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carbohidratos en la obesidad infantil

Por los Dres.:

REGING PINEIRD LAMAS." JULIO GONZALES HERMNANDEZ "™
RICARDO GUELL GONZALEZ " ROBERTO GONZALEZ SUAREZ," "
OSCAR MATEQ DE ACOSTA'*"** Colaboracién CELESTE ARRANZ CALZADO®*****

Pineiro, R, et 3l. Alteraciones del metabolismo de los carbohidestos an la obesidad infantil,
Rev Cub Ped 49:; 2, 1977.

5S¢ estudiaron 42 ninos (21 varones y 21 hembras) portadores de obesidad. A 22 minos
se les realizd prueba de tolerancin o In glucosa, de 3 horas. para &l 2ndlisis de los resul
tados, este grupo se subdiidié en pacientes con antecedentes lamiliares de diabetes
mellitus ¥ pacientes sin antecedontos. A los 20 nifos restantes a0 les realizd PTG to-
mando muestras de sangee o los 0,30, 60 v 120 minutos [para dosilicacion de ghicemias
o insulina plasmatical. v 8¢ aubdividieron en dos grupos de 10 nifos cada uno, segun
propontaran antecedentes do dinbatos mellitus o sin éstos, Log resultados se compararon
con un estudio similar a 20 ninos controles. divididos de igual Torma, segon {uvieran
antecedentes familiares da disbotes mallitus o oo los tuvioran, De las 22 nidos, a quicnes
se les realizd PTG de 3 horas, encontramos sdlo 2 con respuesta sugerente a diabetes
quimica {los cuales tenfan antecedentes lamiliares de dinbetes mellitus), No se encon
traron diferencias signiticatives (P~ 005) on los niveles de glicemia entre ambos grupos.
En loz 20 nifios obesos. en los coales se determind 'a insulina plasmaitica, ancontramos
niveles de insulina mayor que los controles (P < 0.05). Los pacientes obesos con antece-
dontoes familinres de diabetes mallitus, presentaron los niveles mds slevados de insuline
durante |a sobrecarga con glucoza, No hallamos diferencias signilicativas en los ninos

controles en rélacion con loy antecedentes familiares

Los trastornos del metabolismo de los
hidratos de carbono en la obesidad hu-
mana fueron descritos —por primera
vez— en 1935 por Ogifvie," quien obser-
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Especialista de segundo grado en an-

vo una respuesta exagerada de la glice.
mila durante la prueba de tolerancia a la
glucosa en adultos obesos. Posterior
mente, numerosos trabajos han demaos-:
trado la frecuente presentacién de ano-
malias del metabolismo de los hidratos
de carbono en el paciente obeso adulto.
Como expresion de esto se ha llegado a
plantear una prevalencia de respuestas
de tipo diabético durante la prueba de
tolerancia a la glucosa, en el=60% de
estos pacientes. En 1957, Mestoli y co-
faboradores' estudiaron un grupo de ni-
fos obesos y encontraron trastornos de
la tolerancia a la glucosa en ellos. A
partir de entonces se han publicado dife-



rentes trabajos relacionados con este
tépico. El motivo de nuestra presenta-
cion es mostrar los resultados obtenidos
en el estudio del metabolisme de los hi-
dratos de carbono en un grupoe de nifos
obesos,

MATERIAL ¥ METODO

Para este estudio se seleccionaron 42
nifos (21 varones y 21 hembras) cbesos,
del grupo que asiste a la consulta de
obesidad del departamento de endocri-
nologia infantil del IEEM, que no tuvie-
ran afecciones genéticas, endocrinas o
de otro tipo, como causa de su obesidad
o asociada a ella, en edades comprendi-
das de 10 a 14 anos. El sobrepeso fluc-
tug entre el 30 y el 50% del peso ideal
segun la talla. A cada paciente se le
realizé historia clinica completa, donde
se precisaban los antecedentes de dia-
betes mellitus familiar,

A 22 nifios (13 varones y 9 hembras)
se les realizé prueba de tolerancia a la
glucosa (PTG), mediante la administra-
cion de 1,75 g de glucosa/kyg de peso
corporal (sin pasar de 100 g). en solu-
cl6n acuosa al 25%, por via oral, y se
tomaron muestras de sangre venosa a
las 0, 1, 2 y 3 horas para determinacio-
nes de glucosa. Para el analisis de los
resultados, este grupo se subdividié en
pacientes con antecedentes familiares
de diabetes mellitus (7 varones y 4 hem-
bras) y sin antecedentes (6 varones y 5
hembras). Los resultados de la PTG fue-
ron evaluados seglin los criterios que
prevalecen en nuestra institucién®

