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Introduccion y objetivos. Se estudian factores etiold-
gicos y de riesgo cardiovascular en niflos extremefios
obesos y su relacién con la resistencia a la insulina y la
concentracién plasmatica de adipocitocinas.

Métodos. Se estudié a 373 nifios (de 3 a 13 afos de
edad) seleccionados aleatoriamente en colegios de Ba-
dajoz capital y provincia y en dos centros de salud de la
Comunidad de Extremadura.

Resultados. Un 9,5% de los nifios eran obesos. Res-
pecto a los normopesos, en los obesos el incremento de
peso al primer afio de vida estaba aumentado (7,3 + 1,5
frente a 6,3 + 0,8 kg), la actividad fisica total estaba dis-
minuida (9,6 + 7,2 frente a 13,1 + 8,1 h/semana), el tiem-
po de pantalla estaba aumentado (18 + 12,4 frente a 12,8
+ 8,2 h/semana), el colesterol de las lipoproteinas de alta
densidad estaba disminuido (46 + 11,4 frente a 64,6 +
22,9 mg/dl), la presion arterial sistolica estaba aumentada
(102,3 = 8,5 frente a 89,9 + 13,4 mmHg), la resistencia a
la insulina estaba aumentada (6,2 + 3,6 frente a 4,6 +
4,5), la leptinemia estaba aumentada (24,8 + 13,8 frente
a 12,9 = 10,8 ng/ml) y la adiponectinemia estaba dismi-
nuida (8,4 + 5,7 frente a 15,6 + 7,9 pg/ml).

Conclusiones. Se muestra la relacion entre sedenta-
rismo y desarrollo de insulinorresistencia y alteraciones
de la concentracion de adipocitocinas en la obesidad in-
fantil y su relacion con algunos factores de riesgo cardio-
vascular.
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Etiologic and Cardiovascular Risk Factors in
Obese Children From Extremadura in Spain.
Their Relationship With Insulin Resistance and
Plasma Adipocytokine Levels

Introduction and objectives. The aim was to
investigate etiologic and cardiovascular risk factors in
obese children from Extremadura, Spain, and their
relationship  with insulin  resistance and plasma
adipocytokine levels.

Methods. The study included 373 children (age, 3—13
years) who were randomly selected from schools in the
city and province of Badajoz and from two health centers
in the Spanish autonomous community of Extremadura.

Results. Some 9.5% of children were obese.
Compared with normal weight children, obese children
exhibited a greater weight gain in the first year of life
(7.3+1.5 kg vs. 6.3+0.8 kg), were less physically active
(9.6+£7.2 h/week vs. 13.1+£8.1 h/week), and had more
screen time (18.0+12.4 h/week vs. 12.8+8.2 h/week), a
lower high-density lipoprotein cholesterol level (46.0+11.4
mg/dL vs. 64.6+x22.9 mg/dL), higher arterial systolic
pressure (102.3+8.5 mmHg vs. 89.9+13.4 mmHg),
increased insulin resistance (6.2+3.6 vs. 4.6+4.5), a
higher level of leptinemia (24.8+13.8 ng/mL vs. 12.9+10.8
ng/mL) and a lower level of adiponectinemia (8.4+5.7
pug/mL vs. 15.6+7.9 pug/mL).

Conclusions. Our findings demonstrate that there is a
relationship between a sedentary lifestyle and the
development of insulin resistance and altered
adipocytokines levels in obese children, and that these
changes are related to a number of cardiovascular risk
factors.

Key words: Children. Obesity. Cardiovascular risk.
Insulin resistance. Adipocytokines. Extremadura.
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INTRODUCCION

La obesidad infantil es la principal preocupacion de
salud publica pedidtrica en el mundo desarrollado!~.
Con frecuencia se asocia a factores de riesgo cardio-
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ABREVIATURAS

HDL.: lipoproteinas de alta densidad.
HOMA: Homeostasis Model Assessment index.
IMC: indice de masa corporal.

vascular como elevacién de la presion arterial, dislipe-
mia, hiperinsulinemia o incremento de la masa ventri-
cular izquierda®*®. En Espafia la situacion es similar a
la de los demds paises desarrollados®?.

