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Resumen

Introduccién: Desde la infancia y la adolescencia pueden apa-
recer alteraciones en el metabolismo de los lipidos e hidratos
de carbono junto con alteraciones en la nutricion, y servir como
marcadores cuya identificacion en etapas tempranas de la vida
puede menguar el desarrollo de episodios patoldgicos (diabe-
tes mellitus tipo 2, cardiopatias, nefropatias). Sonora (México)
es uno de los Estados con mayor prevalencia nacional de obe-
sidad en edades tempranas y de enfermedades cronico-dege-
nerativas y sus complicaciones. Por tal motivo nos propusimos
determinar el perfil metabdlico y el estado de nutricién en ado-
lescentes de 15-18 afios de una comunidad de Sonora.

Pacientes y métodos: Estudio transversal analitico, de 56
adolescentes de 15-18 afos de edad, en quienes se determing
el peso, la talla, el indice de masa corporal, la glucemia, el
perfil lipidico, los valores de insulina y el indice de resistencia
a la insulina (HOMA-IR), tomando como punto de corte 3,16
para considerar resistencia a la insulina (RI).

Resultados: De los 56 adolescentes, 25 (44,6%) eran de sexo
masculinoy 31 (55,4%) de sexo femenino. La prevalencia de sobre-
peso-obesidad era del 32,1%. Un 17,9% presentaba RI, un 33,3%
un indice cintura de cadera elevado, un 8,9% colesterol elevado, un
16,1% triglicéridos elevados, un 25% una disminucion de HDL,
un 12,3% insulina elevada y solamente el 1,6% glucosa elevada. El
44.4% de los pacientes con sobrepeso-obesidad presentd Rl.

Conclusién: Uno de cada 4 adolescentes presenta, por lo
menos, alguna alteracion en el perfil metabdlico, y 1 de cada 3
en el estado de nutricion.
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Abstract

Title: Metabolic profile and nutritional status in adolescents in
a community in northern Mexico

Introduction: Alterations in lipid and carbohydrate metabo-
lism coupled with changes in nutrition, may appear in child-
hood and adolescence and which serve as markers to identify
early in life may reduce the development of pathological events
(type 2 diabetes, heart disease, nephropathy). Sonora, Mexico,
is one of the states with the highest national prevalence of
obesity at an early age, and chronic degenerative diseases and
their complications. Therefore we decided to determine the
metabolic profile and nutritional status in adolescents 1510 18
years in a community of Sonora, Mexico.

Patients and methods: A cross-sectional survey of 56 adoles-
cents aged 15 to 18 years who were weight, height, body mass
index, glycemia, lipid profile, insulin, HOMA-IR (resistance in-
dex insulin) taking as cutoff consider 3.16 for IR (insulin resis-
tance).

Results: Of the 56 teenagers got 25 (44.6%) males and 31
(55.4%) female; prevalence of overweight-obesity 32.1%,
17.9% had IR; 33.3% waist hip ratio high, 8.9% high choleste-
rol, 16.1% triglycerides, 25% decrease in HDL, high insulin
12.3% and only 1.6% high glucose. The 44.4% of patients with
overweight-obesity presents IR.

Conclusion: 1 in 4 teens has at least some alteration in the
metabolic profile and 1 in 3 in the state of nutrition.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.
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Introduccion

