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1. Obesidad en niños y 
adolescentes

1.1. Definición y patrones de referencia 


 La obesidad, como concepto, es un exceso de grasa corporal. Sin embargo, 

encontramos dos problemas para definir y, por tanto, calcular la prevalencia de obesidad en 

edad pediátrica:

• Por un lado, la dificultad para medir directamente la grasa corporal, sobre todo en 

estudios epidemiológicos, ya que no existe ningún método de medida de grasa 

corporal fácil de realizar, preciso, reproducible y que se correlacione con la morbilidad 

futura (1). Por ello, la obesidad será habitualmente definida como un exceso de peso 

(en vez de grasa) corporal, con las limitaciones que ello conlleva. 

• En segundo lugar, la definición de exceso no está claramente definida. Los límites 

para definir obesidad son arbitrarios en niños, por lo que son diferentes entre distintos 

países. Además, no existe uniformidad en la terminología usada.

! A todo ello se une que este aumento de grasa corporal, implica un mayor riesgo de 

padecer complicaciones metabólicas y problemas físicos, psíquicos y sociales (2). Por tanto, 

debe entenderse la obesidad como un concepto dinámico, que engloba un estado 

metabólico, físico y psíquico que sobrepasa en conjunto, al del un simple aumento del tejido 

adiposo. 

Introducción
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 Una manera práctica de abordar la problemática de la definición, es diferenciar el 

objetivo que perseguimos, según la aproximación propuesta por Rodriguez et al. (3):

• Si se pretende cuantificar la adiposidad o la distribución relativa de la misma, es 

necesario emplear métodos capaces de valorar la composición corporal. Entre éstos 

podemos diferenciar los métodos de referencia, que pueden estimar la composición 

corporal con aceptable exactitud y precisión individual. Son técnicas indirectas no 

invasivas con las que es posible medir no sólo la masa grasa, sino también el agua 

corporal, la densidad corporal o la masa ósea. Entre estas se encuentran la 

hidrodensitometría, pletismografía por desplazamiento de aire, técnicas isotópicas, 

absorciometría dual de rayos X (DEXA) o técnicas de imagen como la resonancia 

magnética (RM) o la tomografía axial computerizada (TAC). Sin embargo, estos 

métodos de referencia, debido a sus dificultades técnicas, no son apropiados para el 

trabajo de campo o su uso en consulta (4). 

• Si se pretende evaluar o monitorizar la adiposidad para valorar la necesidad de una 

intervención poblacional o tras un tratamiento individual de un paciente con 

sobrepeso, en la práctica clínica se dispone de técnicas doblemente indirectas que se 

basan en algoritmos de estimación (ecuaciones de predicción) a partir de los cuales 

se determina el componente graso y/o el magro, normalmente siguiendo un modelo 

bicompartimental. Entre estas técnicas se encuentra la bioimpedanciometría y la 

medición de pliegues cutáneos y perímetros braquial, tricipital (4). Otra medida 

atropométrica útil es el perímetro abdominal, que valora indirectamente la grasa a nivel 

abdominal y se asocia con un patrón de distribución de la grasa más centralizado (3). 

Además, el índice de masa corporal (IMC), aunque no valora la composición corporal, 

se correlaciona, como veremos a continuación, con el compartimiento graso y con los 

desórdenes metabólicos asociados a la obesidad. 
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• Si se pretende cuantificar la prevalencia de obesidad y sobrepeso en la población o 

bien realizar un cribado poblacional de obesidad con un método sensible, se 

recomienda el uso el IMC, refiriéndolo después a un patrón de referencia nacional o 

internacional, que nos permitirá comparar nuestros resultados con nuestra población o 

con otros estudios a nivel internacional. 

! Puesto que este último, es el objetivo de este trabajo, se discutirán a continuación los 

diferentes patrones de referencia nacionales e internacionales de los que disponemos en la 

actualidad. 

1.1.1. Índice de masa corporal

! El IMC, descrito por Quetelec en 1832 (5), se calcula dividiendo el peso entre el 

cuadrado de la talla (peso/talla2 = kg/m2). No es, por tanto un índice propio de la naturaleza 

sino un índice matemático. Sin embargo, aunque tiene importantes limitaciones, es útil para la 

detección o cribado poblacional de individuos con exceso de grasa corporal por encima de 

un determinado umbral (3). Es fácil de determinar y presenta buena correlación con el 

compartimento graso (6) y los desórdenes metabólicos asociados a la obesidad (7).

! En adultos se definen los puntos de corte de IMC en función del pronóstico de 

morbimortalidad, y no varían según la edad ni el sexo. En el año 2000, la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) (8), estableció los puntos de corte en población adulta, para el 

diagnóstico de sobrepeso como IMC superior a 25 kg/m2 y obesidad como IMC igual o 

superior a 30 kg/m2. Además definió tres grados de obesidad: moderada (IMC 30,0 - 34,9 kg/

m2), severa (IMC 35,0 - 39,9 kg/m2) y obesidad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2). Sin embargo, en 

niños el IMC varía en las distintas etapas de crecimiento durante la infancia y adolescencia (al 

igual que ocurre con otros índices antropométricos). Aumenta durante los primeros meses de 

vida, hasta la primera inflexión, que ocurre entre los 6 y 12 meses. Después, el IMC desciende 

hasta el llamado “rebote adiposo”, que en condiciones normales ocurre entre los 4 y 6 años 
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de edad, con una edad media de 5,5 años  (9,10). Los aumentos del IMC durante esta etapa de 

“rebote adiposo” se corresponden principalmente con modificaciones en la masa grasa (3), 

habiéndose relacionado su aparición en edades tempranas con mayor riesgo de padecer 

obesidad en etapas posteriores (11,12). A partir de este momento, el IMC aumentará 

progresivamente hasta la edad adulta (13).

! Por todo ello los puntos de corte de IMC, y la terminología empleada varían 

considerablemente, dado que no se conoce el punto de corte a partir del cual comienza a 

incrementarse el riesgo (14). Por ello, se usan definiciones estadísticas, en las que se 

consideran obesos a los niños que superan un umbral, definido para edad y sexo, en relación 

a su población de referencia. Este umbral es arbitrario. Existen numerosos estándares 

nacionales e internacionales para la valoración del compartimento graso, elaborados a partir 

de diferentes poblaciones y con gran variedad metodológica. Además, según el país, los 

términos sobrepeso, en riesgo de sobrepeso u obesidad, pueden tener distinto significado en 

diferentes estudios realizados. Por ello, en la definición de obesidad es fundamental la 

correcta elección del patrón de referencia (15). 

1.1.2. Patrones de referencia y puntos de corte para el IMC en edad 

pediátrica

! A nivel internacional, las gráficas de niños y adolescentes en EEUU, obtenidas a partir 

de las diferentes NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) han sido 

ampliamente utilizadas. En 1996 la OMS (16) recomendó el uso de las gráficas obtenidas por 

Must et al. a partir del estudio NHANES I (17,18). Estas tablas definían obesidad cuando el IMC 

se encuentra por encima del percentil 95. Posteriormente, el Centre for Disease Control and 

Prevention (CDC) actualizó los datos publicando nuevas referencias en el año 2000, basadas 

en los estudios NHANES realizados en Estados Unidos entre 1963 y 1994 (19) en niños entre 2 

y 20 años. En estas tablas, se utilizaba el término sobrepeso (overweight) para denominar a 

los individuos cuyo IMC era superior al percentil 95, mientras que los niños que se 
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encontraban entre el percentil 85-95 eran clasificados como en riesgo de sobrepeso (at risk of 

overweight). Este término no significa mayor riesgo de ser obeso en un futuro, sino que intenta 

identificar a aquellos individuos, que sin ser aún obesos, deben ser evaluados 

cuidadosamente en un segundo nivel asistencial, e incluidos en programas de prevención. 

Estas tablas son las más utilizadas actualmente en Norteamérica (20). En 2007, el Grupo de 

Expertos de la Academia Americana de Pediatría, recomendó mantener los mismos puntos de 

corte, pero cambiar la terminología. Así, cuando el IMC es ≥ percentil 95 se prefiere el término 

obesidad (en vez de sobrepeso) y cuando se encuentra entre el percentil 85 y 94, sobrepeso 

(en vez de en riesgo de sobrepeso) (14).

! A nivel Europeo, destacan las gráficas francesas de Rolland-Cachera et al.  (21) 

publicadas en 1991 y recomendadas por el Grupo Europeo de Obesidad Infantil. En estas 

tablas el umbral definitorio de obesidad es el percentil 97 para el IMC. Además de estas 

diferencias en la terminología y en el percentil elegido para el diagnóstico de obesidad, se 

añade el problema de que, aún en caso de coincidir en el punto de corte, por ejemplo 

percentil 95, este percentil 95 es diferente para cada población y varía a lo largo de los años, 

haciendo difícil la comparación entre estudios. 

! Por todo ello y con el objetivo de unificar criterios, la Internacional Obesity Task Force 

(IOTF) consiguió reunir a casi 200.000 niños y jóvenes de 0 a 25 años de edad con datos de 

seis estudios nacionales de diversos continentes (Estados Unidos, Brasil, Reino Unido, 

Holanda, Hong Kong y Singapur) (22). Las seis curvas se promediaron para obtener curvas 

percentiladas y puntos de corte específicos para cada sexo y edad de 2 a 18 años que 

definieran obesidad y sobrepeso en la infancia y adolescencia. En cada medio año de edad, 

extrapolan los valores del IMC que corresponderían para cada edad con los del adulto (25 kg/

m2 para sobrepeso y 30 kg/m2 para obesidad). Estas tablas no pretenden sustituir a las 

propias de cada país, sino que aportan una definición común de obesidad que pueda ser 

utilizada por investigadores de diferentes países, y que permiten la comparación entre éstos 

bajo los mismos criterios, sin variaciones dependientes del área geográfica, aspectos sociales 

o tendencias seculares a lo largo del tiempo (23). Recientemente Cole y Lobstein han 
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actualizado esta referencia. Aunque los puntos de corte para sobrepeso y obesidad se 

mantienen virtualmente idénticos a los originales de 2000, los autores añaden los puntos de 

corte para obesidad mórbida (IMC 35 kg/m2 a los 18 años) y extraen referencias específicas 

para población asiática (24). 

! Por otro lado, en 2006 se publicaron los estándares de crecimiento desde el 

nacimiento hasta los 5 años elaborados por la OMS (25). Estas referencias incluyen gráficas de 

peso, talla e IMC, y han sido elaboradas a partir de un estudio multicéntrico en el que 

participaron niños de 6 países: Brasil, Estados Unidos, Ghana, India, Noruega y Omán. El 

diseño incluyó un estudio longitudinal desde el nacimiento hasta los 24 meses de vida y un 

estudio transversal entre los 18 y 71 meses de vida (25). El hecho diferencial de estas gráficas 

es que pretenden establecer un estándar de crecimiento para niños sanos, alimentados 

predominantemente con lactancia materna durante los primeros 6 meses de vida y 

pertenecientes a un estatus socioeconómico que garantizase un crecimiento óptimo, es decir, 

intentan ser representativas de un crecimiento fisiológico hasta los 5 años de edad. En 2007 

se añadieron las referencias de peso, talla e IMC desde los 5 hasta los 19 años. Estos datos 

están basados en las gráficas del National Center for Health Statistics 1999-2002 y la OMS del 

año 1977, que utilizando diferentes métodos estadísticos, han sido suavizadas a partir de los 

datos de los estándares de 0 a 5 años (26,27). En estas gráficas, se propone como puntos de 

corte para obesidad el valor de desviación estándar que a los 19 años corresponde a 25 kg/

m2 (+ 1 desviación estándar) y 30 kg/m2 (+ 2 desviaciones estándar). Un reciente informe, el 

comité de nutrición de la ESPGHAN (European Society for Pediatric Gastroenterology, 

Hepatology, and Nutrition) recomienda implementar el uso de los estándares de la OMS entre 

los 0 y 5 años, pero advierte que los estudios realizados en Europa muestran diferencias de 

los distintos países con los patrones de crecimiento de 5 a 19 años de la OMS (27). 

! En nuestro país disponemos de varias gráficas de crecimiento para población infantil. 

En la década de 1970 se realizaron los estudios de crecimiento de Bilbao, impulsados por 

Hernández (28) y posteriormente por Sobradillo (29). Fruto de este trabajo son el estudio 

longitudinal mixto Curvas y tablas de crecimiento del estudio semilongitudinal del Instituto de 
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Investigación sobre Crecimiento y Desarrollo de la Fundación Faustino Orbegozo publicado 

por Hernández et al. en 1988 (28) y las Curvas y tablas de crecimiento (Estudios longitudinal y 

transversal) del Instituto de Investigación sobre Crecimiento y Desarrollo de la Fundación 

Faustino Orbegozo publicadas en 2004 por Sobradillo et al., que incluyen un estudio 

longitudinal puro (1978-1988) y un estudio transversal (2000-2001) (29). Las curvas del estudio 

longitudinal mixto de Hernández et al. están realizadas partir de los datos de tres grupos de 

600 niñas y niños seleccionados al azar, cuyas edades al comienzo del estudio en 1978 eran 

de 0, 5 y 9 años respectivamente y a los que se les realizó un seguimiento longitudinal durante 

9 años, excluyéndose sistemáticamente a los que faltaron a dos controles sucesivos. Los 

puntos de corte para el IMC son percentil 90 para el diagnóstico de sobrepeso y percentil 97 

para el de obesidad (28). Las curvas del estudio de Sobradillo et al. están obtenidos a partir de 

los datos de un estudio longitudinal a lo largo de los 18 años de la evolución completa del 

crecimiento de 300 niñas y 300 niños nacidos en 1978-1980 y que finalizó en 1998, y a partir 

de otro estudio transversal realizado durante 2000-2001 con 6.443 sujetos de edades 

comprendidas entre 0 y 18 años. Los puntos de corte para el IMC son percentil 85 para el 

diagnóstico de sobrepeso y percentil 95 para el de obesidad (29). 

! Posteriormente, y a partir de las tablas de Hernández et al.  (28) se desarrollaron las 

tablas del estudio enKid (30), que definen obesidad cuando el IMC supera el percentil 97 

según edad y sexo, y sobrepeso cuando se encuentra entre los percentiles 85 y 97. 

! Más recientemente, se han fusionado los datos de cinco estudios de crecimiento 

desarrollados en nuestro país en la última década en Andalucía, Barcelona, Bilbao, Madrid y 

Zaragoza, dando lugar a los Estudios Transversales de Crecimiento 2008 (9). que se actualizó 

en 2010 con la integración de los datos de la Comunidad Autónoma de Madrid (31). Estos 

estudios constatan, no sólo la aceleración secular del crecimiento en talla, sino también la 

aceleración secular del índice de masa corporal respecto a estudios españoles anteriores, 

pero únicamente significativos a partir del percentil 75. Esta aceleración se observa a partir de 

los 3-5 años de edad en los varones y a partir de los 5-7 años de edad en las mujeres, siendo 

máxima en intensidad durante el desarrollo puberal. Este fenómeno está relacionado con la 
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aceleración del ritmo madurativo y con el incremento de sobrepeso en la población (32). Al 

comparar con estudios previos se observa que el percentil 97 de las gráficas de Hernández et 

al. de 1988 (28) corresponde en varones con el percentil 95 entre los 0 y 3 años y el percentil 

90 entre los 3 y 18 años. En mujeres, la correspondencia es con el percentil 97 entre los 0 y 5 

años y con el percentil 95 entre los 5 y 18 años. En comparación con los estándares de 

referencia de la OMS (25,26), el percentil 97 y 85 corresponden con el percentil 90 y 75 en 

varones y el 95 y 80 en mujeres. 

! Actualmente se acepta el uso de los puntos de corte de la IOTF para estudios 

poblacionales de prevalencia ya que permiten la comparación entre éstos bajo los mismos 

criterios y sin variaciones dependientes del área geográfica. Múltiples estudios a nivel 

nacional e internacional utilizan ya estos criterios (33-38) y distintas instituciones a nivel 

internacional, como la World Obesity Federation (39) o la propia OCDE (Organización para el 

Comercio y Desarrollo Económico) (40) utilizan los datos basados en estos puntos de corte 

para analizar la prevalencia mundial de obesidad infantil. Recientemente, el ECOG (European 

Chilhood Obesity Group) ha recomendado la utilización de los puntos de corte de la IOTF 

para la evaluación de la obesidad (41). !

! Sin embargo, a nivel de la práctica clínica, en el momento actual, no existe consenso 

acerca de cuál es el mejor estándar a utilizar para el seguimiento de la población pediátrica 

en España. Si comparamos la prevalencia de sobrepeso y obesidad en adolescentes 

utilizando las tablas del estudio enKid (basadas en el estudio de Hernández et al.) con los 

puntos de corte de la IOTF y las tablas de la OMS, la prevalencia es similar utilizando las 

tablas de la OMS y los puntos de corte de la IOTF (26% de sobrepeso utilizando las tablas de 

la OMS y 12,6% de obesidad, frente a un 22,3% de sobrepeso y 8,6% de obesidad cuando se 

utilizaron los puntos de corte de la IOTF). Sin embargo, con las tablas del estudio enKid se 

encontró una menor prevalencia de sobrepeso (8,9%) con una prevalencia de obesidad 

ligeramente mayor (13,8%) (42). En la Guía de Práctica Clínica sobre la Prevención y el 

Tratamiento de la Obesidad Infantojuvenil, se recomienda la utilización de las tablas del 

estudio longitudinal mixto elaboradas por Hernández et al. aunque no se pudo establecer un 
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acuerdo unánime para esta recomendación (43). Uno de los motivos principales es que estas 

tablas están realizadas en España antes del inicio de la epidemia de obesidad, por lo que son 

más directamente aplicables que las de otros países. Esta recomendación es compartida 

también por el Grupo de Trabajo sobre Obesidad de la Sociedad Española de Endocrinología 

y Nutrición (44). Sin embargo, otros autores recomiendan el uso de los Estudios Transversales 

de Crecimiento (31), pues las tablas de Hernández de 1988 no reflejan el crecimiento secular 

de los adolescentes en los últimos 20 años ni la aceleración en el inicio del desarrollo puberal 

(32). El riesgo es el de infraestimar la obesidad, pues al convertirse la obesidad infantil en 

epidemia, los percentiles altos corresponden cada vez a mayores cifras de IMC. De hecho, 

como se ha comentado anteriormente, el percentil 97 de los Estudios Transversales de 

Crecimiento está por encima del estudio de Hernández de 1988, de las referencias de la OMS 

(31,32). Si comparamos con los puntos de corte de la IOTF (22), el punto de corte para obesidad 

coincide con el percentil 95-97 en varones (según edad) y 97 en mujeres y, para sobrepeso, 

con el percentil 80 en varones y 85 en mujeres (31).