A pesar del reconocimiento universal del problema,
no hay un acuerdo undnime respecto a las causas de la
obesidad infantil'® ni los mecanismos etiopatogénicos
implicados'*!!. La obesidad infantil depende en gran
medida de las circunstancias nutricionales, de activi-
dad fisica, familiares y culturales que rodean al nifio?.

Un porcentaje elevado de nifios y adolescentes obe-
sos (més del 80% en algunos estudios) presenta, ade-
mas de la obesidad, otros componentes del sindrome
cardiometabdlico como insulinorresistencia, alteracio-
nes en la secrecidon de adipocitocinas, hipertrigliceri-
demia, bajas concentraciones de colesterol de las lipo-
proteinas de alta densidad (cHDL) o elevacién de la
presion arterial®!'. En un 18-30%, segiin los diversos
estudios, se puede diagnosticar sindrome cardiometa-
bélico de acuerdo con los diferentes criterios®!>.

El presente estudio tiene como objetivo fundamental
obtener mas informacién respecto a la obesidad infan-
til en Espafia. Para ello, en nifios extremefios de proce-
dencia rural y urbana, se ha investigado la relacién de
la obesidad con: a) factores etioldgicos como la ga-
nancia de peso en el primer afio de vida, la hiperali-
mentacion y el sedentarismo; b) los lipidos plasmati-
cos, la presion arterial y la frecuencia cardiaca, y ¢) la
asociacion entre la obesidad infantil y las alteraciones
en la sensibilidad periférica y/o la secrecioén de insuli-
na y en la concentracion plasmadtica de leptina, adipo-
nectina y resistina.

METODOS

La primera parte del estudio consistié en el andlisis
de una muestra de la poblacién de nifios extremefios
de 3 a 12 anos de edad, seleccionados aleatoriamente
entre los alumnos de los colegios de la ciudad de Ba-
dajoz y los de dos pueblos seleccionados al azar (Oli-
venza y Los Santos de Maimona) entre los de la pro-
vincia. La recogida de datos se realizé al comienzo del
recreo de media mafiana, antes de ingerir cualquier
tipo de alimento. Las medidas antropométricas las rea-
liz6 personal entrenado y acreditado para ello, con el
nifio en ropa interior y utilizando un estadiémetro y
una bdscula digital portétiles, debidamente calibrados
para la ocasién. El diagndstico de sobrepeso u obesi-
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dad se realiz6 cuando el indice de masa corporal
(IMC) —el peso en kilos dividido por el cuadrado de
la talla en metros— superaba los puntos de corte para
edad y sexo, segun los criterios propuestos por Cole et
al'’. Las concentraciones de glucosa y de colesterol to-
tal se evaluaron en sangre obtenida por puncién en el
dedo mediante tiras reactivas (Accutrend, Roche Diag-
nostics GmbH, Mannheim, Alemania) con exactitud
para ambos métodos > 90%. Los padres o tutores de
los participantes cumplimentaron un cuestionario que
inclufa un registro nutricional continuado cuantitativo
de 7 dias'®, cuantificacion de la actividad fisica desa-
rrollada en ese periodo (horas de juegos fuera de casa
y de préctica de actividades deportivas) y el indice de
sedentarismo (nimero de horas que el nifio pasaba de-
lante de una pantalla: television, ordenador y video-
consola). La cuantificacion de los habitos nutricionales
se realiz6 mediante el programa informético Alimenta-
cion y Salud, version 0689.01 del Instituto de Nutri-
cién y Tecnologia de los alimentos de la Universidad
de Granada (BitASDE General Médica Farmacéutica,
Valencia, Espafia), debidamente validado'®.