En otro grupo de 20 nifos (8 varones
y 12 hembras) se determind, ademds, la
insulina plasmaética durante la PTG. En
estos casos las muestras de sangre se
tomaron a los 0, 30, 60 y 120 minutos.
Estos nifios fueron divididos en dos sub-
grupos de 10 cada uno, segun tuvieran
antecedentes familiares de diabetes me-
llitus en éstos. Los resultados se com-
pararon con los obtenidos en un estudio
similar realizado a 20 ninos sanos con-
trolas, divididos de igual forma segin la
presencia de antecedentes familiares de
diabetes mellitus,
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La glucosa se determino por el méto-
do de la glucosa-oxidasa en el analizador
AC-60, v la insulina por el método de
doble anticuerpos de Hales y Randle.
El método estadistico utilizado fue la T
de students (nivel de significacion de
0.05=u),

RESULTADODS

Glicemias. De los 22 ninos & quiengs
se les realizo PTG en 3 horas, encontra.
mos solo 2 con una respuesta sugeren-
te de diabetes quimica: ambos tenian
antecedentes familiares de diabetas me-
llitus (cuadros | y W) [grafico 1).

No se encontraron diferencias signi-
ficativas en los niveles de glicemia entre
los obesos con y sin antecedentes fami-
liares de diabetes mellitus (P > 0,05).
En los 20 ninos obesos, en guienes se
determing la insulinemia, las cifras de
glicemia durante la PTG se encontraron
dentro de limites normales [cuadro llI).

Insulina plasmatica. En todos los nifos
obesos los niveles basales de insulina
plasmatica fueron superiores a los de
los nifos controles (P < 0,05) [grédfico
2). Los obesos con antecedentes fami-
liares de diabetes mellitus presentaron
los niveles mas elevados durante la so-
brecarga de glucosa (cuadros IV y V]

CUADRO 1
PTG DE 3 HORAS EN NIROS OBESOS

Mo. de casos/DM gquimica

Grupo Varones Hembras Tatal
Grupo | 7 42 11,2
{con ant. DM

familiar)

Grupo |l [ 5 1"
[sin ant. DM

familiar)

Total 13 9:2 22/2

RGP,
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CUABRO 1l
PTG 3 HORAS EN NIROS CON ANT. DM SIN ANTECEDENTES: GLICEMIA

Con antecedentes DM

Sin antecedentes DM

(N = 11) N = 1)

Valores AY 60’ 120° 180" AY 60’ 120’ 180"
% 70.3 88,2 75.3 71.0 658 76,7 85.0 171.0
DS 104 25,2 471 171 6.0 235 132 16.4

ESM 0.3 7.6 142 51 1.8 74 4.0 59

Craftico 1.
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CUADRO W1

GLICEMIA [PACIENTES CON ANTECEDENTES DM ¥ SIN ANT.)

Con antecedentes DM

Sin antecedentes DM
] 1) 1] 10
Valores AY 27 60" 120° AY 30 80" 120
X 643 89.7 87.7 76,3 G4.2 88.1 79.3 61,2
DS 21.1 249 338 274 18.2 337 310 225
ESM 6.8 80 10,8 838 58 189 10,0 7.2

CUADRO IV

INSULINA PLASMATICA [PACIENTES CON ANTECEDENTES DM ¥ SIN ANT)

Con antecedentas DM

Sin antecaedentos Db
(N = 10) N = 10)
Valores AY £ 60" 120 AN 30 60" 1200
% 20,1 a4 744 39.8 17.0 82,0 48,5 .y
Ds 73 39 41.4 15.7 5.0 33.7 200 17.0

ESM 23 121 13.0 49 1.6 10,8 6.4 54

CUADRO V (controles)

GLICEMIA (NORMOPESOS CON ANTECEDENTES DM Y SIN ANT)

Con antecedentes DM

Sin antecedentes DM
(N = 10) N = 10}
Valores AY 30 60" 120 AY i B0 120°
u 67,9 855 76,6 71,6 il | 98.6 87,0 82,5
D5 4.6 10.4 b6 16,1 B8 186 23.1 220
ESM 1.3 29 1.9 4.6 25 54 6.6 6.2
114 HEP
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CUADRO VI