1.1.3. Limitaciones del IMC

! El IMC es una medida que refleja el exceso de peso (en vez de grasa) corporal, por lo 

que no valora la composición corporal del individuo ni la distribución de grasa. Sin embargo 

se correlaciona con el grado de adiposidad tanto en niños como en adultos (6,45). Esta 

correlación es mejor en adultos que en niños, ya que en el adulto, una vez que ha terminado 

el crecimiento, el aumento de masa corporal se debe fundamentalmente a incrementos de la 

masa grasa. Sin embargo, es mal predictor de riesgos de salud para ciertos grupos, como 

adultos muy delgados o muy musculosos, mujeres embarazadas y ancianos (3). 

! En cuanto a niños y adolescentes, la relación existente entre el IMC y el porcentaje de 

grasa se ha comprobado utilizando métodos de referencia como la hidrodensitometría y la 

absorciometría dual por rayos X (DEXA) (46,47). Pietrobelli et al. (48) demostraron fuerte 

asociación entre masa grasa e IMC en niños y adolescentes entre 5 y 19 años. En nuestro 

Introducción

Tesis Doctoral                                                                                  31



medio, Sarría et al. (46)demostraron su utilidad para identificar el exceso de grasa corporal, 

siendo mejor en mujeres que en varones. En el estudio AVENA (49) se describió buena 

correlación entre el IMC y la masa grasa mediante DEXA, que también fue mejor en mujeres 

que varones. Entre las adolescentes estudiadas un 75% de las que presentan exceso de 

masa grasa son detectadas por el IMC frente a un 71% de los varones con sobrepeso, y un 

90% de las que no presentan exceso de masa grasa son clasificadas correctamente por el 

IMC frente a un 86% de los varones. Este hecho se debe a que durante la infancia y 

adolescencia los cambios anuales del IMC se deben principalmente a un incremento en la 

masa magra hasta la adolescencia tardía, sobre todo en varones (50). En las niñas, 

independientemente de la edad, el desarrollo puberal se asocia con un aumento de la grasa 

corporal; por el contrario, en los niños desciende durante la pubertad (51). Estudios realizados 

con resonancia magnética nuclear demuestran buena correlación entre el IMC y el tejido 

adiposo subcutáneo (52). De todo ello podemos concluir que el IMC es una buena medida para 

el cribado poblacional de la obesidad y el sobrepeso, pero debe interpretarse con cautela, 

sobre todo en adolescentes a nivel individual. 

! A pesar de estas limitaciones, el IMC se ha convertido en el parámetro universalmente 

aceptado para el cribado de obesidad (43), debido a dos ventajas fundamentales; su fácil 

determinación y la correlación con los desórdenes metabólicos asociados a la obesidad (7). En 

adultos un IMC mayor de 30 kg/m2 ha mostrado relación con un aumento de la 

morbimortalidad (53) y una reciente revisión sistemática que incluyó 97 estudios con un tamaño 

muestral de 2,88 millones de sujetos, demuestra que un IMC ≥35 kg/m2 se asocia con mayor 

riesgo de mortalidad (OR 1,29) (54). En adolescentes, el incremento del IMC se relaciona, 

independientemente de la edad y del propio valor basal de IMC, con aumentos no deseables 

en las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica, LDL, HDL, triglicéridos e insulina (55,56). Por 

otro lado, el incremento del Z-score de IMC en niños de entre 6 y 13 años se asocia a mayor 

incidencia de apnea obstructiva del sueño, depresión, ansiedad, y acoso escolar (2). Además, 

se ha demostrado la relación entre el aumento de IMC durante la infancia y adolescencia y el 

desarrollo de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en la edad adulta. Así, por ejemplo, el 

IMC infantil presenta buena correlación con las cifras de colesterol total y LDL en la edad 
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adulta (57). Estudios longitudinales demuestran que la incidencia acumulada de Diabetes 

Mellitus en la edad adulta aumenta en niños que experimentan un rebote adiposo precoz 

(11,58). Así, por ejemplo, esta incidencia fue del 1,8% en aquellos adultos que experimentaron 

el rebote adiposo después de los 7 años, y de un 8,6% en aquellos que presentaron rebote 

adiposo antes de los 5 años de edad (58). Por último, resultados recientes del estudio Bogalusa 

Heart Study demuestran que un aumento del IMC entre los 9 y 18 años, aumenta el riesgo de 

arterioesclerosis subclínica, desarrollo de síndrome metabólico y Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 

tipo 2) en la edad adulta (59). 

1.1.4. Circunferencia abdominal

! La grasa abdominal se distribuye en dos compartimentos: el subcutáneo, que en 

adultos predomina en el sexo femenino, y el visceral, mayor en el masculino (60). Es la grasa 

visceral la que contribuye al desarrollo de trastornos metabólicos, incluyendo la intolerancia a 

la glucosa e hiperlipemia, y directamente en el riesgo de padecer enfermedades 

cardiovasculares (60-62), además es un predictor de mortalidad (63).

! Como se ha expuesto anteriormente, el IMC aunque presenta, con limitaciones, buena 

correlación con la masa grasa y el tejido adiposo subcutáneo, no aporta información acerca  

de la grasa visceral. Sin embargo, la circunferencia abdominal valora indirectamente la grasa 

a nivel abdominal siendo, a nivel individual, el mejor predictor de la grasa visceral en niños y 

adolescentes (52). Este hecho permite su utilización como marcador de riesgo cardiovascular y 

metabólico ya en escolares, tal y como muestran varios estudios poblacionales longitudinales 

(64). La mayoría de los marcadores o componentes del síndrome metabólico han mostrado 

relación directa con la adiposidad central, especialmente con la grasa intraabdominal visceral 

y, particularmente, con la medida de la circunferencia abdominal tanto en escolares como en 

adolescentes (64, 65), incluso algunos trabajos muestran mejor correlación con los FRCV que el 

IMC (66). En un estudio  realizado por Syme et al. (67) en 324 adolescentes canadienses de 12 a 

18 años, la grasa intraabdominal medida por RMN se asoció a la prevalencia de SM. Así, 
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entre los sujetos con  baja grasa intraabdominal no se describió ningún caso de SM. Sin 

embargo, el 13,8% de los varones y el 8,3% de las mujeres con elevada grasa intraabdominal 

cumplían la definición de SM. En otro estudio en adolescentes de 13 a 17 años, aquellos con 

mayor adiposidad abdominal mostraron alteración de 8 de los 11 FRCV analizados (mayor 

PAS y PAM, LDL, TG, colesterol total, apolipoproteina B-100 e índice de riesgo cardiovascular 

y menores cifras de HDL). Sin embargo, los adolescentes con mayor nivel de adiposidad 

general mostraron diferencias en 5 de los 11 FRCV (68).

! Al igual que el IMC, para interpretar el perímetro de cintura necesitamos compararlo 

con estándares poblacionales. En este caso se recomienda el uso de patrones nacionales, 

pues existe mucha variabilidad geográfica (69). El principal problema en la edad pediátrica es, 

de nuevo, definir qué punto de corte según sexo y edad, y en diferentes grupos étnicos, se 

relaciona mejor con las alteraciones antes mencionadas. En nuestro país, en población 

pediátrica, existen diferentes tablas de referencia. Destacan las realizadas por Moreno et al. 

en 1999 (que incluyen niños de 6 a 14,9 años de la provincia de Zaragoza) (70) y 2007 (que 

incluyen datos de adolescentes de 13 a 18 años de Granada, Madrid, Santander, Zaragoza y 

Murcia) (71). Por otro lado, también disponemos de los datos del estudio enKid, recogidos 

entre 1988 y 2000 y que, como se han comentado anteriormente, incluye datos de niños y 

adultos entre 2 y 25 años representativos del territorio nacional (30). 

! Una de las principales ventajas de la utilización de la circunferencia abdominal es la 

buena reproducibilidad que ha demostrado. En una revisión sistemática de 120 estudios se 

demostró que el protocolo de medida (ya fuese a nivel umbilical, por el punto mínimo o bien 

por el intermedio) no influía sustancialmente la asociación entre perímetro abdominal y la 

morbimortalidad por enfermedad cardiovascular y diabetes (72). 
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1.2. Epidemiología

1.2.1. Prevalencia a nivel mundial 

! En 1998 la Organización Mundial de la Salud consideró la obesidad como una 

epidemia global (8). A nivel mundial, un reciente informe de la OCDE (Organización para la 

Cooperación y el Desarrollo Económicos) (40), utilizando los puntos de corte para IMC de la 

IOTF, alerta de que entre los 5 y los 17 años, un 21,4% de las niñas y un 22,9% de los niños 

padece sobrepeso u obesidad. Sin embargo, existen grandes diferencias entes los países. 

Grecia encabeza la prevalencia mundial, con un 44,4% de obesidad y sobrepeso en varones 

y un 37.7% en mujeres (36). A continuación le sigue Estados Unidos, donde la prevalencia en 

niños de 5 a 17 años, utilizando los puntos de corte de la IOTF, alcanza un 35,9% en varones 

y 35% en mujeres (39). En un reciente estudio que utiliza las tablas del CDC americano, las 

cifras son similares. La prevalencia de obesidad entre los 12 y 19 años fue de un 20% en 

varones y 17% en mujeres, y la de sobrepeso fue de un 15% en varones y un 16% en mujeres 

(73).

! Otros países con una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil son Italia, 

Méjico, Nueva Zelanda, Chile, Australia, Eslovenia y España (39). En el otro extremo, se sitúa 

China, con tan sólo un 4,5% de sobrepeso y obesidad en mujeres y un 5,9% en varones (33), 

aunque se observa un aumento en los últimos años (74). Otros países desarrollados con baja 

prevalencia de obesidad infantil son Sudáfrica (75) y Francia (34). En las figuras 1 y 2 se muestra 

el mapa mundial de la obesidad infantil de la World Obesity Federation organización 

internacional con representación en 55 países, que publica datos a nivel internacional de la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad en dichos países, utilizando para su definición los 

puntos de corte de la IOTF  (39).
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Figura 1. Prevalencia mundial de sobrepeso y obesidad en niños 2005-2014
(criterios IOTF)

FIGURA 1: Mapa mundial de la obesidad infantil. Reproducido con permiso de la World Obesity 
Federation (76). Última actualización ABRIL 2014.

Figura 2. Prevalencia mundial de sobrepeso y obesidad en niñas 2005-2014
(criterios IOTF)

FIGURA 2: Mapa mundial de la obesidad infantil. Reproducido con permiso de la World Obesity 
Federation (76). Última actualización ABRIL 2014.
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Figura 3. Prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil en Europa utilizando los 
puntos de corte de la IOTF

44,4%

37,2%

32,7%

32,3%

31,7%

27,7%

23,5%

24,6%

22,6%

22,0%

21,9%

19,4%

18,7%

17,5%

17,0%

16,9%

16,8%

16,3%

13,6%

13,1%

10,3%

37,70%

34,70%

34,30%

29,50%

22,50%

22,60%

21,60%

16,90%

17,60%

17,90%

23,10%

28,90%

13,00%

16,20%

19,50%

13,50%

15,40%

12,40%

14,90%

14,90%

9,00%

Grecia 10-12 años

Italia 8 años

Escocia 12-15 años

España 8-17 años

Eslovenia 10-12 años

Hungría 10-12 años

Portugal 10-18 años)

Rep. Checa 6-17 años

Alemania 4-16 años

Bulgaria 5-17 años

Inglaterra 5-17 años

Rep. Irlanda 5-12 años

Finlandia 11-15 años

Eslovaquia 7-17 años

Suecia 10 años

Bélgica 10-12 años

Holanda 10-12 años

Polonia 7-17 años

Estonia 2-9 años

Francia 3-17 años

Dinamarca 11-15 años

Niños Niñas

FIGURA 3: Datos recopilados por la World Obesity Federation utilizando los puntos de corte 
de la IOTF (39). Última actualización MARZO 2014
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1.2.2. Prevalencia a nivel europeo

! En Europa existen grandes diferencias entre los distintos países. Los datos de la 

World Obesity Federation indican que tras Grecia e Italia, se sitúan Escocia y España, 

seguidas por Eslovenia, Hungría y Portugal (35,39), todos ellos por encima de la media de la 

OECD (40) (figura 3). 

! Estos datos coinciden con los del estudio de Lobstein et al. (77) que analizaron los 

resultados de 21 estudios epidemiológicos realizados en Europa entre 1992 y 2001, utilizando 

los puntos de corte de la IOTF. Este estudio mostró una prevalencia de sobrepeso y obesidad 

mayor en los países del área Mediterránea, entre un 20 al 40%, frente a un 10-20% en los 

países del norte de Europa. En este estudio, en los adolescentes entre 14 y 17 años, la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad encontrada en España fue del 21%, sólo superada por 

Grecia (22%) y Chipre (23%). En el grupo de 7 a 11 años, nuestra prevalencia ascendió hasta 

el 34%, siendo superados sólo por Italia (36%). Grecia (31%), Malta (35%) y Chipre (33%) 

también presentaron una prevalencia elevada (77). 

! Otros estudios también han confirmado la existencia de este gradiente Norte-Sur. 

Janssen et al. (78) analizó los datos de 137539  adolescentes de 10 a 16 años de 34 países 

participantes en el estudio colaborativo Health Behaviour in School Children en 2001-2002, 

bajo la supervisión de la Oficina Regional Europea de la Organización Mundial de la Salud. En 

este estudio también se utilizaron los puntos de corte de la IOTF, pero cabe destacar que los 

datos de peso y talla son comunicados por los propios pacientes. El país con mayor 

prevalencia de sobrepeso y obesidad fue Malta (obesidad 7,9%,sobrepeso 17,5%) seguida 

de Gales (obesidad 4,8%, sobrepeso 16,7%) y España (obesidad 5,1%, sobrepeso 13,3%). 

Tras España se situaron Inglaterra, Portugal, Italia, Grecia y Escocia, lo que claramente dibuja 

un mapa de la obesidad europea con dos puntos de alta prevalencia: el  área Mediterránea y 

Reino Unido. Este estudio incluye también datos de EE.UU. (obesidad 6,8%, sobrepeso 

18,3%) y Canadá (obesidad 4,1%, sobrepeso 15,2%), que presentan una prevalencia similar a 

los países europeos antes mencionados.
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! Resultados más recientes confirman esta diferencias en la prevalencia de obesidad 

infantil entre países europeos. Datos del estudio IDEFICS (Identification and prevention or 

Dietary and lifestyle induced health EFfects In Children and Infants), que incluyó niños de 4-5 y 

9-11 años pertenecientes a 5 países europeos (Bélgica, Chipre, Estonia, Italia y Suecia) 

muestran mayor prevalencia en el sur de Europa (79). Por otro lado, los datos del estudio de 

Wijnhoven et al. realizado en 12 países europeos entre 2007 y 2008, y que incluyó 168832 

niños de 6 a 9 años, también confirman que persiste este gradiente Norte-Sur en Europa en la 

prevalencia de obesidad infantil (80). En otro estudio colaborativo a nivel europeo, el estudio 

The ENERGY-Project, realizado en 7234 niños de 10 a 12 años de 7 países europeos (36), la 

prevalencia de obesidad, con los puntos de corte de la IOTF fue menor en Bélgica (sobrepeso 

en varones 16,9%, en mujeres 13,5%; obesidad en varones 3,7%, en mujeres 2,3%), Holanda 

(sobrepeso en varones 16,8%, en mujeres 15,4%; obesidad en varones 4,5%, en mujeres 

2,5%) y Noruega (sobrepeso en varones 15,1%, en mujeres 13,8%; obesidad en varones 

0,4%, en mujeres 2,4%), respecto a Grecia, Hungría, Eslovenia o España (36). Este estudio 

demostró diferencias en los hábitos alimentarios, hábitos de sueño, actividad física y actitudes 

sedentarias entre los diferentes países estudiados que contribuyen a explicar las diferencias 

en la prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil (36). Finalmente, datos del estudio HELENA 

(Healthy Lifestyle in Europe by Nutrition in Adolescence), publicados en 2014, con 3528 

adolescentes de 10 ciudades europeas, confirman mayor prevalencia de sobrepeso y 

obesidad (31% frente a 21%) en el sur de Europa (España, Italia y Grecia) en comparación 

con el norte de Europa (Alemania, Francia, Suecia, Bélgica, Hungría y Austria) (81).
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1.2.3. Prevalencia en población española

La OCDE, en su último informe, publicado en 2012, alerta sobre la elevada 

prevalencia de obesidad en España, tanto en adultos como en niños. Destaca el dato de que 

1 de cada 6 personas sea obesa y, entre los varones adultos, 2 de cada 3 presenta 

sobrepeso (82). Los datos del estudio ENRICA sitúan la prevalencia de obesidad en población 

adulta en un 22,9% (24,4% en hombres y 21,4%) y la de obesidad abdominal en un 36% (32% 

en hombres y 39% en mujeres) (83). En relación a la población infantil, la OCDE sitúa la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad entre los 5 y 17 años en España en un 32,9% en 

varones y 22,9% en mujeres (82). 

En 2003 se publicó un gran estudio observacional a nivel nacional, el estudio enKid 

(84), realizado entre 1998 y 2000 en sujetos de 2 a 24 años. Este estudio incluyó una muestra 

aleatoria representativa de la población española: 3543 sujetos de seis zonas geográficas de 

nuestro país: centro (Comunidad de Madrid, Castilla y León, Castilla La Mancha y 

Extremadura), zona sur (Andalucía), zona de levante (Valencia y Murcia), zona nordeste 

(Cataluña, Aragón y Baleares), zona norte (Galicia, Asturias, Cantabria, País Vasco, Navarra y 

La Rioja) y Canarias. Los resultados mostraron una prevalencia de global de obesidad del 

13,9% y un 12,4% de sobrepeso, utilizando las tablas de Hernandez et al. (28). Posteriormente 

se ha publicado la prevalencia utilizando los puntos de corte de la IOTF (85), con mayor 

prevalencia global de sobrepeso (23,9%) y menor de obesidad (5,8%). Por grupos de edad, 

la obesidad presentaba un pico entre los 6 y 13 años, alcanzando un 15,9% entre los 6 y 9 

años y un 16,6% entre los 10 y 13 años. Este pico fue más marcado en varones, con cifras 

superiores al 21%. Por sexos, los varones presentaban mayor prevalencia de obesidad que 

las mujeres (15,6% frente a 12%). En la infancia temprana, hasta los 5 años, la prevalencia de 

obesidad y sobrepeso fue mayor en mujeres, pero a partir de los 6 años fue mayor en 

varones. La obesidad fue mayor entre en los niveles socioeconómicos y nivel estudios más 

bajos, y entre aquellas personas que no desayunaban o cuyo desayuno era de baja calidad 

(84).
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Otro gran estudio a nivel nacional es el estudio AVENA (Alimentación y Valoración del 

Estado Nutricional en Adolescentes) realizado entre 2000 y 2002 en cinco ciudades españolas 

(Granada, Madrid, Murcia, Santander y Zaragoza) con una tamaño muestral de 2320 

adolescentes entre 13 y 18 años (37). Este estudio fue pionero en la utilización de los puntos de 

corte de la IOTF, siendo la prevalencia de obesidad en varones 5,68% frente a un 3,08% en 

mujeres y, de sobrepeso, 20,01% en varones y 16,05% en mujeres. En este trabajo destaca la 

medición de perímetro abdominal y pliegues cutáneos, lo que les permitió estimar el 

porcentaje de grasa corporal. Tras comparar los resultados en adolescentes de 13 y 14 años 

con datos previos, demostraron un incremento de la masa grasa entre 1980 y el periodo 

2000-2002 (37). Los datos del estudio AVENA también permitieron demostrar un aumento del 

perímetro abdominal de los adolescentes zaragozanos de 13 a 14 años, comparando los 

datos con los de 1995. El perímetro abdominal aumento en los varones de 13 años 0,53 cm/

año y 0,86 cm/año en los de 14. En mujeres, el aumento fue de 0,67 cm/año en el grupo de 13 

años, y 0,87 cm/año en las de 14 (86). 