La adolescencia es una etapa de transicion y crecimiento en la
cual el ser humano experimenta multiples cambios fisicos, me-
tabdlicos y emacionales. Se estima que 1 de cada 3 adolescen-
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tes tiene sobrepeso-obesidad, con una tendencia creciente a
presentar obesidad a mayor edad; en el Estado de Sonora (Mé-
xico), un 33,4% de los adolescentes presenta exceso de peso’.
La resistencia a la insulina (Rl) y otras alteraciones metabdli-
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cas, como el perfil de lipidos, son marcadores tempranos de
sindrome metabélico y Gtiles en la deteccion precoz del riesgo
cardiovascular, que se asocian al desarrollo de enfermedades
cronico-degenerativas y estan presentes entre 10 y 20 afos
antes de la aparicion de la diabetes mellitus tipo 22, y la Rl es
el mejor indicador de un posible desarrollo de esta enferme-
dad®8. Existe relacion entre el aumento del tejido adiposo cen-
tral'y la Rl, asi como su implicacion junto con otros marcadores,
como el factor de necrosis tumoral alfa, la leptina, el angioten-
sinégeno | y las adipoquinas, que modulan la sefializacién de
lainsulina’"", postulando al adipocito como la célula endocrina
responsable de las alteraciones de biomarcadores caracteristi-
cos del sindrome metabdlico®. La R, segtin Shulman, esté cau-
sada por un aumento de &cidos grasos libres que conduce a un
incremento de metabolitos intracelulares, como el diacilglice-
rol, la acil-CoA y las ceramidas, capaces de activar serina/tre-
cinasas o PKC 6 (proteincinasa C), que fosforila en sitios de
serina/treonina al IRS (receptor sensible a la insulina) 1y 2, lo
que reduce su habilidad para iniciar la via de la PI3K, perdiendo
asf el estimulo para la translocacién hacia la membrana celular
de las proteinas GLUT4, lo que ocasiona una menor captacion
de glucosa dependiente de insulina'®.

Se ha comprobado la aparicién y la estrecha correlacién de
alteraciones metabdlicas y nutricias presentes desde la ado-
lescencia y etapas mas tempranas, con el posterior desarrollo
de enfermedad cardiovascular, hipertensién, enfermedad de la
vesicula biliar, diabetes mellitus, aterosclerosis, gota, artritis y
ciertos tipos de cancer; entre estos procesos la enfermedad
coronaria es la de mayor prevalencia'>'. Teniendo en cuenta
que la Rl puede estar presente incluso antes de instaurarse el
estado de hiperglucemia, su deteccidn, junto con los metaboli-
tos relacionados y el estado de nutricién en |a etapa temprana
y, sobre todo, en la adolescencia, es de relevancia, fundamen-
talmente en los casos con factores de riesgo relacionados. Lo
anterior depende en gran medida de la interaccién entre los
factores genéticos'®'? y un ambiente obesogénico (desequili-
brio entre ingesta y gasto caldrico), por lo que teniendo en
cuenta los comportamientos higiénico-dietéticos de la locali-
dad, se favorece dicha interaccion'. Es importante realizar una
correcta y temprana interpretacion de los marcadores metabé-
licos y su relacién con el estado de nutricién, por lo que nos
damos a la tarea de monitorizar una muestra heterogénea,
general y representativa de una comunidad de Sonora (México)
de adolescentes dentro del grupo etario de 15-18 afios. El indi-
ce de resistencia a la insulina (HOMA-IR) ha demostrado ser
fiable como medida de la Rl en nifios y adolescentes, y hemos
considerado como punto de corte un valor de 3,16"18.

Material y métodos

Se trata de un estudio transversal y analitico, realizado en pobla-
cién adolescente de una comunidad de Sonora. Se integré una
muestra de 56 sujetos de 15-18 afios de edad, calculada con
una férmula proporcional para poblacién finita; considerando los