INSULINA PLASMATICA (NORMOPESOS CON ANTECEDEMTES DM Y SIN ANT)

Con antecedentes DM Sin antccedentes DM
(M= 10] M = 10)]

Valores Ay 30 60 1 AY kil i 1207
% 14.8 42,5 376 29,1 11.4 43,2 280 331
DS &.0 27.5 296 174 44 250 104 83

ESh 2.3 7.9 5.1 3.1 1.3 T3 28 24

Grafico 2.
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Mo se encontraron diferencias significa-
tlvas entre los nifios controles en rela-
citn con los antecedentes familiares
(P > 0,05) (cuadro VI).

COMENTARIOS

Desde los trabajos iniciales de Mos-
tofi v colaboradores,' en 1957, que de-
mastraron alteraciones del metabolismo
de los hidratos de carbono en la obesi.
dad infantil, se han publicado diferentes
estudios al respecto. Vajda y colabora.
dores.” en 1964 presentaron resultados
similares en adolescentes obesos, en
quienes se encontrd una respuesta retra.
sada durante la prueba de tolerancia a
la glucosa. Esto ha servido a algunos
autores para plantear que del 15 al 40%
de los nifios obesos tienen una diabetes
guimica.”'* Sin embargo, Carnelutti y
colaboradores™ y otros.”"™ sostienen
que en el nifo es rara esta asociacion
de diabetes mellitus v obesidad.

En nuestro estudio encontramos que
aun cuando los niveles de glucosa eran
algo superiores en los nifios obesos en
comparacidn con los controles, sélo 2
tenian una respuesta sugerente de dla-
betes quimica. En estos dos nifios ha-
bian antecedentes familiares de diabetes
mellitus, por lo que no puede atribuirse
&sta respuesta de tipo diabético sélo a
la obesidad.

Las caracteristicas mas frecuentes de
la prueba de tolerancia a la glucosa oral
en el obeso. son: glicemia en ayunas
normal o ligeramente elevada, con pocas
variaciones en las horas siguientes y
disminucion lenta de los niveles, como
se observa en la intolerancia a los car-
bohidratos en la diabetes no insulino de-
pendiente.”” Es posible que algunos de
estos pacientes con PTG alterada pre-
senten progresivamente manifestaciones
clinicas de diabetes mellitus. aunque la
mayoria de elles permanecerin asinto-
maticos por muchos afos." Chivmelio
¥ colaboradores'™ encontraron, en un
grupo de ninos obesos, que la prevalen-
cia de obesidad familiar era de un 60%
mientras que la diabetes mellitus era
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solo del 10%. Bonne! y Lozet'” encontra-
ron resultados muy similares. Nosotros,™
en una serie de 110 nifos obesos. en-
contramos que el 85% tenian antece-
dentes de obesidad familiar v el 33%
ce diabetes mellitus: en el 32% estaban
presentes ambos.

Si se tiene en cuenta lo frecuente de
la asociacion de diabetes mellitus y obe-
sidad en el adulto™**' asi como la per
sistencia posterior de la obesidad adqui-
rida en la infancia.*" es posible con-
cluir que el diagndstico precoz de la in-
tolerancia a los hidratos de carbono pue-
de resultar una gran ayuda en el trata-
miento de la obesidad y en la preven.
cion del desarrollo posterior de la dia
betes clinica.

En 1963, Karan y colshoradores™ co
MUNicaron, por Primera vez, una res-
puesta excesiva de la insulina plasma.
tica en pacientes obesos durante la
prueba de tolerancia a la glucosa oral y
endovenosa. En trabajos posteriores se
han confirmado niveles basales de insu-
lina elevados, independientemente de la
respuesta de la glicemia.'”*"** También
se han encontrado respuestas exagera-
das de la insulina plasmética ante otros
estimulos como el glucagdn.™ arginina®*
y tolbutamida.™