! Posteriormente, disponemos de los datos de las Encuestas Nacionales de Salud 

correspondientes a los años 2003-2004, 2006-2007 y 2011-2012. Los datos de la Encuesta 

Nacional de Salud de 2003-2004 (87) mostraban una prevalencia de obesidad infantil del 8,5% 

y una prevalencia de sobrepeso del 18,2% en niños de 2-17 años. La prevalencia de 

obesidad aumentó en los años siguientes. Así, la Encuesta Nacional de Salud 2006-2007 (88) 

realizada en 6139 niños de 2 a 15 años, reveló una prevalencia global de obesidad de 10,3% 

y 18,8% de sobrepeso (utilizando los puntos de corte de la IOTF). Por grupos de edad, la 

obesidad fue más prevalente entre los 4 y 5 años (18,3%) y el sobrepeso entre los 8 y 9 años 

(25,5%). En general se observa que se alcanza un pico máximo entre los 9 y 10 años, seguido 

de un descenso en la adolescencia. Por sexos, el sobrepeso fue más prevalente en niños 

(19,8%) que en niñas (17,8%), mientras que no hubo diferencias en cuanto a la prevalencia de 

obesidad entre sexos a nivel global (10,6% frente a 10%). Sin embargo, si analizamos las 

diferencias entre sexos en las distintas edades, las niñas presentaban mayor prevalencia de 

sobrepeso y obesidad en el tramo de 4 a 7 años, mientras que los niños padecían mayores 
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tasas de obesidad y sobrepeso entre los 12 y 15 años. No se encontraron diferencias según el 

tamaño del municipio. 

! Finalmente, los datos más recientes, correspondientes al periodo 2011-2012, reflejan 

una prevalencia de obesidad del 10,06% y sobrepeso del 18,88% entre los 2 y 17 años 

cuando se utilizan los criterios IOTF (89).  El periodo de mayor prevalencia de obesidad fue 

entre los 2 y 5 años (18,69%) con una reducción progresiva hasta un 3,26% entre los 11 y 15 

años y un 2,09% a los 16-17 años. El sobrepeso fue más prevalente en el grupo de 6 a 10 

años (23,37%), descendiendo hasta el 19,62% entre los 11 y 15 años y el 17,49% a los 16-17 

años. De nuevo se aprecia una tendencia a mayor carga ponderal en varones, especialmente 

a partir de los 11 años (89). Se debe destacar que la principal limitación de estas Encuestas 

Nacionales de Salud, es que los datos de peso y talla eran autoreferidos, lo que puede 

constituir una importante fuente de sesgos, especialmente en niños entre 2 y 5 años (90). 

! Otros datos a nivel nacional son los del programa de prevención de la obesidad 

infantil en municipios Thao-Salud Infantil. Este grupo publicó datos de prevalencia 

correspondientes al curso 2008-2009, comparando además las tablas de la Fundación 

Orbegozo de 2004 con los de la IOTF (38).  Este estudio incluye datos de 17088 escolares de 3 

a 12 años, de 38 municipios pertenecientes a 7 Comunidades Autónomas. Utilizando los 

puntos de corte de la IOTF, la prevalencia de obesidad fue 7,4% y la de sobrepeso 20,6%, y 

según las tablas de la Fundación Orbegozo de 2004, la prevalencia de obesidad fue 10,3%, y 

la de sobrepeso 10,2%, con un índice kappa  de 0,801 (95%IC 0,792-0,809). Los datos del 

curso 2010-2011, utilizando las tablas de la IOTF, muestran un ligero aumento de obesidad 

(8,3%) y sobrepeso 21,7%. La prevalencia de sobrepeso aumenta con la edad (16,2% entre 

los 3 y 5 años, 23% entre los 6 y 9 y 25,6% entre los 10 y 12 años). No así la de obesidad, que 

es máxima entre los 6 y 9 años (9,9%) y disminuye hasta un 6,6% entre los 10 y 12 años (91). 

Más recientemente, entre 2010 y 2011, la Agencia Española de Consumo, Seguridad 

Alimentaria y Nutrición (AECOSAN) desarrolló un estudio de prevalencia de obesidad infantil, 

denominado estudio ALADINO (Alimentación, Actividad física, Desarrollo Infantil y Obesidad) 

(92). Este estudio incluyó datos de 7695 niños y niñas de 6 a 9,9 años, pertenecientes a todas 
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las Comunidades Autónomas, incluidas las ciudades autónomas de Ceuta y Melilla. La 

prevalencia global de obesidad utilizando los puntos de corte de la IOTF fue 11% y de 

sobrepeso 24,2%. Por sexos, no se observaron diferencias ni en la prevalencia de obesidad 

(10,9% en niños y 11,2% en niñas), ni en la de sobrepeso (23,8% en niños y 24,6% en niñas). 

Este estudio también muestra que entre los obesos hay mayor proporción de niños que no 

desayuna o que toma desayuno menos de 3 días a la semana. También se demuestra que la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad en mayor entre los niños que disponen de televisión, 

consola o DVD en su habitación y los que dedican más tiempo a actividades de ocio 

sedentarias. Dicha prevalencia también aumenta a medida que los niños y niñas duermen 

menos tiempo. Las familias de niños y niñas obesos presentan mayores tasas de obesidad, 

tanto en el padre como en la madre y, además, mayor prevalencia de diabetes, hipertensión 

arterial e hipercolesterolemia. La obesidad también se asoció a menor nivel educativo y 

menores ingresos económicos (93). 

! El estudio poblacional de prevalencia de obesidad más reciente publicado en España 

es el de Sánchez-Cruz et al. (42). Sobre una muestra de 978 adolescentes de 8 a 17 años, 

pertenecientes a 15 Comunidades Autónomas, elegida mediante muestreo probabilístico 

polietápico y utilizando los puntos de corte de la IOTF, la prevalencia global de obesidad fue 

8,6% y de sobrepeso 22,3%. Esta prevalencia fue mayor utilizando los estándares de 

crecimiento de la OMS (obesidad 12,6% y sobrepeso 26%). Con las tablas del estudio enKid 

la obesidad fue también superior (13,8%), pero llama la atención una prevalencia de 

sobrepeso muy inferior (8,9%). Los  varones  también muestran una  tendencia a  presentar mayor 

prevalencia de sobrepeso y obesidad aunque sin alcanzar diferencias significativas  (varones  32,3% 

vs. mujeres 29,5%)  (42).

! En Andalucía, la prevalencia de obesidad es mayor a la media nacional tanto en 

población adulta como en niños. Los datos del estudio SEEDO (94), realizado en población 

adulta de 25 a 60 años, muestran una prevalencia de obesidad en varones andaluces del 

18,51% (media nacional 13,39%) y, en mujeres andaluzas del 19,42% (frente al 15,75% en el 

conjunto del Estado). En el estudio ENRICA las regiones que mostraron mayor prevalencia de 
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obesidad fueron Andalucía y Canarias (83). Esta mayor prevalencia ha sido corroborada en 

otros estudios posteriores realizados en adultos del sudeste andaluz (95). 

! En población pediátrica, el estudio enKid (84) mostró mayor prevalencia de obesidad y 

sobrepeso en Andalucía, con una prevalencia de obesidad del 15,6% y 13,8% de sobrepeso. 

Otro estudio realizado en 3 provincias andaluzas (Málaga, Jaén y Almería), con 2656 niños, 

utilizando las tablas del estudio enKid, demostró que el 10,4% de los niños se encontraban 

por encima del p95 del estudio enKid, siendo mayor esta diferencia entre mujeres (11,7% 

frente a 9,1% en varones) (96). No hubo diferencias significativas entre provincias ni entre 

grupos de edad, aunque la franja entre los 8 y 13 años, mostraba tendencia a una mayor 

prevalencia. La Encuesta Nacional de Salud 2006-2007 (88), describe un gradiente Norte-Sur, 

con una prevalencia superior al 13% en Canarias, Ceuta y Melilla, Valencia y Andalucía frente 

a cifras inferiores al 6,5% en País Vasco, Galicia y Madrid. El estudio ALADINO, confirma 

estos datos en niños entre 6 y 9,9 años, especialmente en varones, siendo más alta la 

prevalencia de obesidad en nuestra región que la media nacional (92). Recientemente se han 

publicado los datos de obesidad abdominal del estudio enKid. En congruencia con los datos 

anteriormente expuestos, la prevalencia de obesidad abdominal fue también superior a la 

media nacional en la zona de Levante y sur de la Península, especialmente a partir en el 

grupo entre 12 y 17 años (16,5% en el sur frente 11,7% de media nacional)  (97). No obstante la 

mayor prevalencia del territorio nacional se describe en las Islas Canarias con un 25% de 

obesidad abdominal ente 12 y 17 años (97). 
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Tabla 1. Estudios multicéntricos representativos de la población pediátrica en 
España que utilizan los criterios de la IOTF

Referencia Periodo
Tamaño 
muestral

Edad 
(años)

Sobrepeso Obesidad

Estudio enKid (84)

(adaptación utilizando los 
criterios IOTF) (85)

Estudio enKid (84)

(adaptación utilizando los 
criterios IOTF) (85)

Estudio enKid (84)

(adaptación utilizando los 
criterios IOTF) (85)

Estudio AVENA (37)

Encuesta Nacional de Salud 
2006-2007 (88)
Encuesta Nacional de Salud 
2006-2007 (88)
Encuesta Nacional de Salud 
2006-2007 (88)

Estudio 
Thao-Salud Infantil (38)

Estudio ALADINO (92)

Encuesta Nacional de Salud 
2011-2012  (89)
Encuesta Nacional de Salud 
2011-2012  (89)
Encuesta Nacional de Salud 
2011-2012  (89)
Encuesta Nacional de Salud 
2011-2012  (89)

Sánchez-Cruz et al. (42)Sánchez-Cruz et al. (42)Sánchez-Cruz et al. (42)

1998 - 2000 3543

2 - 24 Varones: 29,3%
Mujeres: 18,3%

Varones: 7,6%
Mujeres: 3,9%

1998 - 2000 3543 10 -13 Varones: 33,3%
Mujeres: 18,4%

Varones: 6,6%
Mujeres: 2,7%1998 - 2000 3543

14 - 17 Varones: 29,2%
Mujeres: 12,8%

Varones: 9,2%
Mujeres: 2,4%

2000 - 2002 2320 13 - 18 Varones: 20,01%
Mujeres: 16,05%

Varones: 5,68%
Mujeres: 3,08%

2006-2007 6139

2 - 15 Varones: 19,8%
Mujeres: 17,8%

Varones: 10,6%
Mujeres: 10%

2006-2007 6139 12 -13 Varones: 26,7%
Mujeres: 14,9%

Varones: 6%
Mujeres: 1,9%2006-2007 6139

14 -15 Varones: 19,5%
Mujeres: 12%

Varones: 4,5%
Mujeres: 2,2%

2010 - 2011 38008 3 - 12 Varones: 23,8%
Mujeres: 24,6%

Varones: 10,9%
Mujeres: 11,2%

2010 - 2011 7695 6 - 9,9 Varones: 22,4%
Mujeres: 21%

Varones: 8,3%
Mujeres: 8,3%

2011-2012

0-14 años:
5495

>15 años: 
20007

2 - 5 Varones: 13,2%
Mujeres: 12,47%

Varones: 17,5%
Mujeres: 20,01%

2011-2012

0-14 años:
5495

>15 años: 
20007

6 - 10 Varones: 23,79%
Mujeres: 22,91%

Varones: 12,92%
Mujeres: 13,97%

2011-2012

0-14 años:
5495

>15 años: 
20007 11 - 15 Varones: 22,18%

Mujeres: 16,88%
Varones: 4,25%
Mujeres: 2,19%

2011-2012

0-14 años:
5495

>15 años: 
20007

16 - 17 Varones: 22,18%
Mujeres: 12,05%

Varones: 2,45%
Mujeres: 1,66%

2012 978

8 - 17 Varones: 24,6%
Mujeres: 20%

Varones: 7,7%
Mujeres: 9,5%

2012 978 8 - 13 25,3% 9,6%2012 978

14 - 17 16,4% 6,7%
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1.2.4. Evolución de la prevalencia de obesidad infantil

! Si analizamos la evolución de las cifras de prevalencia, se observa que, al igual que 

en el resto de los países desarrollados, la obesidad infantil experimentó un rápido aumento 

durante los años ochenta y noventa. Así, un estudio realizado en Aragón entre los años 1985 y 

1995, en niños entre 6 y 14 años, mostraba un incremento progresivo el IMC a lo largo de esa 

década, especialmente en varones, situándose la prevalencia de obesidad en el 14% en 

varones y 18% en mujeres de primero de primaria (6-7 años) y del 6% en varones y 1,3% en 

mujeres adolescentes de octavo (13-14 años) (98). Posteriormente el mismo grupo demostró un 

aumento de prevalencia en adolescente de 13 y 14 años hasta 2002 (99). También se observó 

que independientemente del IMC, existía además una tendencia al acumulo de grasa central 

en varones entre 6 y 11 años y mujeres entre 6 y 7 años (100) y en adolescente de 13 y 14 años 

(99). Esta tendencia coincide con los resultados del Estudio de Cuenca, donde se comprobó el 

aumento de la prevalencia de obesidad y sobrepeso entre el año 1992 y el 2004 en escolares 

de 9-10 años, con un aumento absoluto del 12,2% de sobrepeso y obesidad (101). En este caso 

también se observaba que los cambios en el IMC fueron de mayor magnitud en varones.

! Tras el aumento progresivo de las cifras de obesidad adulta e infantil a finales del 

siglo XX, en la última década la prevalencia de obesidad infantil parece haberse estabilizado. 

El informe antes mencionado de la OCDE (40) refleja que la progresión de la obesidad infantil 

se ha frenado en los últimos 10 años en países como Francia, Reino Unido, Corea del Sur y 

Estados Unidos (este último con algunas variaciones). Recientes estudios en niños y 

adolescentes en Dinamarca, Francia y Estados Unidos también confirman esta tendencia 

(34,102,103). Estos datos coinciden con una revisión que incluía datos de 467.294 niños de 2 a 19 

años, pertenecientes a nueve países (Australia, China, Inglaterra, Francia, Holanda, Nueva 

Zelanda, Suecia, Suiza y EEUU), que muestra que el incremento de obesidad y sobrepeso 

entre 1995 y 2008, fue 0,00 ± 0,49% por año (104). Si consideramos sólo el sobrepeso, el 

incremento fue de 0,01 ± 0,56% por año, y el de obesidad -0,01 ± 0,24% por año. Esta 

estabilización fue más acusada en mujeres (-0,08 ± 0,19% por año para obesidad frente a un 
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0,08 ± 0,25% por año en varones), y en edades más precoces, sobre todo, entre los 2 y 5 

años (-0,11±0,29% por año). Es más, en 2014 se han publicado datos  de la NHANES 

2011-2012 que confirman que EEUU la obesidad entre preescolares (entre 2 y 5 años) ha 

comenzado a descender, desde un 13,9% en 2004 hasta un 8,4% en 2011-2012 (p 0,03). En 

el resto de grupos de edad la prevalencia se han mantenido estable (105). 

! En España también se ha observado esta tendencia. La AECOSAN ofrece datos de la 

evolución de la obesidad y sobrepeso en las distintas Encuestas Nacionales de Salud entre 

los años 1993 y 2011-2012 (89). En relación con la prevalencia de obesidad, se observa una 

estabilización desde el año 2001 en ambos sexos (figuras 4 y 5). Al analizar los distintos 

grupos de edad, la tendencia es estable entre los 6 y 17 años en ambos sexos, desde el año 

2001. El único grupo en que se observan oscilaciones es entre los 2 y 5 años, con una 

prevalencia de obesidad del 15,95% en 2001, que aumentó en 2003 (20,11%) y volvió a 

descender posteriormente hasta situarse en el 18,69% en 2011. En relación al sobrepeso, la 

estabilización se produce algo más tarde, en 2003 en ambos sexos (figura 7). El análisis por 

grupos de edad confirma esta tendencia en todos los grupos (figura 6).

! Por otro lado, Sanchez Cruz et al. realizaron en 2012 un estudio de base poblacional 

en adolescentes de 8 a 17 años utilizando diferentes estándares (42). Ello permite a los autores 

comparar sus resultados con las tablas de Hernandez et al. con los del estudio enKid, 

mostrando una ligera tendencia a reducir las cifras de obesidad y sobrepeso tanto en el 

subgrupo de 8 a 13 años como en el de 14 a 17 años. Otro reciente estudio de Díaz Martín et 

al. que analiza la tendencia evolutiva en los últimos 20 años en Asturias, observa una 

reducción de la prevalencia de sobrepeso y obesidad entre 2005 y 2012 (2005: sobrepeso 

25,9% y obesidad 8,4%; 2012: sobrepeso 17,8% y obesidad 5,1%) (106).

! No obstante, como reflejan los datos anteriores, la prevalencia sigue siendo elevada. 