El estudio hormonal se completé en 86 sujetos, se-
leccionados aleatoriamente en dos servicios de pedia-
tria de la Comunidad de Extremadura (Centro de Sa-
Iud San Jorge, de Céceres, y Centro de Salud La Paz,
de Badajoz) entre los nifios que acudian por problemas
médicos banales, sin relacion con alteraciones cardio-
vasculares o metabdlicas. Todos los participantes cum-
plimentaron un cuestionario de 7 dias con las mismas
caracteristicas que el descrito para la primera parte del
estudio, al que se adicionaron los datos de peso al na-
cer y al primer afio de vida procedentes de las corres-
pondientes historias pedidtricas.

Por la mafiana, con los nifios en ayunas desde la no-
che anterior, se realizaban las determinaciones antro-
pométricas segun se ha indicado. El diagndstico de so-
brepeso se realizaba sobre el IMC con los mismos
criterios ya descritos. Se les media la presion arterial y
la frecuencia cardiaca, en tres determinaciones conse-
cutivas, por el personal de enfermeria pedidtrica, me-
diante esfigmomandémetro de mercurio y utilizando
manguitos adaptados a la edad y el tamafio corporal.
Luego se les extrafa una muestra de sangre venosa en
la que se determinaban: glucemia (test glucosa-HK,
autoanalizador), trigliceridemia (test Chod-pad, autoa-
nalizador) concentracién plasmética de colesterol total
(test Chod-Pad, autoanalizador) y cHDL (test HDL-C
plus, autoanalizador), insulinemia (Human insulin
RIA kit, Linco research Inc., Missouri, Estados Uni-
dos) y concentracién plasmadtica de leptina (Human
leptin RIA kit, Linco research Inc., Missouri, Estados
Unidos), adiponectina (Human adiponectin RIA kit,
Linco research Inc., Missouri, Estados Unidos) y resis-
tina (Human resistine ELISA kit, Linco research Inc.,
Missouri, Estados Unidos). La resistencia a la insulina
se estimé indirectamente mediante el HOMA (Home-
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TABLA 1. Caracteristicas de los nifios seleccionados aleatoriamente en los colegios estudiados y parametros
antropométricos, nutricionales, de actividad fisica y metabdlicos medidos

Normopeso Sobrepeso Obesidad
Sujetos, n 158 88 43
Edad (afios) 9,3+2,1 9,717 93+23
Edad (afios), intervalo 3-12 3-12 4-11
Nifios/nifias, n 88/70 48/40 24119
IMC 16,9+1,9 21,722 25,8 + 3,8
kcal/semana 15.467 + 2.321 14.371 £ 2.181° 13.558 + 2.527°
Proteinas (%) 16,12 16,725 172+25
Glucidos (%) 456 +4,2 45+45 458 +4,5
Grasas (%) 379+39 379+3,8 36,739
Actividad fisica (h/semana) 13,1+ 8,1 11,8+738 96+7,2°
Tiempo ante la pantalla (h/semana) 12,8 £ 8,2 14,6 +8,9 18+ 12,42
Glucemia (mg/dl) 86,2+ 15,8 871172 87,6 +18,1
Colesterolemia (mg/dl) 155,3 + 16,6 155,7 + 141 157,1+18,4
< 0,01.
®p < 0,05.

Los datos expresan media + desviacion tipica salvo donde se indica otra cosa.

ostasis Model Assessment index: glucemia [en
mmol/1] X insulinemia [en uU/ml] / 22,5)%.

El estudio siguid las normas deontolégicas recono-
cidas por la Declaracién de Helsinki (revisién de
Hong-Kong en septiembre de 1989 y de Edimburgo en
2000) y de acuerdo con las recomendaciones de Buena
Practica Clinica de la CEE (documento 111/3976/88
de julio de 1990) y la normativa legal vigente espafio-
la, que regula la investigacién clinica en humanos
(Real Decreto 561/1993 sobre ensayos clinicos) y con-
té con la aprobacién del Comité de Bioética de la Uni-
versidad de Extremadura.