En la autopsia de sujetos obesos se
ha observado, en ocasiones, hiperplasia
¢ hipertrofia de los islotes de Langher-
han, Esto pudiera ser la evidencia ana-
tomica de una respuesta compensatoria
a la hiperglicemia que ocurre por la dis-
minucién de la captacion de glucosa por
lag células del organismo.™ Los estudios
histoquimicos del tejido adiposo han
aclarado la relacidn que’ existe entre la
estructura y funcion del adipocito y las
anomalias que se asocian a los cambios
en su morfologia. Para algunos auto-
res, " el tamano de la célula adiposa
es el factor fundamental en la respues.
ta a la insulina. Las células adiposas
grandes son menos sensibles a la insu-
lina y, por tanto, menos eficientes en
el traspaso de glucosa a través de la

R.C.F
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imembrana al interior celular, Como con-
secuencia de esto, se mantienen nive-
les plasmaticos de glicemia elevados,
que al actuar sobre el pancreas causan
y mantienen una mayor secrecitn y li-
beracion de insulina. Por todo esto, se
plantea que en €l obeso la insulina-re-
sistencia es la.responsable tanto de las
alteraciones del metabolismo de los car-
bohidratos, como de la secrecion aumen-
tada de insulina ™ * Se ha visto que
el niio obeso con antecedentes familia-
res de diabetes mellitus (con PTG nor-
mal). presenta niveles plasmaticos de
insulina mayores que el nifio obeso sin
zntecedentes de diabetes mellitus, vy se
ha atribuido esto, entre otras cosas. al
grado de hipertrofia de las células beta
del pancreas.'- QOtros autores, sin em.
bargo. no han encontrado resultados si-
milares." En nugstra serle comprobamos
que los niveles basales de Insulina eran
superiores en los nifios obesos. y que
durante |a prueba. estos niveles se ele.

SUMMARY

vaban adn mas en el grupo con antece-
dentes de diabetes mellitus,

Como el defecto en la utilizacién pe-
riférica de la glucesa, vy el hiperinsuli-
nismo observado en la obesidad se nor-
malizan después de la pérdida de peso
corporal,”  es nuestra opinidn que el
rifio obeso con intolerancia a los hidra.
tos de carbono no debe ser considerado
como diabético, mientras no se com-
pruebe que la intolerancia persiste aun
después de lograda la correccion del
peso. Aungue debe mantenerse bajo ob-
servacion, porque de persistir la obesi-
dad a través del tiempo, la intolerancia
a los carbohidratos empeora y evolucio-
na hacia la diabetes clinica manifiesta
por agotamiento de la funcién pancrea-
tica. La alta prevalencla de diabetes me-
llitus en adulto obeso, en comparacion
con el nifio, puede ser una manifesta-
cion del efecto prolongado de la obesi-
dad sobre el metabolisme de los hidra.
tos de carbono.

Pifern, R, ot al. Disorders of corbahydrote metabolism in pbese children. Rey Cub Ped
agy 2,197,

Farty-twa obese children [21 males and 21 females) have been studied. A 3hour glucose
tolerance test was carried out in 22 children, This group was subdivided into patients
with and without a family history of diabetes, and results were assessed. The remaining
group of 20 children was also divided following the same criteria as above and they
underwent a glucose tolerance test [(blood samp'es were obtained at 0. 200 80 and 120
minutes) For estimating blood sugar and plasma insulin levels. Results were compared
with those obtained In a similar study of 20 control children. In 2 cut of the 22 children
who underwent the 3-hour glucose tolerance test. both with a family history of diabetes,
a response suggesting chemical diabetas was demonstraled. No sigmificant differences in
blood sugar levels were found between both groups (P = 0,05). In 20 children in whom
plagma insulin levels were assessed the levels were higher than those of the control
group (P < 005). Obese patients with a family history of diabetes mellitus had higher
ingulin levels when they were submitted to a glucose overload. No significant differences
were found in the control group in relation to the family history of diabetes,

RESLUME

Pineiro. R. et al. Aftéretions du métabolisme des hydrates de carbone dans ohésiteé in
faeatile. Rev Cub Ped 49; 2, 1977,

a7 enfants porteurs d'obésité ont été #tudiés (21 garcons et 21 filles), On a réallzé
'épreuve de tolérance au glucose, de 3 heures, cher 22 des enfants pour Vanalyse des
résu’'tats: ce groupe a été divisé en patients avec antécédents fomiliaux de dizberes
mellitus et patients sans antécédents, On a réalisé |'épreuve chez les autres 20 enfants
a nartir des écnantillons de sang aprés 0. 30 60, et 120 minutes (pour le dosage de gly-
cormies ot insuling plasmatiguel, et i's ont ete divises en deux groupss de 10 enfants