adolescentes adscritos a la Unidad de Medicina Familiar de la
Comunidad de Sonora, la muestra representa el 35% de la po-
blacién adolescente. La seleccién de sujetos se realizd mediante
un muestreo no probabilistico por casos consecutivos en un pe-
riodo de 6 meses. Se seleccionaron adolescentes de ambos se-
xos dentro de dicho rango de edad que acudian a la Unidad de
Medicina Familiar para recibir atencién o acompafiando a algin
familiar, a los que se explicaba el estudio y se les solicitaba los
datos de identificacién. Posteriormente contactamos por via te-
lefénica con los padres y/o tutores, a quienes se les explicé en
qué consistia el estudio, y se citaba a ambos 72 horas después
en horario matutino, pidiendo al adolescente que acudiera en
ayunas, sin ingerir alimentos las 12 horas previas. Al llegar se les
solicitaba que dieran lectura al consentimiento informado v, en
caso de aceptar, emitieran su firma. Se corrobor6 que el adoles-
cente seleccionado no presentara enfermedades metabdlicas,
endocrinas 0 autoinmunes, y se considerd la edad de 15-18 afios
con la finalidad de controlar la posible influencia hormonal pro-
pia del desarrollo. El instrumento de recoleccion de datos de tipo
estructurado incluyd datos generales (nombre, afiliacion, edad,
sexo), antropométricos (peso, talla, cintura en cm, cadera en cm),
bioquimicos (colesterol total, colesterol ligado a lipoproteinas de
baja densidad [c-LDL], colesterol ligado a lipoproteinas de alta
densidad [c-HDL], colesterol ligado a lipoproteinas de muy baja den-
sidad [c-VLDL], triglicéridos, glucosa, insulina); el perfil lipidico
se determiné mediante espectrofotometria con el analizador
Synchron Lx20 y VLDL-C con la férmula de Fridewald; la glucosa
se determind con la técnica hexoquinasa mediante el analizador
Beckman Coulter AU Analizer, y la insulina mediante inmunoana-
lisis quimioluminescente, Human RIA Kit en inmunolite DPC. Con
los datos anteriores se calculé el indice de cintura-cadera (ICC),
el HOMA-IR con la férmula glucosa (mg/dL) X insulina (mU/L)/
405, el indice de masa corporal (IMC) (peso en kg/talla en m?),
clasificandose de acuerdo con la edad y el sexo segun los crite-
rios de las tablas de los CDC (Centers for Disease Control and
Prevention), definiendo sobrepeso en los casos situados entre
los percentiles 85 y 95, y obesidad en el percentil >95. Para el
HOMA-IR se tomd como punto de corte 3,16 para considerar RI.
El anélisis estadistico se llevd a cabo con medidas de tendencia
central para variables cuantitativas, y frecuencias y porcentajes
en las categoricas. Se utilizé el ANOVA para determinar las dife-
rencias estadisticamente significativas, la prueba de Pearson
para establecer la correlacion entre el IMC y el ICC, y los para-
metros metabélicos mediante el programa PASW version 18.

Resultados

De 56 adolescentes de entre 15y 18 afios de edad, 25 (44,6%)
de sexo masculinoy 31 (55,4%) de sexo femenino, se describen
los datos antropométricos y bioquimicos (tabla 1), agrupados
en funcién del estado nutricional segun criterio del IMC en pe-
so adecuado, con una frecuencia de 38 (67,9%), sobrepeso (6;
10,7%) y obesidad (12; 21,4%), obteniendo una prevalencia de
sobrepeso-obesidad del 32,1%. EI ICC se presentd elevado en
el 33,3% de los adolescentes, tomando como punto de corte un
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Datos antropométricos y bioquimicos

Minimo Méximo Media DE
Edad (afios) 15 18 16,7321 1,15193
Peso (kg) 37,20 127,80 66,6857 20,27877
Talla (m) 1,49 1.89 1,6720 0,09499
IMC 16,75 36,54 23,6436 5,61726
Cadera (cm) 76 131 96,8214 11,64647
Cintura (cm) 58] 125 79,3929 16,18156
ICC 0,56 1,01 0,8084 0,08362
Glucosa (mg/dL) 71 103 85,1250 6,13503
Insulina (uU/mL) 3,60 33,40 10,7964 6,52099
HOMA 0,76 7,42 2,2340 1,38522
Colesterol (mg/dL) 92 224 145,4107 30,23049
HDL (mg/dL) 21,20 58,80 34,6804 8,10662
LDL (mg/dL) 45 167 88,9821 23,92981
Triglicéridos (mg/dL) 44 363 108,7679 73,48890
VLDL (mg/dL) 8,80 72,60 21,7643 14,70456

C total

C-HDL C-LDL

C-VLDL

*t de student. DE: desviaci6n estandar; HDL: lipoprotefnas de alta densidad; HOMA: Homeostasis Model Assessment; ICC: indice de cintura-cadera; IMC: indice de masa
corporal; LDL: lipoproteinas de baja densidad; TG: triglicéridos; VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad.