El andlisis estadistico de los resultados consistié en
la comparacién de medias mediante test de la t de Stu-
dent para muestras independientes, aplicando el test de
Levenne para comprobar la igualdad de las varianzas y
un analisis de correlacion de las variables mediante la
correlacion de Pearson. Previamente se realizd una
comprobacién de la normalidad de los datos mediante
un test de Kolmogorov-Smirnov. El andlisis de la aso-
ciacion entre los diferentes factores y la obesidad se
realiz6 utilizando un modelo de regresion logistica en
pasos sucesivos, con la obesidad como variable depen-
diente, y se calcul6 la odds ratio (OR) para cada varia-
ble independiente. Los andlisis estadisticos se realiza-
ron con el paquete estadistico SPSS versién 13 para
Windows. Todos los valores se expresaron como me-
dias + desviacién tipica y se considerd significacion
estadistica si p < 0,05.

RESULTADOS

Como se muestra en la tabla 1, la ingestién total de
energia calculada a partir de las encuestas cumplimen-
tadas por los padres o tutores revel6 que los nifios con
exceso de peso consumieron menos kilocalorias du-

rante la semana que los nifios con peso normal. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas
en los porcentajes de macronutrientes ingeridos en
ninguno de los tres grupos ponderales. La actividad fi-
sica total estaba significativamente reducida en los ni-
flos obesos. El tiempo frente a la pantalla estaba au-
mentado significativamente en los nifios obesos
respecto a los otros dos grupos ponderales. Los valores
de glucosa y colesterol total en sangre no mostraron
diferencias significativas entre los tres grupos ponde-
rales.

Como se muestra en la tabla 2, el aumento de IMC
se acompafiaba de un aumento paralelo del perimetro
de la cintura y la correlacién entre ambos parametros
en el total de los sujetos (n = 84) erar = 0,841 (p <
0,001). No hemos encontrado diferencias estadistica-
mente significativas en el peso al nacer en los nifios
con peso normal, sobrepeso y obesidad (3,3 + 0,4, 3 +
0,5y 3,1 £0,54 kg, respectivamente), pero la ganancia
de peso durante el primer afio de vida era significativa-
mente mayor en los nifios con sobrepeso y obesidad
que en el grupo de peso normal. En este grupo de ni-
fios procedentes de los centros de salud, no se han en-
contrado diferencias significativas entre los tres grupos
ponderales en las kilocalorias totales ingeridas durante
la semana estudiada. Tampoco se encontraron diferen-
cias en los porcentajes de macronutrientes ingeridos
por los tres grupos ponderales. La actividad fisica total
era significativamente menor (p < 0,05) en los nifios
con obesidad que en los otros dos grupos. El indice de
sedentarismo expresado en horas totales consumidas
por el nifio delante de una pantalla (suma de televi-
sién, ordenador y videojuegos) estaba significativa-
mente aumentado en los nifios obesos.

La unica alteracién lipidica (tabla 3) que pudimos
detectar en los sujetos estudiados fue una reduccién
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TABLA 2. Caracteristicas de los nifios seleccionados aleatoriamente en los centros de salud y parametros
antropométricos, nutricionales y de actividad fisica medidos

Normopeso Sobrepeso Obesidad
Sujetos, n 20 36 28
Edad (afios) 10,8 2,7 10,4+1,6 10,323
Edad (afios), intervalo 6-13 6-13 5-13
Nifios/nifias 911 20/16 15/13
IMC 18,6 + 2,1 231,72 27,5+ 3,4
Perimetro de cintura (cm) 65,7+9,2 78,6 +8,3° 85,7 +10,6
Ganancia de peso al afio (kg) 6,3+0,8 71120 7,3+1,5°
Energia ingerida (kcal/semana) 14.870 + 2.412 14.089 + 2.628 13.684 + 2.841
Actividad fisica (h/semana) 102+7,6 11,4+8 6,4 +7,2°
Tiempo ante la pantalla (h/semana) 155+7.1 16,9+9 20,1 £13,6°

IMC: indice de masa corporal.
ap < 0,01.
®p < 0,05.