(LR
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chacun, |'un ayant d'antécédents de diabetes mellitus et l'autre sans antécédents. Les
résultats on &t¢ comparés & une étude similaire de 20 enfants témoins, divisés de la
méme fagon. Des 22 enfants qui ont subi I'ETG de 3 heures, il n'y avalt que deux avec
une réponss évocatrice de diabéte chimique (ils avaient des antécédents familiaux de
diabetes mallitug). On n'a pas trouvé des différences significatives (P > 0,05) dans les
niveaux de glycémie entre les deux groupes. Les niveaux dinsuline trouvés chez les 20
enfants obéses, ol I'on a déterming l'insuline plasmatique, étalent plus élevés que ceux
trouvds chez les enfants témoins (P < 0.05). Les patients obises avec antécédents fa-
miliaux de diabetes mellitvs, ont présentd les niveaux dinzuline les plus élevés au cours
de la surcharge avec glucose. On n'a pas trouvé de différences significatives chez les
enfants témoins par rapport aux antécédents familigux.

PESKME

Terefipo Po, ® ;%p HaMeReHpa YyIACROOHOTD MeTa0osaMa npy omupernl
¥ merel . Rev Cub Pod 49:2,1977 .

Hayuawrea 42 donpiux podéiira (21 mwbunk ¥ 2] nenowka),oTpaman -

OENDCHFEM. 22-M JETAM WPOMZESNCHA Npeda NepelociMocTH Iy —
KOSH B TeUeHHE 3=X 4acoB; IJA (HakHsa DEsyABETATOR 9TY TRyNINy no-
BPAsne/oun He DaUMEHTOER Y KOTODHX OO SACOJEBSHHEe CAXapHuEM g
OETOM B CeMBE., M HA OAUMEHTOR .¥ HOTODHX 3T0 3200JeBaHUe B CEMBE
He HaOMOUANOCE. <0-TH OCHamMmoMCs NETAM -NpPOHMIBeIeHa Npoda NepeHD -
CHMOCTH . TUNKOSH , MeNaa aHamrs HpoBr uMepes 30 , 60 ¥ 120 wmueyT
(s ONpeImeNeHEA TINGEMAY M HHCYSMHA ILASMY ); 21H JeTH Takxe OH-
1 NojpasiereH Ha 2 rpynme, no 10 petel B wampmolt, MMed B BUEDY
LATINNe WTH OTCYCTBEC cAXapiorD nU20c¢Ta B COMBE, f[pUﬁ:?ﬂE.ilEHﬁ -
CDOBHEHNE PESYTETATOD MeoNeOoBaia ¢ 20 KOHTDOTBHHEME HETEMH
HOTODHE TAREE OHIM NONDESNENSHE HE HMENHMX M HE HMEImEX H&ao ~
AemeTecHHER fowTop . MB 2Y meted, woTODMM OHNA MpOMSBENEHA 3-X
4acoBad Npoda NEpRHOCHMOCTE IVECOSH , TOJBRO ¥ JBYX OTMETEH De -
SYIRTAT, YeasEsabmup myrcexidl guader (Y HEX MMEIHCE JNAHHHE
CAXAPHOTY H;famz-_ra B cemse ), He 0w ofHApYREHH SHAYMTENBHHE
DOBNINHA | 0.05) ypomaeh Tymmosy MRDy ol rpynnamm. ¥ 20
Deted ¢ ORUDEHMCM ¥ KOTOQHX CHS DOPELCNEH MHCYJHMH B IJIasME Kp&
Bif ,Dﬁﬁﬂg:gzﬁti gonec BuHCORMH YDOBEHE €T'0,9eM ¥ KOHTDONEBAHX JeTe
(I 0 Y DanzeHTOB ¢ DEMDEHUEM ,MMENIZX 3aC0JEBAHNE CAXADw
DT nEadeToM 3 CEMBE, OHN OTMEYEH OGOJIES BHCOKMH YDOBEHD MHCYJH-
RO DIPY DePerpysre IOE0sof. Ho ofhapyxedd SHAYMTEARHHE DAaRITINA
¥ HOATPOAEHHX ZeTell B oBASE ¢ comcliiuy npemuecTEyMIIR zadofieBg-
HEHGhl.
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