TG Insulina Glucosa HOMA-IR

Figura 1. Proporcion de alteraciones en los biomarcadores (%). Fuente: Resultados de andlisis de datos en PAWS v. 18. C: colesterol;
HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment (indice de resistencia a la insulina); HDL: lipoproteinas de alta densidad; LDL: lipoproteinas de baja
densidad; TG: triglicéridos: VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad

valor de 0,8 para las mujeres y de 0,9 para los varones. Segun el
resultado del HOMA-IR, se encontrd Rl en el 17,9% de los casos;
segun el estado de nutricion, el 44,4% del grupo de sobrepeso y
obesidad presentd RI. La correlacién de Pearson fue positiva en-
tre IMC-HOMA-IR e ICC-HOMA-IR, con r de 0,571 y 0,545, res-
pectiva y estadisticamente significativas (p=0,0001).

Enlafigura 1 se muestra la proporcion de alteraciones segin
el biomarcador; en ella se aprecia una mayor alteracién en el
¢-HDL (25%), y similar en el ¢c-VDLD y el HOMA-IR (17,9%).

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas
entre los grupos clasificados segtn el estado de nutricién en el

HOMA-IR, la insulina, el colesterol total, el c-VLDL y los trigli-
céridos (tabla 2) aplicando el ANOVA.

Discusion

En este estudio se constatd una prevalencia de sobrepeso y
obesidad del 31,1%, superior a la indicada en la Encuesta Na-
cional de Salud y Nutricion (ENSANUT) de 2006 (27%)" vy en
publicaciones anteriores en el estado de Sonora (25,3%), como
el estudio de Meléndez et al.””, que abarca el mismo grupo de
edad de nuestro ensayo, a diferencia de la ENSANUT, que com-
prende poblacién de 12-18 afios de edad. La Rl se present6 en
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Parametros metabélicos por grupo segiin el estado nutricional clasificado por IMC

n Media DE p*

HOMA Normal 38 1,7154 0,90736
Sobrepeso 6 2,3655 0,64994 0,0001
Obesidad 12 38107 1,72697

Glucosa (mg/dL) Normal 38 85,8947 6,45479
Sobrepeso 6 83 3,03315 0,390
Obesidad 12 83,7500 6,10700

Insulina (pU/mL) Normal 38 8,2579 4,19470
Sobrepeso 6 11,6000 3,32084 0,001
QObesidad 12 18,4333 7,88547

Colesteral (mg/dL) Normal 38 138,5526 2409183
Sobrepeso 6 160,8333 41,72969 0,045
Obesidad 12 159,4167 36,32294

HDL (mg/dL) Normal 38 35,7579 9,00263
Sobrepeso 6 34 5,49436 0,301
Obesidad 12 31,6083 5,26229

LDL (mg/dL) Normal 38 85,1316 21,07024
Sobrepeso 6 100,8333 37,74343 0,196
QObesidad 12 95,2500 23,48742

VLDL (mg/dL) Normal 38 17,6842 11,67864
Sobrepeso 6 26 9,20435 0,005
QObesidad 12 32,5667 19,72941

TG (mg/dL) Normal 38 88,3421 58,30130
Sobrepeso 6 130 46,02173 0,005
Obesidad 12 162,8333 98,64706

densidad; TG: triglicéridos; VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad.