TABLA 3. Parametros cardiovasculares y lipidicos determinados en los ninos seleccionados en centros de salud

Normopeso Sobrepeso Obesidad
Sujetos, n 20 36 28
Colesterol total (mg/dl) 179,2 +29,9 170,8 + 42,3 170+ 21,9
cHDL (mg/dl) 64,6 + 22,9 50,3 +13,4* 46 £ 11,4
Triglicéridos (mg/dl) 60,8 + 27,2 64,9 + 36,4 70,5 +32,3
Frecuencia cardiaca (lat/min) 745+ 911 784+8 76+94
PAS (mmHg) 89,9+134 97,5+£10,9* 102,3 £ 8,5*
PAD (mmHg) 46,7 £ 8,5 51,1+13,8 50,7 +6,7*

cHDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; PAD: presion arterial diastélica; PAS: presion arterial sistélica.

*p<0,05.

TABLA 4. Evaluacion de la insulinorresistencia y concentracion plasmatica de adipocitocinas medida en los

ninos seleccionados en los centros de salud

Normopeso Sobrepeso Obesidad
Sujetos, n 19 33 26
Glucemia (mg/dl) 81,7 £51 816+74 82,6 £5,7
Insulina (uU/ml) 22,8 £ 23,1 21,3+ 11,8 30,4 £17,5*
HOMA 46+45 42+26 6,2 +3,6*
Leptina (ng/ml) 12,9 +10,8 17,7 £11,8 248 +13,8*
Adiponectina (ug/ml) 156+79 96 +6,5* 8,4+57"
Resistina (ng/ml) 21,6 £ 8,1 22,2+19,4 23,5+133

*p < 0,05. HOMA: homeostasis model assement index (explicacion en texto).

significativa de las cifras de cHDL en los nifios con
sobrepeso y en los obesos respecto a los de peso nor-
mal. Las diferencias en las cifras de triglicéridos medi-
dos en los tres grupos estudiados no alcanzaron signi-
ficacién estadistica. En cuanto a los pardmetros
cardiovasculares medidos (tabla 3), la presion arterial
sistélica estaba significativamente aumentada en los
sujetos con sobrepeso y obesidad que en los nifios con
peso normal. La presién arterial diastélica sélo estaba
significativamente aumentada (p < 0,05) en el grupo
de niflos obesos.

Los datos mostrados en la tabla 4 indican un estado
de insulinorresistencia en los nifios obesos. Los valo-
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res de glucemia eran normales y similares en los tres
grupos ponderales. La insulinemia mostraba un incre-
mento significativo en los nifios obesos y, en conse-
cuencia, también el HOMA estaba significativamente
aumentado en los nifios obesos. Los valores de leptina
estaban significativamente aumentados (p < 0,05) y los
de adiponectina, disminuidos (p < 0,05) en los nifios
obesos. No hemos encontrado diferencias significati-
vas en los valores de resistina plasmaética entre los gru-
pos estudiados.

Como se muestra en la tabla 5, el andlisis de regre-
sién logistica con la obesidad como variable depen-
diente muestra relaciones significativas para las si-
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TABLA 5. Andlisis de regresion logistica en el que se muestran las variables independientes que se asocian

significativamente con la variable dependiente obesidad

Variables OR (IC del 95% de OR) Probabilidad p

Escasa actividad fisica (n = 373) 2,558 (1,25-5,234) 0,01 p<0,05
Tiempo ante la pantalla (n = 373) 2,369 (1,182-4,748) 0,015 p<0,05
PAS (n = 84) 8,615 (2,316-32,045) 0,001 p<0,01
HDL (n = 84) 4,136 (1,482-11,546) 0,007 p<0,01
Leptina (n = 84) 3,281 (1,224-8,79) 0,018 p<0,05

HDL: lipoproteinas de alta densidad; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio; PAS:

guientes variables independientes: el factor etioldgico
sedentarismo, representado por una baja actividad fisi-
ca y un excesivo nimero de horas ante la pantalla; los
factores de riesgo cardiovascular asociados a obesidad
como la elevacién de la presién arterial sistdlica y la
reduccion del cHDL, y la asociacién con la concentra-
cion de leptinemia.