Ademas, a nivel mundial hay datos que sugieren un aumento de la adiposidad. Así, en 

Estados Unidos se observa un incremento del porcentaje de varones entre 6 y 19 años con un 

IMC por encima del percentil 97, es decir, aunque no se observó aumento del número de 

individuos obesos entre el periodo 1999-2000 y el 2007-2008, encuentran un aumento del IMC 
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entre los varones obesos (102). En otro estudio, Skelton et al. demostraron que la prevalencia de 

obesidad severa (IMC ≥p99 según edad y sexo) había aumentado un 70% en entre 1994 y 

2004 en niños y niños entre 2 y 19 años (20). Por otro lado, Olds et al. (104) realizaron un 

metanálisis que incluía datos de 154 estudios realizados entre 1951 y 2003 a nivel mundial, en 

que se midieron pliegues subcutáneos a un total de 458547 sujetos de 0 a 18 años. Los 

resultados muestran un incremento en los pliegues subcutáneos tricipital y subescapular, con 

un incremento del porcentaje de masa grasa del 0,9% por década. También observaron un 

aumento de la grasa central (medida por el cociente pliegue tricipital/pliegue subescapular.
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Figura 4. Evolución de la prevalencia de obesidad infantil por grupos de edad en 
ambos sexos. Encuesta Nacional de Salud 1993 - 2011. Criterios IOTF

Evaluación y seguimiento de la Estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores 
 

Este documento debe citarse: Evaluación y seguimiento de la estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores. Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición. Ministerio de Sanidad, 
Servicios Sociales e Igualdad. Madrid, 2013. 
http://www.observatorio.naos.aesan.msssi.gob.es/web/indicadores/indicadores.shtml 
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FIGURA 4: Datos de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición utilizando los puntos 
de corte de la IOTF  (89)

Figura 5. Evolución de la prevalencia de obesidad infantil por sexo. Encuesta 
Nacional de Salud 1993 - 2011. Criterios IOTF

Evaluación y seguimiento de la Estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores 
 

Este documento debe citarse: Evaluación y seguimiento de la estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores. Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición. Ministerio de Sanidad, 
Servicios Sociales e Igualdad. Madrid, 2013. 
http://www.observatorio.naos.aesan.msssi.gob.es/web/indicadores/indicadores.shtml 
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FIGURA 5: Datos de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición utilizando los puntos 
de corte de la IOTF  (89)
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Figura 6. Evolución de la prevalencia de sobrepeso infantil por grupos de edad 
en ambos sexos. Encuesta Nacional de Salud 1993 - 2011. Criterios IOTF

Evaluación y seguimiento de la Estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores 
 

Este documento debe citarse: Evaluación y seguimiento de la estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores. Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición. Ministerio de Sanidad, 
Servicios Sociales e Igualdad. Madrid, 2013. 
http://www.observatorio.naos.aesan.msssi.gob.es/web/indicadores/indicadores.shtml 
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FIGURA 6: Datos de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición utilizando los puntos de 
corte de la IOTF (89)

Figura 7. Evolución de la prevalencia de sobrepeso infantil por sexo. Encuesta 
Nacional de Salud 1993 - 2011. Criterios IOTF

Evaluación y seguimiento de la Estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores 
 

Este documento debe citarse: Evaluación y seguimiento de la estrategia NAOS: conjunto mínimo de 
indicadores. Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición. Ministerio de Sanidad, 
Servicios Sociales e Igualdad. Madrid, 2013. 
http://www.observatorio.naos.aesan.msssi.gob.es/web/indicadores/indicadores.shtml 
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1.3. Importancia sanitaria y consecuencias sobre la salud

! La obesidad es, en sí misma, una enfermedad crónica que en la edad pediátrica y 

sobre todo en la adolescencia, se asocia a múltiples comorbilidades tanto físicas como de la 

esfera psico-social. Las comorbilidades físicas incluyen afecciones respiratorias, ortopédicas, 

neurológicas, digestivas, endocrinas  y hematológicas (tabla 2). 

Tabla 2. Comorbilidades asociadas al exceso de peso en el adolescente

Respiratorias
• Síndrome de apneas e hipopneas del sueño

• Asma

Ortopédicas

• Epifisiolisis femoral superior

• Tibia vara o enfermedad de Blount

• Alteraciones de la estructura y función de los pies

• Aumento del riesgo de fracturas

Neurológicas
• Hipertensión endocraneal benigna

• Disfunción autonómica

Digestivas

• Hígado graso no alcohólico

• Colelitiasis

• Reflujo gastroesoofágico

Endocrinas

• Síndrome de ovario poliquístico

• Retraso de la maduración somática y sexual

• Pseudohipogenitalismo

Metabólicas

• Alteración del metabolismo de los hidratos de carbono

• Hipertensión arterial

• Dislipemia

• Resistencia insulínica

• Síndrome metabólico

Infecciosas • Mayor riesgo de ser portador de N. meningitidis (108)

Psico-sociales

• Estigmatización y discriminación

• Menor autoestima

• Preocupación por la imagen corporal

• Problemas de aprendizaje

Adaptado de la Guía para el manejo del sobrepeso y la obesidad en la pre-adolescencia y la 
adolescencia del Grupo de Trabajo sobre Obesidad de la Sociedad Española de Endocrinología y 
Nutrición (109). 
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! Además de las consecuencias a corto-medio plazo, la obesidad es también un 

importante factor de riesgo para el desarrollo de otras enfermedades responsables de 

morbimortalidad en etapas posteriores de la vida. Así, en primer lugar, la obesidad en la 

infancia es un factor de riesgo independiente para la obesidad en la edad adulta. Es lo que se 

conoce como fenómeno de tracking. En un metanálisis realizado por Singh et al. (110) se 

demuestra que la sobrepeso y obesidad infantil son una factor de riesgo para su desarrollo en 

edad adulta y, además, que este riesgo aumenta a mayor IMC en la infancia. Así, el padecer 

sobrepeso en la infancia multiplica por dos el riesgo de sobrepeso en adultos. Este riesgo es 

aún mayor en niños obesos, aumentando hasta 19,9 veces el riesgo de obesidad adulta (111). 

Además, el riesgo es mayor conforme avanza la edad. El porcentaje de adolescentes con 

sobrepeso que tendrán sobrepeso en etapa adulta oscila entre el 22% y el 58%, y el 

porcentaje de adolescentes obesos que padecerán sobrepeso u obesidad de adultos varía 

entre el 24% y el 90% (110). Aunque algunos estudios señalan que esta tendencia es mayor en 

mujeres, los resultados son contradictorios. 

! No sólo la obesidad presenta este fenómeno de tracking. En el FELS Longitudinal 

Study se demostró la persistencia de las alteraciones lipídicas entre los 9-11 años y los 19-21 

años (112), y en el Beaver County Lipid Study la hipercolesterolemia a los 11 años de edad fue 

un marcador de riesgo para hipercolesterolemia tras 16 años de seguimiento (113). Por otro 

lado, también se ha demostrado la persistencia de HTA entre los 14 años y los 34-47 años de 

edad, que resultó mayor en varones (114). Otros factores, como la RI también han mostrado 

este fenómeno de persistencia tras un seguimiento de 8 años (115). También se ha observado 

el tracking para varios de FRCV  en jóvenes de 15 a 19 años seguidos durante 8 años (116). Por 

otro lado, Katzmaryk et al. en el The Quebec family cohort study (117), estudiaron la persistencia 

de distintos FRCV (medida de los pliegues en tronco, tensión arterial media, TG, HDL, el ratio 

HDL/LDL y los niveles de glucemia en ayunas ) desde la infancia y adolescencia (8-18 años). 

Demostraron que las alteraciones en dichos parámetros se mantenían tras 12 años de 

seguimiento. 
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! Por todo ello, no es de extrañar que la obesidad en la infancia y el desarrollo de FRCV 

sean, además, un predictor del riesgo cardiovascular en edad adulta. Se postula que la 

obesidad y la RI en la infancia crean la plataforma metabólica para la enfermedad 

cardiovascular en el adulto (118,119). El IMC entre los 7 y los 13 años mostró asociación positiva 

con padecer un evento adverso cardiovascular 25 años después en una gran cohorte de 

276835 niños daneses (120). Esta asociación fue más fuerte en varones, y aumenta conforme 

aumenta la edad a la que se diagnostica obesidad en el niño. Está demostrado que la 

obesidad entre los 9 y 18 años, se asocia a mayor prevalencia de DM tipo 2 y mayor espesor 

la íntima-media de la carótida en edad adulta (59). 

! El desarrollo de la enfermedad aterosclerótica comienza ya en etapas tempranas de la 

vida (121,122). En autopsias en adolescentes y adultos jóvenes (entre 15 y 34 años) fallecidos 

por causas externas (accidente, homicidio o suicidio) se demostró que el IMC se relaciona 

con la aparición tanto de fatty streaks (primera lesión demostrada de la enfermedad 

aterosclerótica) como de estenosis en la arteria coronaria descendente anterior (121). Berenson 

et al. demostraron en autopsias de individuos entre 2 y 39 años, asociación entre el IMC, PAS, 

PAD, TG y HDL-colesterol y el desarrollo precoz de lesiones ateroescleróticas en la aorta y 

arterias coronarias (122). Además, la coexistencia de varios factores aumentaba la superficie de 

aorta, coronarias cubierta por fatty streaks (122). En el estudio PDAY (Pathobiological 

Determinants of Atherosclerosis in Youth), en autopsias de sujetos de 15 a 34 años fallecidos 

por causas accidentales, también se encontró fuerte asociación entre la severidad y extensión 

de las lesiones ateroescleróticas y la edad, colesterol (tanto fracciones HDL como no-HDL), 

espesor de la arteria renal (lesión asociada a HTA), DM (determinada a partir de las cifras de 

hemoglobina glicosilada) y, en varones, obesidad (123). Además, la severidad de las lesiones 

fue mayor a mayor número de factores de riesgo, en contraste con la virtual ausencia de 

lesiones ateroescleróticas en ausencia de factores de riesgo, incluso en el subgrupo de mayor 

edad. 

! En un estudio con niños y adolescentes finlandeses de 9 a 18 años, que fueron 

seguidos durante 21 años, se demostró que el SM en edades tempranas se asocia a mayor 
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rigidez arterial, medida mediante la velocidad de pulso arterial (PWV), un método altamente 

reproducible que se correlaciona con eventos cardiovasculares. El mismo estudio demostraba 

que a mayor número de componentes de SM en la infancia y adolescencia, mayor PWV en 

edad adulta y, además, aquellos niños que se recuperaron del SM durante el seguimiento, 

presentaba menor rigidez arterial que aquellos en los que persistía el SM (124). Los datos del  

National Heart Lung and Blood Institute Lipid Research Clinics (LRC) Princeton Prevalence 

Study demostraron que el diagnóstico de SM entre los 5 y 19 años se asocia a SM y al 

desarrollo de DM tipo 2 tras 25 años de seguimiento (125). 

! La OMS alerta de la importancia de la obesidad como causa de mortalidad, 

discapacidad y muerte prematura (126). Las enfermedades cardiovasculares son la primera 

causa de mortalidad a nivel mundial. Datos de la OMS revelan que estas enfermedades 

causaron en 2004 el 32% de las muertes en mujeres y el 27% en varones, y estima que el 

coste de las discapacidades atribuibles a la la obesidad y sus consecuencias en 2004 fue 

superior a 36 millones de años de vida potencialmente perdidos (DALYs), debido 

principalmente a las enfermedades cardiovasculares y DM tipo 2 (126). Esta organización 

calcula que en 2015 estas enfermedades serán la causa de el 31,2% de las muertes, cifra que 

aumenta hasta el 47% en Europa (127). La OCDE alerta de que las personas con obesidad 

severa mueren entre 8 y 10 años antes que aquellos con peso normal, de forma similar a lo 

que ocurre con los fumadores. Por cada 15 kilos extra, el riesgo de muerte prematura se eleva 

un 30% (40).!

! No obstante, como se expondrá más adelante, la corrección de la obesidad infantil 

puede modificar este aumento de riesgo cardiovascular. Datos como los del estudio del 

Juonala et al. demuestran que aquellos adultos con antecedente de obesidad en etapa 

infantil, pero que mantenían un IMC normal en edad adulta, tenían perfiles de riesgo 

cardiovascular similares a los individuos que nunca fueron obesos (128). Otro dato 

esperanzador lo constituye el que en el Cardiovascular Risk in Young Adults, sólo el 25% de 

los participantes permanecían “en riesgo cardiovascular” tras 6 años de seguimiento (129).  
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! Por otro lado, además de la asociación con FRCV, la obesidad en la adolescencia 

también se ha asociado con mayor riesgo de cáncer colorrectal y gota en varones adultos y 

artritis en mujeres. Siendo la obesidad iniciada en la adolescencia un factor predictivo más 

potente que la obesidad iniciada en edad adulta (130). 

! Por último, la obesidad supone grandes costes, tanto directos como indirectos, al 

sistema sanitario. Entre los costes directos se incluyen los relacionados con la prevención, 

diagnóstico y tratamiento de la obesidad y de la comorbilidades asociadas a ésta. En España, 

el Ministerio de Sanidad, estima que los costes asociados a obesidad representan un 7% del 

gasto sanitario, lo que supone unos 2500 millones de euros anuales (131). Estimaciones a nivel 

europeo calculan que estos gastos suponen entre un 2 y un 8% del presupuesto sanitario en 

los distintos países en Europa, y entre un 0,09 y un 0,61% del producto interior bruto de estos 

países (132). Un estimación publicada en 2007 en el Reino Unido calcula que los costes 

directos del sobrepeso y obesidad  ascienden a 3,2 billones de libras (133). En Estados Unidos 

los costes son aún mayores. Estimaciones basadas en datos de 2008, indican que el coste 

médico de la obesidad y sus comorbilidades fue 147 billones de dólares por año (134). A estos 

costes hay que añadir los costes indirectos, difíciles de medir, pero que pueden ser incluso 

mayores que los directos. La menor movilidad y la reducción de oportunidades, baja 

productividad, el absentismo laboral, enfermedades o muerte prematura generan algunos de 

estos costes indirectos. Además, también hay que tener en cuenta la adaptación de las 

infraestructuras a personas obesas (como adaptaciones en los medios de transporte).

! Con respecto a la población infantil, un estudio de la International Association for the 

Study of Obesity de 2002 valoraba que los gastos por hospitalización de niños y niñas entre 6 

y 17 años con diagnostico primario o secundario de obesidad se habían triplicado en los 

últimos 20 años. Además, cuando el motivo primario de ingreso era la obesidad, la duración 

media de la estancia se duplicaba y cuando la obesidad constaba como diagnóstico 

secundario la duración media de la estancia hospitalaria también se incrementaba (135). Se ha 

comprobado una mayor utilización de los servicios sanitarios en comparación con niños y 

adolescentes con normopeso (136). 
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2. Insulinorresistencia

2.1. Concepto de insulinorresistencia

! Conceptualmente, se habla de resistencia a la insulina (RI) cuando la acción de esta 

hormona, la captación de glucosa por los tejidos periféricos (fundamentalmente el músculo 

esquelético) y la supresión de la liberación de glucosa del hígado, se ve dificultada. En 

condiciones normales, se produce una secreción aumentada compensadora por parte de las 

células β-pancreáticas, con el objetivo de mantener la adecuada homeostasis glucémica, lo 

que conduce a una situación de hiperinsulinemia crónica que, a largo plazo, produce un 

deterioro de las células β -pancreáticas. Finalmente, cuando la respuesta compensadora es 

insuficiente se desarrolla la DM tipo 2 (137). Por tanto, la insulinorresistencia no debe 

entenderse como una situación dicotómica, sino como un continuo que es modificado por 

diferentes factores. De hecho, distintos tejidos pueden presentar distintos grados de 

resistencia a la insulina, contribuyendo a los diferencias fenotípicas y variabilidad en la 

expresión del SM (138).

! En edad pediátrica no existe un estándar internacionalmente aceptado para definir y 

cuantificar la RI. Esto se debe, en parte, a la variedad de técnicas utilizadas para medir la 

sensibilidad insulínica, la variabilidad entre ellas y la ausencia de estudios en grandes 

cohortes de niños y estudios longitudinales que correlacionen cifras de insulina con eventos 

adversos cardiovasculares (139). A esto se une que la pubertad se caracteriza por una 

situación de RI fisiológica (139,140). A continuación se exponen los distintos métodos utilizados 

para su cuantificación y las limitaciones de cada uno de ellos. 
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2.2. Cuantificación de la insulinorresistencia

2.2.1. Técnicas de clamp

El clamp euglucémico hiperinsulínico, descrito por DeFronzo en 1979 (141), es la 

prueba “estándar de oro” para la valoración de la RI. Mide la cantidad de glucosa necesaria 

para compensar el aumento de los niveles de insulina. A través de un acceso venoso se  

administra una infusión de insulina que se calcula en base a la superficie corporal de los 

pacientes (40 uU/m2/min) (141) con el objetivo de aumentar la concentración de insulina  hasta 

un nueva meseta, aproximadamente 100 uU/ml superior sobre su valor basal, manteniendo 

este nivel 120 minutos. Por otro lado, se administra glucosa a un ritmo inicial de 2 mg/kg/min 

que se ajusta para mantener los niveles de glucemia entres 5 y 5,5 mmol/l (90 - 99 mg/dl). La 

tasa de infusión de glucosa se determina midiendo la glucemia cada 10 minutos. Una vez de 

alcanza una situación de estabilidad (las variaciones de glucemia inferiores al 5%) se calculan 

los siguientes valores: 

• Valor M: es esencialmente una medida de la tolerancia a glucosa y viene dado por su 

tasa de infusión (mg/kg/min). Este valor se calcula a partir de las medias de los cinco 

periodos de 20 minutos entre el minuto 20 y el 120 del estudio. Niveles muy bajos de 

glucosa (≤ 4 mg/kg/min) indican RI, y niveles altos (> 7,5 mg/kg/min) indican que el 

pacientes es sensible a la insulina. 

• Valor I: que es una medida de la respuesta de las células beta a la glucosa y se 

calcula a partir de la concentración de insulina, que se determina cada 2 minutos 

durante los primeros 10 minutos de la prueba y cada 10 minutos hasta su finalización. 

• Cociente M/I (índice de sensibilidad a insulina): expresa la glucosa metabolizada por 

unidad de insulina y refleja, por tanto, la sensibilidad tisular a la insulina. 
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El clamp hiperglucémico mide la respuesta pancreática a la glucosa en condiciones 

de hiperglucemia. Es más fácil de realizar, pues sólo precisa de la infusión de glucosa, cuyo 

objetivo de mantener la glucemia en torno a torno a 10 mmol/l durante un periodo de 2 horas 

(142). También puede ser utilizado para estimar la RI, dividiendo la insulinemia media por la 

tasa de infusión de glucosa. Así, a igualdad de insulinemia, si la tasa de infusión de glucosa 

es mayor, refleja menor RI (143). 

Ambas pruebas son difíciles de realizar en el entorno asistencial, pues implican 

canalizar accesos venosos y varias horas de duración, lo que limita su aplicación en la 

práctica clínica y en estudios epidemiológicos. Por este motivo se han desarrollado otros 

métodos para su estimación, con el objetivo de aplicarlo en la práctica diaria, basados en la 

determinación de insulina (bien basal o tras estímulo). Actualmente no se puede hacer una 

recomendación universal en cuanto al mejor método disponible, ya que son muy diferentes 

entre ellos y todos tienen sus ventajas e inconvenientes (143).