el 17,9% de la poblacién general y en el 44,4% de los adoles-
centes que tenfan sobrepeso u obesidad, mucho mayor que la
reflejada en un estudio realizado en Pert (en el que se utilizd
el mismo punto de corte para la Rl) en los adolescentes con
obesidad y s6lo un 3% mayor que en la poblacion general'®. Es
importante aclarar que el estudio de Per( incluyé en su mayo-
ria pacientes con sobrepeso, a diferencia de nuestro ensayo (el
21,4 frente al 10,7%). En Texas se estudi6 a adolescentes
mexicano-americanos, y se observé una prevalencia general de
Rl del 27%, y en adolescentes con obesidad del 53%, superior
a la encontrada en nuestro estudio’. El HOMA-IR aumenta
proporcionalmente al IMC y otros marcadores como la insulina,
el c-VLDL y los triglicéridos, y a la inversa con el ¢-HDL, lo cual
es biolégicamente plausible considerando las vias metabdli-
cas. El hiperinsulinismo sin aumento de la glucosa se puede
explicar por la resistencia que presenta la célula a la accion de
la insulina, lo que ocasiona una mayor estimulacion pancreati-
ca aumentando la produccién de insulina y, por tanto, la con-

*ANQVA. DE: desviacion estandar; HDL: lipoproteinas de alta densidad; HOMA: Homeostasis Model Assessment; IMC: indice de masa corporal; LDL: lipoproteinas de baja

centracion circulante’®?. En nuestro estudio, las medias del
HOMA-IR son mayares que las sefialadas en un estudio reali-
zado en Chiapas (México)?'. Cabe aclarar que el rango de edad
fue mayor en este Gltimo grupo y que debemos considerar las
diferencias geograficas y las costumbres alimentarias y de ac-
tividad fisica. En un estudio publicado en 2012, realizado en
poblacién mexicana (con una muestra mayor), con edades que
oscilan entre los 6 y los 18 afios, la media del HOMA-IR fue de
2,8, cifra que se encuentra entre 2,3 y 3,8, que son las medias
indicadas en este estudio en los adolescentes con sobrepeso y
obesidad, respectivamente??.

Por tanto, en los estudios que se realicen posteriormente en
nuestro pafs se deberd reconsiderar el punto de corte para de-
terminar la existencia de Rl si utilizamos el HOMA-IR. Respec-
to a las alteraciones lipidicas en los adolescentes, la mayoria
de los estudios considera los mismos puntos de corte que para
los adultos, por lo que las variaciones fueron minimas respecto
a las cifras obtenidas en nuestro estudio®
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Los resultados de nuestro estudio son relevantes y significa-
tivos, debido a que muestran que las alteraciones bioquimicas
prepatogénicas estan presentes desde la adolescencia, por lo
que, considerando las caracteristicas de nuestra region? (la
alta prevalencia de enfermedades cardiometabdlicas y el cos-
te-beneficio individuo-institucion en materia de prevencion), se
propone adoptar las siguientes medidas: disminuir la edad de
deteccion de las alteraciones metabdlicas y que ésta se lleve
a cabo a partir de los 15 afios (actualmente se inicia a los 30
afos)?; disefiar intervenciones grupales especificas para la
poblacion y enfocadas a corregir y/o prevenir las alteraciones
bioguimicas reveladas en este estudio; en funcion de nuestros
resultados, los agentes responsables en el ambito politico-
econdmico local deberian considerar el impacto positivo a me-
dio y largo plazo al favorecer el establecimiento de programas
y estructuras que promuevan una nutricién y una actividad fisi-
ca adecuadas.

Conclusiones

Un tercio de la poblacién adolescente presenta sobrepeso-
obesidad, y casi la mitad, por lo menos, una alteracién en el
perfil metabdlico, presentdndose una mayor proporcién en los
adolescentes con sobrepeso-obesidad.

El c-HDL, el HOMA-IR y el ¢-VLDL fueron los marcadores que
presentaron mayor proporcion de alteracion en los adolescentes.

Actualmente no existe un punto de corte establecido para
considerar la presencia de alteraciones metabdlicas en los
adolescentes, por lo que al calcularlos se tendran que conside-
rar las variables hormonales, somatométricas y alimentarias
de la poblacién. N
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