Nacional de Salud Publica 2006 Encuesta Nacional de Salud y Nutricion
de México.

INEGI. Conociendo México. 3a. Ed. México. 2013

Lépez et al.,, 2010 Prevalencia del sindrome metabdlico y sus componentes en
adolescentes de la ciudad de Monterrey Nuevo Ledn. Arch Cardiol Mex 80
(1):19-26

Morales et al., 2010 Obesidad, un enfoque multidisciplinario.

Reyes AM, Melina BN, Lapertosa S, 2008 Sindrome Metabdlico en diabetes
mellitus tipo 2 en un servicio de diabetes de corrientes Rev Posg Catedra
Med 185: 5-8

Secretaria de Salud. NOM-030-SSA 1994 Para la prevenciéon, deteccion,
diagndstico, tratamiento y control de la Hipertension Arterial Sistémica.

Secretaria de Salud 2010, Sobrepeso y obesidad, Programa de secretaria de
salud

Sociedad Europea de Cardiologia, Sociedad Europea para el Estudio de la
Diabetes 2007 Guia de Practica Clinica sobre Diabetes, Prediabetes y
Enfermedades Cardiovasculares, Rev. Esp Cardiol. 60(5):525.e 1-e64

Ticiana RC, Canani LH, Gross JL, 2010 Sindrome Metabdlico, Resistencia a la
Accion de la Insulina y Enfermedad Cardiovascular en la Diabetes Mellitus
Tipo 1 Rev Bras Cardiol 94 (1): 127-132

Weiss R, Bremer A y Lusting RH. 2013 What is metabolic sindrome, and why are
children getting it? Ann N Y Acad Sci 1281: 123-140

Zimmet et al., 2007 El sindrome Metabolico en nifios y adolescentes: El Consenso
de la Federacion Internacional de Diabetes. Rev. Diabetes Voice. 52(4): 29-
32

Zorilla T. 2009 Incidencia de Diabetes Mellitus Tipo | en Niflos: Resultados del

Registro Poblacional de la Comunicad de Madrid 1997-2005. Rev. Med.
Clin Barc LITERATURA,

28



IX. APENDICE

Anexo 1 Cedula de recoleccion de datos

Expediente | Edad Tipo DM Sexo Peso Talla IMC Cintura TA TG HDL
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Anexo 2 Cuadro de SM

EDAD | Glucosa Circunferencia Presion Arterial (mm/Hg) Colesterol HDL Trigliceridos (mg/dl)
(afios) (mg/dl) Cintura (cm) Task Force (p90) NHANES Il (<p5) NHANES Il (p90)
ADA Fdez. et al (>p75)
Hombres | Mujeres Mujeres ‘ Hombres Mujeres | Hombres | Mujeres | Hombres
TAS ‘ TAD | TAS ‘ TAD
2 100 51.2 53.4 105 | 69 107 69 37 39 99 87
3 100 53.7 55.6 106 | 69 108 69 37 39 99 87
4 100 56.3 58 108 | 69 110 70 37 39 99 87
5 100 58.8 60.4 108 | 69 111 71 37 39 93 88
6 100 61.4 62.8 112 | 72 112 73 37 39 93 88
7 100 63.9 65.2 114 | 73 114 75 37 39 93 88
8 100 66.5 67.6 115 | 75 115 75 37 39 93 88
9 100 69 70 116 | 76 116 71 37 39 93 88
10 100 71.6 72.4 120 78 117 73 38 38 117 105
11 100 74.1 74.8 123 79 120 75 38 38 117 105
12 100 76.3 77.2 124 80 122 76 38 38 117 105
13 100 79.2 79.6 125 | 80 124 77 48 42,5 135 130
14 100 81.8 82 126 81 125 77 49 41 129 135
15 100 84.3 84.4 130 | 81 130 78 49 40 127 138
16 100 86.9 86.8 132 | 81 133 80 49 40 129 141
17 100 89.4 89.2 135 | 81 135 80 49 40 135 143
18 100 92 91.2 49 40 142 146
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