2.2.2. Insulinemia basal

Como se ha señalado anteriormente, en situación de RI las células ß-pancreáticas 

producen una respuesta compensadora que nos permite de forma indirecta, cuantificar la RI 

(143). La insulinemia basal ha sido el método más utilizado en estudios epidemiológicos. En 

adultos españoles no diabéticos se acepta 16,7 mU/l como punto de corte para diagnóstico 

de RI (144). Su correlación con el clamp en estudios pediátricos varía entre 0,42 y 0,91 (145,146). 

Distintos índices (HOMA-IR, QUICKI o FGIR) no han demostrado ser superiores a la 

insulinemia basal en edad pediátrica (145). La principal razón es que estos índices matemáticos 

buscan mejorar la precisión de la insulinemia corrigiendo sus cifras por la glucemia en 

ayunas. Sin embargo, en niños y adolescentes, las cifras de glucemia se mueven en un rango 

mucho más estrecho que en adultos, incluso en niños obesos, por lo que la insulinemia en 

ayunas muestra una alta correlación con dichos índices en niños (140,145,147).
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La insulinemia en ayunas también presenta inconvenientes. Existe cierto grado de 

solapamiento entre individuos sanos y con RI y el ensayo bioquímico no está estandarizado, 

por lo que los resultados de diferentes laboratorios no son comparables. Además, su validez 

decae en individuos con intolerancia a la glucosa y sobre todo, en diabéticos, en los que la 

insulinemia puede ser baja debido a un defecto secretor, aunque la RI sea alta (143). Con todo, 

un documento de consenso internacional publicado en 2010 y avalado por diferentes 

sociedades científicas [European Society for Pediatric Endocrinology (ESPE), Lawson Wilkins 

Pediatric Endocrine Society (LWPES), International Society for Pediatric and Adolescent 

Diabetes (ISPAD), Asia Pacific Pediatric Endocrine Society (APPES),  Australasia Pediatric 

Endocrine Society (APEG), Sociedad Latino-Americana de Endocrinologia Pediatrica (SLEP) y 

Japanese Society for Pediatric Endocrinology (JSPE)], recomienda su uso frente a otros 

índices en estudios epidemiológicos en niños y adolescentes (139).

2.2.3. Índices basales

2.2.3.1. Cociente glucosa/insulina basal

Fue la primera aproximación para corregir la insulinemia en ayunas. Se basa en el 

hecho de que a mayor insulinemia para mantener la misma glucosa plasmática, mayor RI, por 

lo que el cociente desciende. Sin embargo, a medida que aumenta la RI, aumenta también la 

glucemia (aunque en fases iniciales se mantenga en rangos normales), por lo que el cociente 

tiende a normalizarse (143). Estudios en adolescentes han demostrado mala correlación con el 

clamp en comparación con la insulinemia u otros índices (145) y, además, en adolescentes 

obesos no discrimina entre aquellos con y sin RI determinada por el clamp (148). Por todo ello, 

es un método poco utilizado hoy en día. 
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2.2.3.2. Índice HOMA-IR 

El índice HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance) fue 

desarrollado en 1985 por Matthews et al. (149). Su base metodológica es un modelo matemático 

desarrollado a partir de datos conocidos de la relación de interdependencia entre glucemia e 

insulina. Este modelo se basa en que cuando existe RI, la glucemia tiende a mantenerse 

cerca de lo normal gracias a una secreción aumentada compensadora y viceversa; cuando 

existe una secreción inadecuada de insulina, ésta tiende a mantenerse cerca de lo normal a 

expensas de una glucemia basal elevada. A partir de estos datos y, tras un complejo 

desarrollo metodológico, se halla la fórmula por la que una determinada combinación de RI y 

defecto secretor de insulina se corresponde con una combinación única de glucemia e 

insulinemia (143). Por ello, para su cálculo tan sólo es necesario conocer la insulinemia y 

glucemia en ayunas.

HOMA-IR: Insulina en ayunas (µU/ml) x glucemia en ayunas (mmol/l) / 22,5

El índice HOMA-IR presenta también buena correlación con el clamp (145,146) aunque 

no superior a la insulinemia en ayunas. Su principales inconvenientes son una alta variabilidad 

intraindividual del 30%, debido a la pulsatilidad de la secreción de insulina en respuesta al 

estrés y al ejercicio, y que refleja fundamentalmente la resistencia a nivel hepático, que es la 

que predomina en ayunas, y no a nivel muscular (143). Además, al incluir la insulinemia basal en 

su fórmula también incluye sus inconvenientes, como la falta de estandarización del ensayo 

bioquímico. A pesar de esto ha sido ampliamente utilizado en estudios con población 

pediátrica (140,147,150). En adultos españoles no diabéticos 3,8 se acepta como punto de corte 

para el diagnóstico de RI (144). Sin embargo, este punto de corte no es válido para su uso en 

población pediátrica (148). Por ello se han propuesto distintas aproximaciones para calcular 

puntos de corte como se discutirá más adelante. 
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2.2.3.3. Índice QUICKI

! El índice QUICKI (Quantitative Insulin Sensittivity Check Index) es un índice 

cuantitativo de sensibilidad insulínica desarrollado por Katz et al. que se calcula como el 

inverso de la suma de los logaritmos de glucemia e insulina basales (151).

QUICKI: 1 / (log insulinemia + log glucemia en mg/dl)

 

! Al ser un índice de sensibilidad, el cociente desciende conforme aumentan las cifras 

de insulina basal y glucemia. La transformación logarítmica mejora la correlación con el clamp 

euglucémico hiperinsulinémico en adultos (r 0,78) (151), la dispersión de valores es menor que 

el índice HOMA-IR y su capacidad de discriminación es más alta (152). En población adulta, un 

punto de corte de 0,357 es capaz de discriminar aquellos con manifestaciones típicas de SM 

(152). Sin embargo, en población pediátrica, a pesar de que la correlación con el clamp es 

buena (r 0,91), no es superior a la de la insulinemia en ayunas (146)ni al índice HOMA-IR (148). 

2.2.3.4. Otros índices basales

Se han desarrollado otros índices que utilizan la insulinemia basal y glucemia en 

ayunas para su cálculo. Entre estos destaca el Índice de Sensibilidad Insulínica (ISI) 

propuesto por McAuley que se calcula con la siguiente ecuación: Exp [2.63 - 0.28 ln(insulina) 

2 0.31 ln (TG)] (153). O el el índice FIRI (fasting insulin resistance index), que se calcula 

multiplicando la glucemia y la insulinemia en ayunas y dividiendo el resultado entre 5. Al igual 

que ocurre con el resto de índices, no se han mostrado superiores a la insulinemia en ayunas 

en población pediátrica (139). 

2.2.4. Métodos basados en la tolerancia oral a glucosa

La insulinemia a los 120 minutos de la prueba de tolerancia oral a glucosa (TTOG) y el 

área bajo la curva que muestra su secreción, se han utilizado para el estudio de RI. Valores de 

insulinemia superiores a 75 µU/ml ó picos en cualquier momento mayores de 150 se 
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consideran indicativos de RI. La aportación que hace sobre la basal es valorar la sensibilidad 

periférica a la insulina, y no solo la hepática (154). Sin embargo, en adultos estos estudios 

muestran utilidad en población no diabética, pues en pacientes diabéticos y con intolerancia a 

glucosa puede existir un déficit secretor (143). 

A partir de la insulinemia y glucemia obtenidos tras la TTOG, se han propuestos otros 

índices, como el Índice de Sensibilidad de Belfoire, el Índice de Sensibilidad de Cederholm o 

el índice de Sensibilidad de Matsuda. Sin embargo, de nuevo, estos índices heredan los 

inconvenientes de la insulinemia tras TTOG (143). 

2.3. Prevalencia de la insulinorresistencia

El principal problema a la hora de calcular la prevalencia de RI en población 

pediátrica es que, como se verá a continuación, no existen puntos de corte 

internacionalmente aceptados (139). En pediatría se han realizado diferentes aproximaciones al 

problema en los diferentes estudios. 

Algunos estudios han aplicado los puntos de corte definidos para población adulta sin 

tener en cuenta el grado de desarrollo puberal. Así, por ejemplo, en un estudio con 

adolescentes obesos, Tapia Ceballos et al. definen RI como HOMA-IR ≥3,8, obteniendo una 

prevalencia de RI de 45,4%, que se elevaba a 77,8% en aquellos que padecían SM (155). 

López Canapé et al. para el estudio de RI en adolescentes obesos definieron previamente RI 

como insulinemia y HOMA-IR >p95 de un un grupo de 69 niños sanos no obesos, con 

antecedente de baja talla familiar pero sin evidencia ni historia familiar de SM (156). Para la 

insulina el p95 fue 10,5 µU/ml en sujetos prepúberes y 15 µU/ml para púberes. En el caso del 

índice HOMA-IR el p95 fue 2,4 para prepúberes y 3 para sujetos durante la pubertad. Otra 

aproximación es la de Tresaco et al. que analizaron el punto de corte que mayor sensibilidad 

y especificidad del índice HOMA-IR para el diagnostico de síndrome metabólico en 140 niños 

de 7 a 16 años (150). Este punto fue 2,28 (con una sensibilidad del 81% y una especificidad del 

76%) que correspondía al percentil 60 de la muestra, es decir, con esta definición el 40% de 
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sus sujetos era resistentes a la insulina. Este hecho se puede explicar debido a la alta 

proporción de individuos obesos seleccionados (48,57%). El percentil 90 en dicho estudio fue 

4,105. Otros autores que han utilizado esta misma aproximación son Madeira et al. que 

estudiaron el punto de corte del indice HOMA-IR en 106 niños prepúberes para diagnóstico 

de SM. El punto de corte de mayor sensibilidad y especificidad fue 2,5 (157). Posteriormente 

este punto de corte fue utilizado para el estudio de la prevalencia de RI en 197 niños pre-

púberes (entre 2 y 12 años de edad) encontrando una prevalencia de RI del 18,7% (158). Otros 

autores han aplicado este punto de corte para estudiar la prevalencia de RI tanto en niños 

prepúberes como adolescentes, arrojando cifras mayores (41,3% en una cohorte de 

individuos de entre 2 y 18 años) (159). Esta alta prevalencia puede explicarse por la RI 

fisiológica que caracteriza la pubertad, ya que el punto de corte que estos autores toman 

estaba previamente definido para niños pre-púberes (157).

 Lee et al. publicaron en 2006 el primer gran estudio poblacional sobre prevalencia de 

RI y factores asociados, llevado a cabo en 1802 adolescentes de 12 a 19 años pertenecientes 

a la NHANES 1999-2002 (147). Para la definición de RI se propusieron dos puntos de corte: >2 

SDS por encima de la media de los adolescentes con normopeso con cifras normales de 

glucemia en la muestra estudiada (HOMA-IR >4,39), y otro, el cuartil superior de toda la 

población adolescente (HOMA-IR 3,16) sin tener en cuenta el grado de desarrollo puberal. 

Los autores muestran la prevalencia de RI en niños obesos con la primera definición, que fue 

52,1%. En este estudio las cifras de insulinemia media fueron 12,57 µU/ml (95%IC 12,00 - 

13,15), y las de HOMA-IR 2,87 (2,73 - 3,01). Al estratificar por edad, se aprecia un pico a los 

14 años en varones (HOMA-IR 3,76) y a los 13 años en mujeres (HOMA-IR 3,23). La principal 

limitación de este estudio es no clasificar la muestra según su estadio puberal, además de no 

incluir la circunferencia abdominal.

Recientemente otros autores han definido valores de corte en función del sexo y 

estadio puberal. García Cuartero et al. definieron los valores medios y percentil 90 en niños y 

adolescentes en función del grado de desarrollo puberal estudio sobre una base de 372 niños 

y adolescentes entre 1 mes y 14 años (140). El percentil 90 global para el índice HOMA-IR fue 
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3,43. (varones 2,89, mujeres 3,79). Las cifras fueron menores en pacientes pre-púberes 

(varones 1,67, mujeres 1,94), y fueron mayores en estadios de Tanner II (varones 2,66, 

mujeres 3,72), Tanner III (varones 3,41, mujeres 5,05) y Tanner IV (varones 3,69, mujeres 

5,08). Algo parecido ocurre con las cifras de insulinemia en ayunas. El percentil 90 global fue 

15,05 con gran variabilidad entre sexos (varones 1,02 µU/ml, mujeres 17,26 µU/ml). Se 

aprecia un aumento marcado de las cifras de insulinemia (µU/ml) durante la etapa puberal: 

Tanner II (varones 11,07, mujeres 17,39), Tanner III (varones 14,47, mujeres 18,41) y Tanner IV 

(varones 17,32, mujeres 20,49). Sin embargo, el tamaño muestral en los diferentes subgrupos 

es pequeño y, dada la variabilidad del ensayo de la insulina, no permite establecer puntos de 

referencia poblacionales. 

Otros autores que realizan una aproximación similar son los italianos d’Annunzion et 

al. que también aportan valores normales de distintos índices de RI en 142 niños y 

adolescentes de 2,7 a 19 años, de distintas Unidades de Endocrinología, con diferentes 

estadios de desarrollo puberal. Las cifras medias de insulinemia en ayunas fueron 7,11 ± 4,28 

µU/l, HOMA-IR 1,49 ± 0,91 e Índice QUICKI 0,37 ± 0,04. De nuevo se aprecia el aumento de 

cifras en relación al desarrollo puberal. El percentil 90 para índice HOMA-IR según sexo y 

estadio puberal fue: Tanner I (varones 2,11, mujeres 2,12), Tanner II-III (varones 2,76, mujeres 

4,02) y Tanner IV-V (varones 2,47, mujeres 3,64) (160). Se observan grandes diferencias entre 

los diferentes estudios, que se explican por el escaso tamaño muestral y la variabilidad de la 

insulinemia e indices de RI y la necesidad de estratificar por sexo y estadio puberal. 
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2.4. Etiopatogenia de la insulinorresistencia

! En la fisiopatología del SM se entrelazan alteraciones en el metabolismo glucolipídico, 

estados proinflamatorios y protrombóticos. El denominador común de todos ellos es la RI (161) 

junto al almacenamiento energético disfuncional (62,162). A continuación se describirán los 

principales mecanismos que regulan la respuesta insulínica y posteriormente, las alteraciones 

y factores asociados que conducen a la situación de RI. 

2.4.1 Fisiología de la respuesta insulínica

! En condiciones fisiológicas, en respuesta al estímulo hiperglucémico se produce una 

liberación de insulina por parte de las células β -pancreáticas. La hiperinsulinemia resultante 

estimula la captación muscular de la glucosa, tejido responsable del almacenamiento del 

80-90% de la glucosa ingerida, e inhibe la producción endógena de glucosa, principalmente 

por parte del hígado, que es responsable del 80% de esta producción. Estos efectos son 

consecuencia de la activación de distintas rutas metabólicas por parte de la insulina: 

! a) En el tejido hepático, donde llega vía vena porta, se une a su receptor provocando  

dos acciones vía transcripción de genes (138): 

• Primero, estimula la fosforilación de la proteína FOX-1 (forkhead box protein 01), que 

disminuye la expresión de las enzimas requeridas para la gluconeogénesis, 

principalmente la fosfoenolpiruvato carboxikinasa y la glucosa-6-fosfatasa. 

• Por otro lado, estimula el factor transcriptor SREBP-1c (sterol regulatory element-

binding protein), encargado de estimular la biosíntesis de los TG, favoreciendo la 

transcripción de la adenosina trifosfato-citrato liasa, acetil-CoA carboxilasa y la acido-

graso sintetasa. Estas tres enzimas constituyen el proceso de la lipogénesis de novo. 

Una vez sintetizados, estos TG se unen a la apolipoproteina B (ApoB) formando 
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lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), que los transportaran hasta los tejidos 

periféricos para su almacenamiento o utilización (mediante la activación recíproca de 

la lipoprotein lipasa en la superficie de las células endoteliales del tejido adiposo o 

muscular).

! b) A nivel de tejidos periféricos, la insulina se une al receptor en la célula diana lo que 

activa dos rutas metabólicas principales (162):

• Vía del fosfatidilinositol 3-kinasa (PI 3-K), que media los efectos metabólicos de la 

insulina, entre los que se incluye la traslocación del transportador GLUT4 a la 

membrana celular. Además produce un aumento de los niveles de óxido nítrico que 

inhiben el crecimiento de las células del músculo liso vascular.

• Vía de la proteína mitógena-activada kinasa (MAP-K) que activa otra kinasa (ERKs) 

cuya finalidad es mediar en la respuesta proinflamatoria y mitótica de la señal 

insulínica. Asimismo, estimulan el crecimiento de las células del músculo liso vascular.

c) Por último, a nivel de tejido adiposo periférico, interviene en el metabolismo lipídico 

inhibiendo la lipolisis, es decir, la liberación de los ácidos grasos de los adipocitos.
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Figura 8. Mecanismo fisiológico de la respuesta insulínica 

FOX-1: forkhead box protein 01; SREBP-1c: sterol regulatory element-binding protein; PI-3K: 
fosfatidilinositol 3-kinasa ; MAP-K: mitógena-activada kinasa.

2.4.2. Fisiopatología de la resistencia insulínica

! La RI se define como una pérdida de la respuesta fisiológica de los tejidos periféricos 

a la acción de la insulina, lo que provoca un aumento compensador que conduce a una 

situación de hiperinsulinemia crónica. Sin embargo, no todos los tejidos muestran el mismo 

grado de sensibilidad a la insulina. Es más, dentro de un mismo tejido o grupo celular, 

diferentes vías metabólicas pueden diferir en el grado de sensibilidad a la insulina  (162):

! a) La RI a nivel hepático se postula como el factor principal en la desarrollo del SM. 

Por razones que se desconocen, a nivel hepático se desarrolla una RI selectiva o disociada 

(163). Es decir, la insulina no es capaz de inhibir la gluconeogésis pero, sin embargo, continúan 

la activación de la lipogénesis. Ello conduce, por un lado, a una producción de glucosa por el 

estimulo de la gluconeogénesis (vía proteína FOX-1), que estimula la secreción pancreática 
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de insulina, con la consecuente hiperinsulinemia. Por otro, el estímulo del factor transcriptor 

SREBP-1c, favorece la lipogénesis de novo, el depósito intrahepático de lípidos, la dislipemia/

hipertrigliceridemia y el depósito ectópico de lípidos. Además, esta lipogénesis de novo inhibe 

la beta-oxidación de ácidos grasos a nivel mitocondrial, inhibiendo el transportador CPT-1 

(carnitin palmitoil-transferasa 1). El depósito intrahepático de lípidos, a su vez, reduce la 

sensibilidad hepática a la insulina, por la acumulación de metabolitos tóxicos como 

diacilglicerol, acil-CoA graso y ceramidas, lo que conduce a la acitvación de la proteínkinasa 

C-e (PKCe) y la fosforilzación del subtrato 1 del receptor de la insulina (IRS-1), que atenúan 

las señales de trasducción de la insulina a nivel hepático (138). 