DISCUSION

La tasa de obesidad medida por nosotros (9,5%)
coincide con los estudios recientes realizados en otras
comunidades y provincias espafiolas, como el estudio
de Cuenca (8,8%)° y el estudio Cuatro Provincias
(9,5%)°, y con el 8,5% detectado en el estudio EnKid?*!
cuando aplican los criterios de Cole et al'’.

La obesidad infantil parece ser consecuencia de un
proceso multifactorial en el que intervienen factores
genéticos y ambientales®>. Numerosos estudios sefialan
que la ganancia rdpida de peso en los primeros meses
de vida puede tener implicaciones antropométricas,
metabdlicas y cardiovasculares a largo plazo'?2. Nues-
tros resultados confirman que la ganancia de peso du-
rante el primer afio de vida era significativamente ma-
yor en los nifios con sobrepeso y obesidad que en los
nifios con normopeso. No hemos detectado cambios
significativos en el peso al nacer en relacién con la
obesidad infantil, lo que coincide con lo hallado en el
estudio Cuatro Provincias®.

Parece razonable suponer, al menos desde un punto
de vista tedrico, que el exceso de ingestion de calorias
totales y el consumo de alimentos de elevada densidad
caldrica deben de tener un papel importante en el de-
sarrollo de la obesidad en el nifio'**. Pero, paraddjica-
mente, esta relacion no estd bien definida, en parte por
la escasez de estudios sobre obesidad infantil en los
que se analice con detalle la ingesta caldrica total>*.
Asi, en una reciente revision?, al abordar este asunto,
se sefiala la discrepancia constatada en Estados Uni-
dos, donde el incremento en la obesidad de los adoles-
centes se asocia con una reduccién de la ingesta ener-
gética. En nuestro estudio no existe un incremento
significativo en la ingesta energética en los nifios con
exceso de peso respecto a los de peso normal en nin-

presion arterial sistélica.

guno de los dos grupos estudiados. En otros estudios
en niflos espafioles, s6lo se observa que el exceso de
peso se asocia a una dieta «moderadamente hipercal6-
rica»'>?*, Hay muchos factores que pueden justificar
estas discrepancias, entre ellos la metodologia utiliza-
da para calcular la ingesta energética diaria. Dadas las
caracteristicas de la muestra, no fue posible analizar
las diferencias en funcién de grupos de edad y sexo.

Por otra parte, la relacién entre dieta hipercaldrica y
obesidad puede obedecer a una falta de sincronizacién
entre la adquisicién de energia con los alimentos y el
gasto energético mediante el ejercicio fisico®. Sin lu-
gar a dudas, el factor etiolégico de obesidad infantil
mds valorado por todos los estudios, independiente-
mente del lugar donde se hayan realizado, es el seden-
tarismo'2. Numerosos estudios realizados en Espaiia
apoyan la importancia del sedentarismo en relacién
con la obesidad infantil y juvenil y el riesgo cardiovas-
cular’®?, Nuestros resultados muestran que la activi-
dad fisica semanal, suma de juegos en la calle y précti-
ca de algin deporte, estaba significativamente
reducida en los nifios obesos. Por otra parte, el indice
de sedentarismo, expresado en el nimero de horas se-
manales que pasaban los nifios delante de una pantalla
(television, videojuegos y ordenador) estaba significa-
tivamente aumentado en los obesos. Nuestros resulta-
dos concuerdan con otros realizados tanto en Espafia?®
como en otros paises?® y muestran una asociacion sig-
nificativa entre obesidad y la escasa actividad fisica
(OR =2,558; p < 0,05) y el sedentarismo (tiempo ante
la pantalla, OR =2,369; p < 0,05).