! b) A nivel de  teijos periféricos, en condiciones de RI, se produce una disregulación de 

los mecanismos fisiológicos referidos anteriormente: la ruta PI 3-K se encuentra bloqueada 

mientras que la ruta de la MAP-K se mantiene abierta, incluso hiperfuncionante (164).  Ello 

supone un aumento del efecto mitogénico y proinflamatorio de la insulina, junto a una 

disminución del óxido nítirico al nivel del endotelio vascular, que conduce a un riesgo superior 

de aterogénesis 

! c) Por último, a nivel del tejido adiposo, la RI conduce a un aumento de la liberación 

de ácidos grasos a la circulación que, de nuevo, se dirigen al hígado vía sistema portal, 

incrementado el flujo de ácidos grasos libres, que agrava el depósito intrahepático de lípidos 

(165).
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Figura 9. Mecanismo fisiopatológico de la resistencia insulínica

FOX-1: forkhead box protein 01; SREBP-1c: sterol regulatory element-binding protein; PI-3K: 
fosfatidilinositol 3-kinasa ; MAP-K: mitógena-activada kinasa.

2.4.2.1 Factores dietéticos

! El papel de la dieta en la génesis de la obesidad y sus complicaciones asociadas, es 

conocido. Especialmente el aumento del aporte calórico y del aporte graso e hidratos de 

carbono conducen, junto a una insuficiente actividad física, al desarrollo de obesidad y, por 

tanto, favorecen el desarrollo de RI y SM. Sin embargo, existen algunos nutrientes que han 

demostrado una relación directa con los mecanismos que conducen al desarrollo de RI:

! Ácidos grasos trans-insaturados: la mitocondria humana no puede realizar la beta-

oxidación de estos ácidos grasos en posición trans, lo que contribuye al depósito lipídico 

antes mencionado. Estudios en roedores demuestran que tras alimentarlos durante 8 semanas 

con una dieta baja en grasas pero enriquecida con un 10% de ácido elaidico (18:1t), isómero 

utilizado en la dieta humana, se produce un aumento significativo de la grasa visceral y del 

acumulo hepático de lípidos (166). 
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! Aminoácidos ramificados (valina, leucina e isoleucina): se postula que en una dieta 

rica en grasas, los aminoácidos ramificados pueden contribuir de forma independiente al 

desarrollo de RI (167). Existen cambios en el metabolismo de estos aminoácidos en personas 

obesas, habiéndose observado niveles de valina y leucina/isoleucina un 14-20% superior en 

personas obesas en comparación con personas delgadas. Un mayor metabolismo de 

aminoácidos ramificados conlleva el incremento de alanina, que es muy gluconeogénico, lo 

que aumentaría la producción hepática de glucosa. Además, el aumento de alfa-cetoácidos 

producidos durante el metabolismo de estos aminoácidos ramificados inhiben la beta-

oxidación mitocondrial. Por otro lado, estos aminoácidos junto a una dieta rica en grasas, 

facilitan la acumulación de metabolitos tóxicos como diacilglicerol, y ceramidas que conducen 

a la fosforilzación del substrato 1 del receptor de la insulina (IRS-1), atenuando las señales de 

trasducción de la insulina a nivel hepático. Por último, la elevación de aminoácidos 

ramificados a nivel cerebral parece reducir la producción de serotonina (derivado del 

triptófano) y catecolaminas (derivadas de la fenilalanina y tirosina) lo que podría conducir a  

mayor sensación de hambre (138). 

! Fructosa: es un componente habitual de nuestra dieta, tanto en forma de sacarosa, 

como en forma de HFCS (High Frucotse Corn Syrup). Los HFCS contienen entre un 42% y 

55% de fructosa, se utilizan como edulcorantes y están presentes, por ejemplo, en los 

refrescos, bebidas afrutadas, confituras y dulces. La mayor parte de la fructosa llega al 

hígado donde es metabolizada, via fructokinasa, a fructosa-1-fosfato. Este proceso es 

independiente de la acción de la insulina por lo que no está sometida a una regulación 

negativa por ésta. El metabolismo de la fructosa genera substratos lipogénicos 

(gliceraldehido-3-fosfato y acetil-CoA) que llegan a la mitocondria de una manera no regulada. 

El exceso de aporte conduce a lipogénesis de novo, favoreciendo el acumulo hepático de 

lípidos e inhibiendo la CPT-1, con lo que se reduce la beta-oxidación mitocondrial (168). Se ha 

demostrado asociación entre elevada ingesta de fructosa y obesidad, HTA y dislipemia, 

asociándose además a partículas de LDL-colesterol más pequeñas y, por tanto, aterogénicas  

(169). 
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! Estos tres nutrientes comparten tres propiedades bioquímicas: tienen un importante 

metabolismo hepático, su metabolismo no está sometido a la regulación de la insulina y no 

disponen de un mecanismo “pop-off” para formar glucógeno. Por tanto, su exceso implica una 

sobrecarga del metabolismo a nivel mitocondrial que, si no es capaz de metabolizar el exceso 

de sustrato, produce un acumulo de metabolitos intermediarios, generación de radicales 

libres, exceso de lipogénesis de novo, inhibición de la beta-oxidación de ácidos grasos y 

acumulo graso hepático.

2.4.2.2 Formación de radicales libres

! La teoría de los radicales libres mantiene que un desequilibrio entre la formación de 

las especies de oxigeno reactivo (ROS) y las defensas antioxidantes, es un factor clave que 

determina la peroxidación lipídica, con el resultante daño celular y en el ADN. Un radical libre 

es una especie química que contiene uno o más electrones desapareados en sus orbitales 

externos (170). Se ha estimado que entre el 1 y 5% del oxígeno consumido durante el 

metabolismo mitocondrial en los organismos aerobios puede convertirse en radicales libres y 

sus productos (170). El procesamiento excesivo de nutrientes por la mitocondria puede resultar 

en un desacoplamiento de la fosforilación oxidativa y el incremento de la producción de ROS 

(138,168). 

! Un ejemplo de este mecanismo lo constituye la fructosa. Además de aumentar la  

lipogénesis de novo, como se ha comentado en el apartado anterior, la fructosa favorece 

también la formación excesiva de ROS, debido a la fructosilación de grupos ε -amino vía 

reacción de Maillard, y la circulación de citoquinas inflamatorias por la activación receptor-

mediada de la NADPH oxidasa (138). En ausencia de suficiente quelación y degradación por 

parte de los peroxisomas, se activa la respuesta compensadora a proteínas  desplegadas 

(Unfolded Protein Response, UPR), cuyo objetivo inicial es reducir la síntesis proteica y 

favorecer el aclaramiento. Sin embargo, si el exceso de ROS sobrepasa esta capacidad 

compensadora y la anomalía persiste, la UPR puede causar la muerte celular (apoptosis) o 
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disfunción celular/metabólica (138). El estrés oxidativo a nivel hepático se ha asociado a la 

patogenia del hígado graso no alcohólico y a reducción de células beta pancreáticas (168,171). 

! En el otro extremo, es importante destacar los resultados de investigaciones que 

muestran que el ejercicio físico, incluso de forma aislada, tanto con intensidad máxima como 

submáxima, produce un aumento de los mecanismo compensadores frente a estrés oxidativo 

(catalasa, glutatión reductasa, glutatión peroxidasa y superoxideo dismutasa) en sujetos 

sanos (172).

2.4.2.3. Disfunción en el almacenamiento energético y obesidad

! Aunque el SM está asociado con la RI, no es sólo consecuencia de la RI. De hecho, 

algunos investigadores no consideran la RI como causa primaria del SM, sino como un factor 

mediador. Estos autores consideran que la alteración en el almacenamiento energético juega 

un papel fundamental. Es lo que se conoce como “overflow hypothesis” (173). Según esta 

teoría, la RI se debe a anormalidades en el procesamiento y almacenamiento de los ácidos 

grasos y TG, moléculas responsables de la mayoría de la energía utilizada y almacenada en el 

organismo. En la mayoría de los pacientes, la anormalidad fundamental es el exceso de TG o 

tejido graso, es decir, la obesidad. La finalidad del tejido adiposo es el almacenamiento 

energético, en forma de TG y la liberación de energía en forma de ácidos grasos cuando es 

necesaria. Esta hipótesis distingue tres compartimentos de almacenamiento graso: el tejido 

graso subcutáneo superficial, que sería metabólicamente inerte, el tejido graso subcutáneo 

profundo y el tejido graso visceral. El organismo almacena los TG en pequeños adipocitos 

periféricos en el tejido subcutáneo superficial, pero si su capacidad de almacenamiento es 

excedida, los TG comienzan a almacenarse en el tejido subcutáneo profundo y en el 

hepatocito, en el miocito y en los adipocitos viscerales, lo que puede originar resistencia 

hepática (ya se ha comentado el papel del depósito graso a este nivel) y muscular a la acción 

de la insulina. Un hecho que apoya esta teoría es que la grasa visceral se correlaciona bien 

con la RI y otros componentes del SM (62). Por otro lado, el tamaño de los adipocitos también 

se relaciona con RI y con el riesgo de desarrollar DM tipo 2 (174). El exceso de TG en los 
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miocitos y la aparición de adipocitos periféricos inusualmente grandes, parece condicionar la 

aparición de RI en dichas células. Según Danforth esa correlación entre el tamaño del 

adipocito y el desarrollo de DM tipo 2, lo que refleja en realidad es dificultad en la 

diferenciación de nuevos adipocitos (175). Esto limitaría el pool de adipocitos periféricos, con el 

consiguiente acumulo de TG en el tejido graso subcutáneo profundo y visceral. Como vemos, 

esta teoría no atribuye un papel exclusivo a la grasa visceral, ya que tanto los adipocitos 

periféricos aumentados de tamaño, como la grasa acumulada a nivel muscular, contribuyen a 

la alteración metabólica. 

! Otro ejemplo que apoyaría esta teoría, es el hecho de que en los síndromes de 

lipodistrofia, con gran pérdida de grasa subcutánea, se observa una hipertrigliceridemia 

severa, RI, hígado graso y eventualmente diabetes, todos ellos componentes del SM (176). Por 

otro lado, estudios en personas afectas de obesidad mórbida, que perdieron peso tras cirugía 

bariátrica y perdieron 10 puntos en su IMC, mostraron normalización de la sensibilidad a la 

insulina (162). Al analizar el acumulo de grasa en el miocito tras adelgazar, esta fue cero. Estos 

dos hechos, refuerzan la idea de que el acumulo de TG en hígado, músculo y grasa visceral 

se asocia a RI.

2.4.2.4. El tejido adiposo como órgano endocrino

! En línea con la teoría anterior, es importante resaltar el papel del adipocito como 

órgano endocrino, con la producción de múltiples péptidos bioactivos. El aumento de la masa 

adipocitaria se ha asociado, entre otros, con niveles incrementados de angiotensinógeno, 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa), PAI-1 (plasminogen activator inhibitor) y leptina. 

Matsuzawa et al. demostraron que los niveles plasmáticos de PAI-1, considerado un factor de 

riesgo protrombótico, se correlacionaban con el contingente de tejido adiposo, más 

concretamente con el compartimento visceral del mismo (62).

 ! La adiponectina es otra proteína producida en los adipocitos. La adiponectina ha 

demostrado, en estudios in vitro, ser un potente agente anti-aterogénico. Los niveles bajos de 

adiponectina se relacionan con un mayor compartimento graso visceral, y se postula el TNF-
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alfa como inhibidor de la secreción de adiponectina, ya que la producción de esta citoquina 

es mayor en la grasa visceral. Además, se ha demostrado que niveles plasmáticos de 

adiponectina inferiores a 4 µg/mL se asocian a mayor riesgo metabólico (62). Por tanto, el 

aumento del compartimento graso puede interferir tanto en la alteración de la coagulación y el 

estado proinflamatorio como en la elevación de la presión arterial que completándose así, el 

concepto fisiopatológico de síndrome metabólico (162).

! Por último, la leptina, que también es secretada el el tejido adiposo, juega un 

importante papel en el control del apetito mediante su acción sobre las neuronas del núcleo 

arcuato, localizadas en el hipotálamo. Se postula que los individuos obesos pudieran 

presentar cierto grado de resistencia a la leptina, que explicaría la disregulación del apetito 

(177). Así, en un estudio realizado en niños prepúberes entre 2 y 11 años, la RI (definida como 

HOMA-IR ≥2,5) se relacionó, tras ajustar por distintos factores de confusión con la leptina [OR 

1,049 (95%IC 1,004-1,095)], pero no con la adiponectina (158). En otro estudio, en poblaicón 

periadolescente, realizado por Papoutsakis et al. los niveles adiponectina (β -0,501) y leptina 

(β 0,184) se asociaban al número de componentes de SM (definido según los criterios de la 

IDF), aunque esta asociación perdió significación tras ajustar por el IMC (178).

2.4.3. Consecuencias de la insulinorresistencia 

2.4.3.1. Alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono

! La repuesta compensadora de las células ß-pancreáticas conduce a una situación de 

hiperinsulinemia crónica. Los individuos insulinresistentes permanecen normoglucémicos si su 

páncreas es capaz de responder segregando grandes cantidades de insulina, pero cuando la 

respuesta pancreática se agota, se desarrollan alteraciones del metabolismo hidrocarbonado. 

Primero se pierde la primera fase de respuesta insulínica a la glucosa, que se manifiesta como 

intolerancia hidrocarbonada, y posteriormente progresará hacia el desarrollo de la diabetes 

(162).
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2.4.3.2. Dislipemia

! La dislipemia del SM está caracterizada por elevación de los TG, lipoproteínas de baja 

densidad (LDL) pequeñas y densas y bajos niveles de lipoproteínas de alta densidad (HDL), 

una combinación que ha sido denominada como fenotipo dislipémico aterogénico  (179). Los 

adipocitos liberan ácidos grasos libres a la circulación que son transportados al hígado y a las 

células musculares. En condiciones normales, existe un intercambio constante de TG y ácidos 

grasos libres entre tejido adiposo e hígado. En el hígado una cantidad limitada de ácidos 

grasos se oxidan y la mayoría se reesterifican y forman TG. Ante una situación de RI, se 

produce un acumulo de los ácidos grasos libres por tres motivos: primero, estímulo de la 

lipolisis en los adipocitos, con lo que aumentan los ácidos grasos circulante que son 

transportados hacia hígado y músculo; segundo, la insulina induce por si misma la lipogénesis 

a nivel hepático y, por último, la hiperglucemia aumenta la síntesis hepática de TG ya que 

proporciona el esqueleto carbonatado para el glicerol. Esta situación supone un aumento del 

riesgo aterotrombótico en el síndrome metabólico por dos vías diferentes:

! a) Incremento en la producción de VLDL: los TG vehiculizados por las VLDL se 

intercambian por colesterol esterificado (CE) de HDL y LDL por la acción de la CETP 

(cholesteryl ester transfer protein). Aunque la mayoría de este CE vuelve a hígado, parte 

queda en partículas remanentes que se fijan a las paredes arteriales con el consecuente 

efecto proaterogénico. 

! b) Las lipoproteínas de alta y baja densidad enriquecidas con TG: esto es también 

consecuencia de la acción de la CETP. Ambas lipoproteínas (tanto HDL como LDL) son 

sometidas a lipolisis por la lipasa hepática, con la consiguiente disminución de tamaño. El 

HDL lipolizado es aclarado de la circulación más rápidamente, disminuyendo tanto las 

concentraciones de HDL circulante como las de apolipoproteina A-I y, consecuentemente, se  

reduce la capacidad anti-aterogénica y antioxidante de estas lipoproteínas. Por otro lado, las 

LDL lipolizadas, que también reducen su tamaño. Estas LDL pequeñas y densas con más 

tienen una mayor capacidad aterogénica, probablemente porque son capaces de penetrar 

mejor en la íntima de la pared vascular dado su menor tamaño.
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2.4.3.3. Hipertensión

! Aunque la HTA no está tan frecuentemente asociada a RI como la dislipemia (sólo un 

50% de los individuos con HTA presentan RI), juega un papel fundamental en el desarrollo de 

la ECV (179). El mecanismo mediante no !es aún es bien conocido. Por una lado, el incremento 

de la masa adipocitaria produce, como se comentó anteriormente, un incremento en la 

producción de angiotensina, pudiendo ser éste uno de los mecanismos productores de la 

HTA (162). Por otro lado, la anormalidades en la vasodilatación y el flujo sanguíneo también 

pueden explicar la asociación. En sujetos sanos, la insulina administrada de forma intravenosa 

provoca vasodilatación. Esta repuesta está disminuida en sujetos obesos y con RI (179). Una 

posible explicación es el bloqueo que, en situaciones de RI, se produce de la vía de la PI 3-K, 

que como ya se ha mencionado, produce un aumento de los niveles de óxido. Otros posibles 

efectos de la insulina que podrían explicar la génesis de HTA, son el aumento de la retención 

renal de sodio a nivel de células tubulares renales y la hiperactivación del sistema nervioso 

simpático (179). Se han encontrado concentraciones plasmáticas de insulina significativamente 

más altas en pacientes con hipertensión esencial que en pacientes control con el mismo peso 

corporal pero normotensos. Todos estos mecanismos podría explicar la escasa respuesta a la 

terapia antihipertensiva que demuestran los sujetos con RI. 

2.4.3.4. Hígado graso no alcohólico

! El hígado graso no alcohólico (HGNA) es una condición clínico-patológica 

caracterizada por el depósito anormal de lípidos en los hepatocitos (esteatosis) en ausencia 

de consumo de alcohol. El espectro del HGNA comprende desde la esteatosis hepática 

simple hasta su asociación con necroinflamación y fibrosis (esteatohepatitis no alcohólica) y 

evolución a cirrosis (180). Como se ha señalado anteriormente, la RI selectiva o disociada que 

se desarrolla a nivel hepático (163) favorece, mediante el estímulo del factor transcriptor 

SREBP-1c,la lipogénesis de novo, el depósito intrahepático de lípidos. La evolución a 

esteatohepatitis depende de la susceptibilidad del tejido hepático al estrés oxidativo, la 

generación de radicales libres y la subsecuente peroxidación lipídica  (180). 
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3. Síndrome metabólico

3.1. Definición de síndrome metabólico

3.1.1. Perspectiva histórica

! El concepto de síndrome metabólico (SM) comienza a desarrollarse a partir de la 

descripción del Síndrome X realizada en 1988 por Gerald Reaven (181), a quien se considera el 

padre del SM. Sin embargo, los primeros trabajos que describen la asociación de varios FRCV 

datan de hace 90 años. Hitzenberger y Richter-Quittner en 1921 (182), describieron la relación 

entre la hipertensión y las anormalidades metabólicas, y Hitzenberger (183) hizo lo propio con la 

relación entre la hipertensión y la diabetes. Marañón (184) publicó en 1922 la usual coexistencia 

entre hipertensión y Diabetes Mellitus. Kylin en 1923 (185) describió el “síndrome hipertensión-

hiperglucemia-hiperuricemia”. En 1947, Vague (186) distinguió entre obesidad ginoide y 

androide; asimismo, estableció la relación entre ésta y la aparición de diabetes, hipertensión, 

gota y arteriosclerosis (187). Camus, en 1966, definió el “tri-síndrome metabólico” compuesto 

por la presencia de gota, diabetes e hiperlipidemia (188). Avogaro y Crepaldi, en 1967, 

relacionaron la presencia conjunta de hiperlipidemia, obesidad, diabetes, y su asociación con 

hipertensión y enfermedad coronaria, y denominaron a esta conjunción de hallazgos clínicos 

“síndrome plurimetabólico” (189). Mehnert y Kuhlmann, en 1968, establecieron la conexión de 

estos trastornos con la nutrición y los cambios en el estilo de vida de los países desarrollados 

y denominaron a esta asociación “síndrome de opulencia” (190). Hanefeld y Leonhardt, en 1981 

(191), basándose en datos epidemiológicos y fisiopatológicos, describieron un síndrome 

metabólico que incluía diabetes tipo 2, hiperinsulinemia, obesidad, hipertensión hiperlipidemia 

y trombofilia. Observaron que se desarrollaba sobre una base genética y de influencias 
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ambientales coma la sobrealimentación y el sedentarismo que abocaba a la arteriosclerosis. 

Con posterioridad a la definición de Síndrome X propuesta por Reaven (que por su 

importancia histórica desarrollaremos con más detalle a continuación), otros autores siguieron 

postulando diferentes asociaciones de FRCV; Kaplan en 1989 describe lo que él denomina 

“cuarteto de la muerte”, conformado por adiposidad central, intolerancia a la glucosa, 

hipertrigliceridemia e hipertensión, e indica su importancia en el desarrollo de la enfermedad 

cardiovascular. DeFronzo y Ferranini en 1991 (192) y Haffner en 1992 (193) usaron el término 

“síndrome de insulín-resistencia” para describir los hechos anteriores, pensando que la RI 

jugaba un importante papel causal en el desarrollo de las alteraciones que componen el 

síndrome, aportando gran cantidad de datos en este campo. 

3.1.1.1. Síndrome X!

! En 1988, Reaven (181) propuso el concepto de Síndrome X, para intentar explicar el 

papel de la RI y la hiperinsulinemia compensadora en la enfermedad cardiovascular. Intentó 

formular una hipótesis que explicara 4 hechos aparentemente inconexos: 

• El papel de la hipertrigliceridemia en la enfermedad cardiovascular, conocida desde la 

década de los 50. 

• El concepto introducido por Ahrens et al. (194), que clasificaba la hipertrigliceridemia en 

2 tipos, en función de su relación con la dieta: inducida por carbohidratos e inducida 

por grasas, y el hecho destacado por estos autores, de que la mayoría de los 

individuos con hipertrigliceridemia pertenecían al primer grupo.

• Personas con grados relativamente menores de intolerancia a la glucosa, presentaban 

concentraciones elevadas de insulina en plasma.

• La evidencia existente que mostraba que pacientes que habían sufrido un infarto de 

miocardio varios meses atrás, y que se encontraban asintomáticos, presentaban 

hipertrigliceridemia e intolerancia a la glucosa. 
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! Reaven argumentaba que esa resistencia a la insulina estaba presente en individuos 

aparentemente sanos, pero que en la mayoría de ellos, la hiperinsulinemia compensadora era 

suficiente para mantener la homeostasis glucémica. Sin embargo, dicha hiperinsulinemia 

actuaba sobre otros órganos, como el hígado, estimulando la síntesis y secreción de TG, con 

la consiguiente alteración del perfil lipídico, y el aumento del riesgo de enfermedad 

cardiovascular. Aquellos pacientes en los que el intento de compensar la RI era ineficaz 

desarrollaban DM tipo 2. La lista de componentes que definían este Síndrome X se muestra en 

la tabla 3. 

! Lo que aportaba este nuevo concepto fisiopatológico era, por un lado, una explicación 

común para diferentes FRCV, inconexos hasta entonces y, por otro, la necesidad de prevenir 

el desarrollo de la DM tipo 2 y el aumento de riesgo cardiovascular, en pacientes con 

resistencia a la insulina compensada. El nombre de Síndrome X, como el propio Reaven 

explicó (195), obedecía a dos razones: la X como incógnita matemática, señalaba que la 

resistencia a la insulina y su relación con la enfermedad cardiovascular, era hasta entonces 

desconocida; por otro lado, pretendía centrar la atención en la consecuencia del síndrome (la 

enfermedad cardiovascular) y no en su patogénesis (la resistencia a la insulina) o en cada uno 

de sus componentes.

Tabla 3. Síndrome X descrito por Reaven en 1988 (181)

Componentes del Síndrome X
• Resistencia insulínica

• Hiperinsulinemia compensadora

• Intolerancia glucocarbonada

• Aumento de TG en plasma

• Disminución de HDL-COL en plasma
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3.1.1.2. Síndrome de Resistencia Insulínica

! El concepto de síndrome X fue superado años más tarde, como consecuencia de los 

nuevos hallazgos en relación a la RI y a nuevas alteraciones y síndromes clínicos asociados a 

RI. Por ello, el propio Reaven recomendó abandonar el antiguo concepto de Síndrome X, y 

sustituirlo por el de Síndrome de Resistencia Insulínica  (196,197) (tabla 4). Este concepto es 

también fisiopatológico, e intenta abarcar las alteraciones y síndromes clínicos que con más 

frecuencia se asocian a RI. Aunque la existencia de RI no implica la aparición de todos ellos, y 

cada uno de sus componentes pueden aparecer sin que exista necesariamente RI. Por tanto, 

los términos Síndrome X, Síndrome de Resistencia Insulínica y Síndrome Metabólico (SM) no 

son sinónimos (196-198), a pesar de se usan indistintamente en muchas ocasiones. Los dos 

primeros son conceptos fisopatológicos, que intentan dar una explicación al desarrollo de 

distintos FRCV, aparentemente no relacionados entre si, y cuya raíz común se postula que es 

la RI. El SM, sin embargo, es una categoría diagnóstica, para identificar aquellas personas 

con RI y, por tanto, con un riesgo aumentado de enfermedad cardiovascular y DM tipo 2. La 

definición de SM, como desarrollaremos continuación, se basa en unos criterios que son 

arbitrarios. Por ello, numerosas organizaciones internacionales han publicado sus propios 

criterios para el diagnóstico de SM, contribuyendo a la confusión existente en relación a esta 

patología. Por último, alguna de estas organizaciones han recomiendan llamar Síndrome de 

Resistencia Insulínica al conjunto de criterios para diagnosticar SM (199), aumentando aún más 

la confusión. A continuación expondremos los distintos criterios diagnósticos de las 

principales organizaciones internacionales.
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Tabla 4. Síndrome de Resistencia Insulínica (198)

Alteraciones metabólicas asociadas a RI/Hiperinsulinemia
INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

• Alteración de la glucosa en ayunas 
• Tolerancia a la glucosa alterada

DISLIPEMIA

• Hipertrigliceridemia 
• Disminución del HDL-COL 
• LDL pequeñas y densas
• Incremento post-pandrial de lipoproteínas ricas en TG

DISFUNCIÓN ENDOTELIAL

• Elevada adhesión de células mononucleares 

• Aumento de la concentración plasmática de dimetilarginina asimétrica
• Disminución de la vasodilatación endotelial

AUMENTO DE FACTORES PROCOAGULANTES

• Aumento del inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1
• Hiperfibrinogenemia

CAMBIOS HEMODINÁMICOS

• Aumento de la actividad del SN Simpático
• Elevación de la retención renal de sodio

AUMENTO DE MEDIADORES INFLAMATORIOS

• Aumento de la PCR

ALTERACIÓN DEL METABOLISMO DEL ÁCIDO ÚRICO 

• Aumento de los niveles plasmáticos de ácido úrico
• Disminución de su aclaramiento renal

INCREMENTO DE LA SECRECIÓN OVÁRICA DE TESTOSTERONA

ALTERACIONES RESPIRATORIAS DURANTE EL SUEÑO

Manifestaciones clínicas de la RI

DIABETES MELLITUS TIPO 2

HIPERTENSIÓN ARTERIAL ESENCIAL

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO

HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO

CIERTAS FORMAS DE CÁNCER

SÍNDROME DE APNEA DEL SUEÑO

 RI: Resistencia insulínica: HDL: Lipoproteínas de alta densidad; LDL: Lipoproteínas de alta 
densidad; TG: Triglicéridos; PCR: Proteína C reactiva; 
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3.1.2. Definición de síndrome metabólico

! En 1998 la OMS, en el documento titulado “Definición, diagnóstico y clasificación de la 

Diabetes Mellitus y sus complicaciones” (199,200), publicó unos criterios clínicos para definir SM. 

El objetivo del grupo de trabajo de la OMS era, como el título del documento indica, actualizar 

la clasificación y los criterios diagnósticos de Diabetes Mellitus, y es en ese contexto donde 

define el SM como una categoría especial en individuos afectos de Diabetes Mellitus o en 

riesgo de padecerla, que implicaba mayor riesgo de ECV. Por tanto, perseguía dos objetivos 

fundamentales: primero, seleccionar aquellas personas con RI y, por tanto, elevado riesgo de 

ECV y segundo, identificar individuos con riesgo elevado de desarrollar DM tipo 2 en el futuro. 

Por ello, establece como imprescindible una de las siguientes condiciones: 

• Diabetes Mellitus (síntomas clásicos de DM y glucemia al azar ≥ 200mg/dl o glucemia 

en ayunas ≥ 126 mg/dl o SOG ≥ 200 mg/dl)

• Intolerancia a la glucosa (glucemia en ayunas < 126 mg/dl y SOG 140-200 mg/dl)

• Alteración de la glucemia en ayunas (glucemia en ayunas 110-126 mg/dl y SOG < 140 

mg/dl) 

• Insulinorresistencia estudiada mediante clamp hiperinsulínico euglucémico.

Más dos de los siguientes criterios: 

• IMC > 30 kg/m2 o cociente cintura/cadera > 0,90 (varones), > 0,85 (mujeres) 

• TG ≥ 150 mg/dl y/o HDL < 35 mg/dl (varones), HDL < 39 mg/dl (mujeres)

• HTA en tratamiento o presión arterial ≥ 160/90 mmHg sin tratamiento

• Microalbuminuria ≥ 20 mcg/min o relación albúmina/creatinina ≥ 30 mg/g

! Esta definición presenta la ventaja teórica de exigir la demostración de RI para el 

diagnóstico de SM, por lo que es mejor para identificar sujetos en riesgo de padecer Diabetes 

Mellitus (201) (como era su objetivo), pero este criterio dificulta enormemente su aplicabilidad 

en la práctica clínica diaria. Otro aspecto controvertido es la inclusión de la microalbuminuria 
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como criterio en la definición, porque esta es una consecuencia de la enfermedad (DM tipo 2 

o HTA) y no presenta relación con la RI (202). Otra crítica a esta definición, es la utilización del 

cociente cintura/cadera en lugar de la circunferencia abdominal (que ha demostrado mayor 

relación con el depósito visceral de grasa) (203).

! Por ello, un año más tarde, el European Group for the Study of Insuline Resistenace 

(EGIR) (204), propuso una modificación de los criterios de la OMS, sustituyendo la relación 

cintura/cadera por la medición de la circunferencia abdominal, utilizando los niveles de 

insulina en ayunas para la definición de RI, disminuyendo las cifras de PA y eliminando la 

microalbuminuria como criterio diagnóstico. La definición del EGIR quedó de la siguiente 

manera: 

• Insulinorresistencia definida como ≥ p75 de la insulinemia en ayunas para una  

población no diabética

Más dos de los siguientes criterios: 

• Obesidad abdominal ( ≥ 94 cm en hombres o ≥ 80 cm en mujeres) 

• Glucemia en ayunas ≥110 mg/dl o intolerancia hidrocarbonada

• PAS ó PAD ≥ 140/90 mmHg o tratamiento con fármacos antihipertensivos

• TG ≥ 150 mg/dl y/o HDL < 35 mg/dl (varones), HDL < 39 mg/dl (mujeres)

! Como refleja en su primer criterio, esta definición excluye a las personas afectas de 

DM tipo 2, ya que en ellos no existe una manera sencilla de medir la resistencia insulínica. 

! En el año 2001, el National Cholesterol Education Program (NECP) publicó su 

definición de SM en el informe titulado “Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 

Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III)” (205), en el que aporta una visión diferente al 

problema. El objetivo primario de este tercer informe de la NECP era la actualización en la 

detección y el manejo de la hipercolesterolemia en adultos. En ese contexto, y para la 

prevención primaria de la enfermedad cardiovascular, el NECP introduce su definición de SM, 

con el objetivo de identificar individuos con riesgo aumentado de ECV, y aplicar estrategias 
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para disminuir ese riesgo. Para el diagnóstico de SM era preciso cumplir tres de los siguientes 

cinco criterios: 

• Obesidad de predominio abdominal (Circunferencia abdominal ≥ 102 cm en varones o 

≥ 88 cm en mujeres)

• Glucemia en ayunas ≥ 110 mg/dl

• TG ≥ 150 mg/dl

• HDL-COL < 40 mg/dl en hombre y < 50 mg/dl en mujeres

• PAS ó PAD  ≥ 130/85 mmHg 

! Como se puede observar, esta definición difiere mucho de la de la OMS, pues no  

exige el diagnóstico de Diabetes Mellitus o la demostración de RI para el diagnóstico de SM. 

Esta diferencia se debe a los diferentes objetivos de ambas definiciones. La definición de la 

NECP-ATPIII no pivota en torno al concepto de Diabetes Mellitus, sino al de factores de riesgo 

de ECV.  Por ello, la obesidad central tiene en esta definición un papel fundamental. No 

obstante, y a pesar de las diferencias, la RI sigue siendo la base de las alteraciones en ambos 

casos. La gran ventaja de la definición del NECP-ATPIII sobre la de la OMS, es su mayor 

aplicabilidad en la práctica clínica, ya que todos los componentes pueden ser fácilmente 

medidos de forma rutinaria. Por este motivo la definición de la NECP-ATPIII se impondrá en la 

literatura y será la base de la posterior definición de la International Diabetes Federation (IDF). 

! En el año 2003, la American Association of Clinical Endocrinologist (AACE) estableció 

los siguientes criterios para definir SM (206): 

• IMC > 25 kg/m2

• TG ≥ 150 mg/dl

• HDL-COL < 40 mg/dl en hombres o < 50 mg/dl en mujeres

• PAS ó PAD ≥ 130/85 mmHg

• Glucemia tras dos horas de la sobrecarga oral > 140 mg/dl

• Glucemia en ayunas entre 110-125 mg/dl
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• Otros factores: síndrome de ovario poliquístico, vida sedentaria, edad avanzada, 

grupos étnicos con elevado riesgo de diabetes o enfermedades cardiovasculares; 

historia familiar de DM tipo 2, HTA o enfermedad cardiovascular.

! Estos criterios son considerados factores de riesgo. La definición de la AACE no 

define el número de criterios necesarios para el diagnóstico de SM, dejando esta decisión a 

criterio del médico. En este caso, la existencia de DM tipo 2 excluía la posibilidad de 

diagnosticarlo. 

! En 2005, la International Diabetes Federation (IDF), propuso una definición de 

consenso a nivel mundial. La IDF reunió en 2004 a representantes de diferentes 

organizaciones (International Diabetes Federation, National Heart, Lung, and Blood Institute., 

American Heart Association, World Heart Federation, International Atherosclerosis Society e 

International Association for the Study of Obesity). La IDF considera la definición de la NECP-

ATP III un sólido punto de partida, pero presenta diferencias en relación a ésta. Los criterios 

fueron los siguientes (207): 

• Obesidad central definida como perímetro de cintura ≥ 94 cm en varones europeos y ≥ 

80 cm en mujeres europeas (con valores específicos para otras etnias)

Más dos de los siguientes criterios:

• TG > 150 mg/dl o tratamiento específico para esta anomalía

• HDL-COL < 40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres, o tratamiento específico 

para esta anomalía

• PAS ó PAD ≥ 130/85 mmHg o tratamiento de hipertensión previamente diagnosticada

• Glucemia en ayunas > 100 mg/dl o diagnóstico previo de DM tipo 2.

! Para la IDF la obesidad central juega un papel fundamental por su estrecha relación 

con la ECV. Además, considera la obesidad central como un primer escalón en la secuencia 

etiológica que acaba en el SM (207), por ello la propone como herramienta individual de 

cribado. Los puntos de corte de circunferencia abdominal son menores que en la definición 
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de la NECP-ATPIII para la población de origen europeo, y establece puntos de corte 

específicos según etnia. El resto de puntos de corte son similares a la definición de la NECP-

ATPIII excepto en que establece 100 mg/dl como corte para la glucemia en ayunas, 

basándose en la reciente actualización en el diagnóstico de Diabetes Mellitus, que había 

realizado la American Diabetes Asociation (ADA) (208), y recomienda, en caso de superar este 

límite, la realización de sobrecarga oral de glucosa, aunque no es imprescindible para realizar 

el diagnóstico. 