La obesidad infantil se asocia con frecuencia a pro-
blemas cardiovasculares y metabdlicos y en especial al
desarrollo de insulinorresistencia y sindrome cardio-
metabdlico®7”3163931 No hay muchos estudios sobre la
distribucion de la grasa en la obesidad infantil y su re-
lacién con los factores de riesgo cardiovascular®, aun-
que alguno se ha realizado en Espafia®. Las alteracio-
nes lipidicas encontradas en los nifios obesos, en
especial el descenso significativo de las cifras de
cHDL, coinciden con los datos publicados, también en
diversos estudios realizados en Espafia'>!®. También,
coinciden nuestros resultados con otros estudios res-
pecto a la ausencia de cambios significativos en los va-
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lores de triglicéridos®. En nuestro estudio las bajas ci-
fras de cHDL se asocian significativamente (OR =
4,136; p < 0,01) con la obesidad infantil. El incremen-
to de la presion arterial en los nifios obesos es otra de
las consecuencias de esta alteracion, reconocida uni-
versalmente®***>. En nuestro estudio la presion arterial
sistolica y la diastdlica estaban aumentadas significati-
vamente en los nifios obesos. Estos resultados coinci-
den con los mostrados por otros estudios en Espafia® y
otros paises**. En nuestro estudio sélo la presién ar-
terial sistélica mostraba una asociacién significativa
con la obesidad (OR = 8,615; p < 0,01).

La obesidad infantil se acompaiia con frecuencia de
alteraciones en la secrecidn y/o sensibilidad a la insuli-
na®78:11.163031 Hgta resistencia a la insulina es un factor
de riesgo cardiovascular y su presencia a edades tem-
pranas podria ser un marcador de riesgo de mortalidad
coronaria futura'?. El indice HOMA estaba significati-
vamente aumentado en nifios obesos. Se han observa-
do resultados similares en estudios realizados en otros
paifses'! y también en Espafia®'2.

El tejido adiposo, ademds de almacenar energia,
también produce adipocitocinas®**’. La leptina es una
hormona clave en la regulacién del apetito y el control
del tamafio de los depésitos grasos'®. Algunos estudios
realizados en nifios obesos muestran que en ellos la
concentracién de leptina estd aumentada respecto a los
de peso normal, lo que traduce un estado de leptinorre-
sistencia en esos nifios®®. Nuestros datos respaldan este
punto de vista, ya que la concentracién plasmadtica de
leptina esta aumentada en los nifios obesos y muestra
asociacion significativa (OR = 3,281; p < 0,05) con la
obesidad infantil. Diversos estudios han confirmado en
nifios y jévenes obesos que la adiponectina se correla-
ciona negativamente con el IMC, el perimetro de la
cintura, la insulina y los triglicéridos y positivamente
con el cHDL en sujetos obesos**#0, Nuestros resultados
respaldan estos datos de la literatura y confirman que la
disminucién de la adiponectina puede ser un potente
predictor de la insulinorresistencia y la obesidad en ni-
fios'>. Otra de las adipocitocinas que se ha implicado en
la resistencia a la insulina es la resistina, aunque los da-
tos obtenidos en humanos son contradictorios*!. Nues-
tros resultados, en concordancia con otros publicados,
no avalan una relacién de la resistina con la resistencia
ala insulina y la obesidad en nifios*-,

CONCLUSIONES

La tasa de obesidad infantil encontrada es del 9,5%,
similar a la del resto de Espafia. Dos factores etioldgi-
cos importantes son el incremento de peso durante el
primer afio de vida y el sedentarismo. La obesidad in-
fantil se asocia a dos factores fundamentales de riesgo
cardiovascular: el aumento de la presion arterial sisto-
lica y el descenso de las cifras de cHDL en plasma.
Los nifios obesos presentan insulinorresistencia acom-
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pafiada de un aumento de la leptina y una reduccion de
la adiponectina.
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