! A pesar del intento de la IDF de crear una única definición mundial, ese mismo año, el 

American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute (AHA/NHLBI), publicó 

sus criterios diagnósticos, que eran similares a los de la IDF, pero que no exigían la obesidad 

abdominal como requisito indispensable. Finalmente, en 2009 (69), la necesidad de un acuerdo 

global, ha hecho que la IDF haya revisado sus criterios diagnósticos en consenso con el 

American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute, la World Heart 

Federation, la International Atherosclerosis Society y la International Association for the Study 

of Obesity. Esta nueva definición sigue enfatizando la importancia de la circunferencia 

abdominal, pero ya no es un criterio indispensable para padecer SM. Por lo demás, los puntos 

de corte de los componentes del SM son similares a los propuestos en 2005, y para 

circunferencia abdominal deben ser específicos para cada etnia. También añaden que 

cualquier paciente diagnosticado de Diabetes Mellitus que presente otro criterio de SM, debe 

ser tratado. Aunque esta última definición es el punto más cercano al consenso que se había 

producido hasta el momento, las distintas asociaciones dejan abierta la puerta a futuros 

cambios, si se demuestra que otros puntos de corte o diferentes parámetros son capaces de 

predecir mejor el aumento de riesgo de enfermedad cardiovascular. 
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3.1.3. Definición de síndrome metabólico en adolescentes

! Al igual que ocurre en adultos, el principal problema al abordar el estudio del SM en 

adolescentes ha sido la ausencia de una definición única. Pero en adolescentes la 

problemática es aún mayor. Hasta el año 2003 no se publicó el primer gran estudio 

poblacional de prevalencia de SM en adolescentes y hasta 2007 no se publica una definición 

de consenso internacional, para mayores de 10 años. Hasta entonces, los diversos autores 

han realizado modificaciones de las definiciones para adultos. Es decir, no sólo tenemos que 

tener en cuenta la definición utilizada, sino también los puntos de corte para cada parámetro, 

y las tablas utilizadas en los casos en los que el valor de corte se a un percentil (IMC, 

circunferencia abdominal, PAS y PAD). Todas estas diferencias dificultan la comparación 

entre estudios. Aún queda por dilucidar cuáles son las variables, o combinación de variables, 

que mejor predicen el incremento de riesgo de ECV y cuáles son los puntos de corte 

adecuados. Además, hasta el momento sólo existe definición de SM para individuos mayores 

de 10 años, por lo que la identificación precoz de FRCV es aún una incógnita por debajo de 

esta edad. 

! En 2003 Cook et al. (209) publicaron el primer gran estudio poblacional de prevalencia 

de SM realizado en adolescentes. Para la definición de SM utilizaron una adaptación 

pediátrica de la definición de la NECP-ATPIII para adultos que ha sido ampliamente utilizada 

posteriormente en otros estudios. Basándose en el hecho de que varios de los componentes 

del SM tienden a mantenerse a lo largo de la infancia hasta la edad adulta (efecto tracking), 

se toman los mismos valores que en adultos pero ajustándolos en función de la edad y el 

sexo.  Para ello se basa en los criterios del “NECP Report of the Expert Panel on Blood 

Cholesterol Levels in Children and Adolescents”  (210), el informe de la “American Diabetes 

Association” sobre DM tipo 2 en infancia y adolescencia (211), y la actualización de la “Task 

Force Report on High Blood Pressure in Children and Adolescents”  (212). De este modo, para 

el diagnóstico de SM era preciso cumplir, al menos, tres de los siguientes cinco criterios: 
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• Circunferencia abdominal ≥  p90 según edad y sexo 

• Glucemia en ayunas ≥ 110 mg/dl 

• TG ≥ 110 mg/dl

• HDL-COL ≤ 40 mg/dl

• PAS ó PAD  ≥ p90 según edad, sexo y altura

! Con posterioridad, en 2008, Cook modifica el rango de glucemia plasmática en 

ayunas, de acuerdo con las recomendaciones de la Asociación Americana de Diabetes (208). 

Este límite ya había sido adoptado previamente por Ford et al. (213) en un estudio de 

prevalencia de SM en jóvenes ≥ 20 años y posteriormente, en 2005, en otro estudio en 

adolescentes de 12 a 17 años (214), por lo que a esta variante se le conoce como adaptación 

de Cook/Ford  (214,215). 

! En 2004, De Ferranti et al. (216) realizan otra modificación de los criterios NECP-ATPIII 

cuyos puntos de corte son menos restrictivos que los propuestos previamente por Cook. De 

Ferranti, critica que el límite establecido por Cook para el HDL-COL representaba el p10-25 en 

varones y p10-15 en mujeres, menor que el p40 establecido por el NECP-ATPIII para adultos. 

El límite para hipertrigliceridemia representaba el p85-95 para edad pediátrica, en 

contraposición al p75-85 establecido para los adultos. Y, por último, en relación a la 

circunferencia abdominal, desciende el punto de corte del p90 al p75. Con estas 

modificaciones la definición de SM queda de la siguiente manera: 

• Circunferencia abdominal ≥  p75 para la edad y el sexo

• Glucemia en ayunas ≥ 110 mg/dl

• TG ≥ 100 mg/dl

• HDL-COL < 50 mg/dl (varones de 15-19 años < 45 mg/dl)

• PAS ó PAD  ≥ p90 para edad, sexo y talla.
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! Estos dos estudios marcarán los criterios a utilizar en estudios posteriores a 

2003-2004, hasta la aparición de la definición de consenso de la IDF adaptada para edad 

pediátrica. Otros autores han realizado adaptaciones similares de la definición del NECP-

ATPIII, con alguna diferencias respecto a las anteriores, pero que han sido mucho menos 

utilizadas en estudios poblacionales. Este el caso de Cruz et al. que utilizan como punto de 

corte para el estudio de TG el p90 para edad y sexo de la NHANES III, y para HDL el p10 de 

esos mismos valores de referencia (217). Otra variante es la de Agudelo et al. que sustituyen la 

circunferencia abdominal por el IMC (218).

! Por otro lado, la definición de la OMS también ha sido adaptada o modificada en 

algunos estudios poblacionales en población pediátrica, pero con mucha menos repercusión 

que la de la NECP-ATPIII. Un ejemplo es el caso de Goodman et al. que adató la definición de 

la OMS y la comparó frente a la NECP-ATPIII, en una muestra de 1513 adolescentes de 12 a 

18 años en EEUU (219). En su adaptación de la definición de la OMS establecen como 

imprescindible:

•  Existencia de Diabetes Mellitus o RI, definida como insulinemia en ayunas >p75 en la 

cohorte estudiada 

Más dos de los siguientes criterios: 

• Circunferencia abdominal > 102 cm en varones, ≥ 88 cm en mujeres o IMC > p95

• Glucemia en ayunas ≥ 110 mg/dl

• TG ≥ 150 mg/dl

• HDL-COL ≤ 35 mg/dl en varones o ≤ 39 mg/dl en mujeres

• PAS ó PAD  ≥ 130/85 mmHg

! Otros autores también han utilizado distintas adaptaciones de la definición de la OMS 

(65,220). Todas ellas definen RI a partir de percentiles propios de insulinemia en ayunas. 

Lambert et al. sustituye además la circunferencia abdominal por el IMC y establece también 

puntos de corte propios para IMC (220). El principal problema de este tipo de adaptaciones es 

que dificultan la comparación de los resultados con otros estudios.
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! En 2007, la IDF es la primera gran organización internacional y, hasta la fecha, la 

única, que publica una definición de consenso de SM para escolares y adolescentes (221). La 

IDF establece los 10 años de edad como punto de corte para poder diagnosticar el SM. Entre 

los 10 y 16 años, estos son los criterios establecidos: 

• Circunferencia abdominal ≥  p90 (o punto de corte para adultos si éste es menor)

Más dos de los siguientes criterios:

• Glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl ó diagnóstico previo de DM tipo 2

• TG ≥ 150 mg/dl

• HDL-COL < 40 mg/dl

• PAS ≥ 130 mmHg ó PAD ≥ 85 mmHg

! A partir de los 16 años deben utilizarse los criterios de la IDF para adultos (207). Aunque 

entre los 6 y 10 años, no puede realizarse el diagnóstico de SM, se recomienda medir en 

todos los escolares el perímetro de cintura, y en caso que  sea ≥ p90, aplicar estrategias para 

la pérdida de peso. En caso de existir antecedentes familiares de DM tipo 2, dislipemia, 

enfermedad cardiovascular, HTA u obesidad, se recomienda ampliar el estudio. Al igual que 

ocurre con la definición de la IDF para adultos, la obesidad abdominal tiene aquí un papel 

fundamental, considerándola como un primer escalón en la secuencia etiológica que acaba 

en el SM, por ello la utilizan como método de cribado en menores de 10 años. 

! En un intento de fusionar varias definiciones Jolliffe y Janssen en 2007 (222) proponen 

nuevos puntos de corte según edad y sexo para cada una de la variables que componen el 

SM, utilizando las definiciones de la NECP-ATPIII y la IDF. Su objetivo es crear así una 

definición estandarizada para SM en adolescentes. En una muestra de 2921 varones y 3146 

mujeres adolescentes de 12 a 20 años pertenecientes a 3 NHANES (1988-1994, 1999-2000 y 

2001-2002), definen las curvas y puntos de corte para circunferencia abdominal, triglicéridos, 

HDL-colesterol e PAS y PAD, de forma que a los 20 años se correspondan con los puntos de 

corte definidos para adultos. La ventaja de este método es que los puntos de corte definidos 
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para adultos se correlacionan mejor con el riesgo de diabetes y enfermedad cardiovascular. 

Sin embargo, este intento no ha tenido mucha repercusión posterior. 

! En nuestro país, destaca la definición propuesta por Tapia Ceballos en 2007 (155), para 

el estudio de SM en un grupo de adolescentes obesos, que propone una nueva adaptación 

del NECP-ATPIII basada en tablas de referencia nacionales. 

• Circunferencia abdominal ≥ p90 (tablas AEP-SENC-SEEDO) (223)

• Glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl

• TG ≥ 110 mg/dl

• HDL-COL < 40 mg/dl

• PAS ó PAD  ≥ p90 para (según el estudio RICARDIN) (224)
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3.2. Prevalencia de síndrome metabólico en población general 

adolescente

! A continuación, se realizará una revisión de los estudios de prevalencia de SM y los 

factores de riesgo asociados que han sido publicados hasta la fecha. Para su clasificación , 

debido a las importantes diferencias según la población o etnia estudiada, dividiremos los 

estudios según el país en el que se han realizado. En la tablas 7 a 11 se muestra un resumen 

de los estudios citados a continuación.

3.2.1. Estudios realizados en América del Norte

! Estados Unidos es, con mucho, el país en que más se ha estudiado el SM en  

población general adolescente, gracias sobre todo a las diferentes “National Health and 

Nutrition Examination Survey” conocidas con el acrónimo de NHANES, realizadas por los CDC 

de Estados Unidos, y que proporcionan datos de una extensa muestra de adolescentes 

representativos de la sociedad civil no institucionalizada de Estados Unidos. Se han utilizado 

los datos de varias NHANES sucesivas, los que ha permitido comparar entre ellas y conocer 

la evolución temporal de esta enfermedad en los adolescentes. Estos estudios han sido 

pioneros en el conocimiento del SM, y han marcado la pauta a seguir para el resto de estudios 

que, con posterioridad, se han llevado a cabo en el resto del mundo.

! El primer gran estudio poblacional de prevalencia de SM en adolescentes se publica 

en 2003 por Cook et al. (209). Este estudio se realizó en EEUU, sobre la base de la NHANES III 

(1988-1994), que incluía a 2430 adolescentes de 12 a 19 años, aunque el estudio no se 

publicó hasta casi una década después de realizada la NHANES III. Como se ha comentado 

en el apartado anterior, Cook et al. adaptaron la definición de la NECP-ATPIII, publicada dos 

años antes, a adolescentes. Utilizando su definición describen una prevalencia de SM de 

Prevalencia de obesidad, resistencia insulínica y síndrome metabólico en adolescentes. Factores asociados.
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4,2%, mayor en varones (6,1%) que en mujeres (2,1%) y en hispanos de origen mejicano 

(5,6%). La prevalencia de SM en adolescentes con sobrepeso (IMC p85-p94) fue del 6,8%, y 

en obesos (IMC p≥95) fue de 28,7%. El 41% de la población presentaba al menos uno de los 

5 criterios expuestos, y el 14% presentaba 2 o más factores de riesgo. La hipertrigliceridemia 

y HDL bajo fueron los dos criterios más frecuentes. 

! Sobre esa misma muestra poblacional (NHANES III 1988-1994), De Ferranti et al. (216) 

estudian también la prevalencia de SM en población general adolescente, que publican en 

2004. Utilizando su propia adaptación de los criterios NECP-APTIII (ver apartado anterior), e 

incluyendo 1960 adolescentes de 12-19 años, la prevalencia de SM aumenta hasta el 9,2%, 

sin que existan diferencias entre varones (9,5%) y mujeres (8,9%). El 31,2% de los 

adolescentes afectos de sobrepeso y obesidad padecían SM y un 63,4% de la muestra 

cumplía, al menos, un criterio de SM. De nuevo, el nivel bajo de HDL-COL y la 

hipertrigliceridemia fueron los factores que se presentaron con más frecuencia. Tanto la 

definición que utiliza Cook como De Ferranti son modificaciones de la NECP-ATP III, y ambos 

estudios se realizaron sobre la misma muestra de adolescentes. Sin embargo, las diferentes 

modificaciones en esta definición, elevan la prevalencia de SM a más del doble en el estudio 

de De Ferranti. 

! En 2004 y en 2006, en Estados Unidos, se publican dos estudios sobre la base una 

nueva NHANES, la 1999-2000. El primero, realizado por Duncan et al. (225) utiliza la definición 

propuesta por Cook, y el segundo es llevado a cabo por De Ferranti et al. (226) con la misma 

definición propuesta por ellos anteriormente. Estos dos estudios nos permiten comparar 

resultados con los de la NHANES III (1988–1994). El estudio de Duncan et al. (991 

adolescentes) muestra un aumento de la prevalencia de SM hasta el 6,4% de media, siendo 

más frecuente en varones (9,1%) que en mujeres (3,7%). La raza hispana-mejicana continua 

siendo la que muestra una mayor prevalencia de SM (8,5%). Hasta un 43% de los sujetos 

cumplen uno o más de los criterios de SM. En este trabajo Duncan realiza también una 

estimación de cuáles serían los resultados si el punto de corte de la glucemia en ayunas 

descendiera has 100 mg/dl, y encuentra que la prevalencia de SM aumentaría ligeramente 

Introducción

Tesis Doctoral                                                                                  95



(6,7%), aunque la proporción de adolescentes que cumplirían este criterio ascendería del 

1,1% al 7,6%, sobre todo en raza blanca no hispana y raza hispana-mejicana. El estudio de 

De Ferranti et al. de 2006 (226), demuestra un incremento de la prevalencia de SM entre los 

años 1988-1994 y 1999-2000, alcanzando el 12,7% (incremento del 3,5%) en población 

general, y 36,8% (incremento del 7,4%) en adolescentes obesos y con sobrepeso. Cabe 

destacar el aumento en la prevalencia de obesidad central, con un aumento de 25% a 34%, 

responsable, en gran parte, del aumento de prevalencia de SM.

! En 2008, Cook et al. (215) vuelven a aplicar los mismos criterios definidos por ellos en 

2003, y encuentran que la prevalencia de SM en los adolescentes de la NHANES 1999-2002, 

se había multiplicado por dos en comparación con la NHANES III (1988-1994). La prevalencia 

de SM es ahora del 9,4% (incremento del 5,2%), llegando al 44,2% en los adolescentes 

obesos (incremento del 15,5%). En relación con los factores de riesgo, la prevalencia continua 

siendo mayor en varones (13,2%) que en mujeres (5,3%) y la raza hispana es la que presenta 

mayor prevalencia (11,1%), pero seguida muy de cerca por la raza blanca (10,7%). Cook 

realiza, además, una estimación de la prevalencia, al cambiar el criterio de glucemia en 

ayunas, estableciéndolo ahora en 100 mg/dl de acuerdo con la reciente recomendación de la 

Asociación Americana de Diabetes (208). Este límite ya había sido adoptado por Ford et al. (214) 

en un estudio de prevalencia de SM en jóvenes ≥ 20 años. En este caso, como es lógico, la 

prevalencia de SM aumentaría hasta el 10,8%. Cook también compara su definición con otras 

tres definiciones de SM en adolescentes: Cruz (217) (prevalencia de SM 2%) , Caprio 

(prevalencia SM 2,4%) y la definición de la NECP-ATPIII para adultos (205) (prevalencia de SM 

5,8%). Como se observa, la definición de Cook es la que mayores cifras de prevalencia arroja, 

lo que vuelve a poner de manifiesto la importancia de la definición cuando estudiamos el SM 

en adolescentes. 

! Otros estudios llevados a cabo sobre NHANES III son los de Kranz et al. (227), Messiah 

et al. (228) y Pan et al. (229), que utilizan los mismos criterios que Cook en 2003, estableciendo en 

100 mg/dl el nivel de glucemia en ayunas necesario para cumplir este criterio. Kanz et al. (227) 

encuentran una prevalencia de SM del 23% en adolescentes obsesos y con sobrepeso, frente 
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a un 0,7% en no obesos. Messiah et al.  (228) hallan una media de 8,6% de prevalencia de SM 

en adolescentes de 12-14 años, que se incrementa hasta el 43,8% en la muestra de 

adolescentes obesos. Por su parte, Pan et al. (229) describen una prevalencia de SM en 

adolescentes de 12 a 19 años del 3,5%, mayor en mujeres (5,1%) y, de nuevo los 

adolescentes obesos presentan una prevalencia muy superior (16 veces mayor). La 

prevalencia de SM fue menor entre aquellos adolescentes que seguían una dieta saludable y 

rica en fruta y entre aquellos con un nivel alto de actividad física (2,6%). Más recientemente, 

Johnson et al. (230) han descrito una prevalencia de SM del 8,6% (10,8% en varones) con la 

adaptación de Cook/Ford en una muestra de 2456 adolescentes de 12 a 19 años 

pertenecientes a la NHANES 2001-2006. Ganji et al.  (231) utilizando los mismos criterios, pero 

con mayor tamaño muestral (5876 adolescentes), obtienen una prevalencia global del 5,4%, 

mayor también en varones (6,9%). 

! Entre los estudios realizados sobre la NHANES, destaca también el de Jolliffe y 

Janssen en 2007 (222). En una muestra de 2921 varones y 3146 mujeres adolescentes de 12 a 

20 años pertenecientes a 3 NHANES (1988-1994, 1999-2000 y 2001-2002), definen las curvas 

y puntos de corte para circunferencia abdominal, triglicéridos, HDL-colesterol e PAS y PAD, 

de forma que a los 20 años se correspondan con los puntos de corte definidos para adultos. 

Con este método, Jolliffe y Janssen obtienen una prevalencia de SM sobre la NHANES 

1999-2002 (1820 adolescentes) de 7,6% aplicando la definición NECP-ATPIII y 9,6% según la 

IDF, no encontrando diferencias entre sexos ni edad. 

! En 2008, Ford et al. (232) aplican, por primera vez, la definición de la IDF para 

adolescentes a una muestra de la NHANES. Sobre una muestra de 2014 adolescentes de 12 a 

17 años encuentran una prevalencia de SM del 4,4%, que se incrementa con la edad, es 

mayor entre los varones (6,6%) y raza hispana-mejicana (7,1%). Además, en esta trabajo se 

hace una comparativa entre las NHANES 1999-2000, 2000-2001 y 2003-2004, encontrando 

que las cifras de prevalencia de SM se han estabilizado en esos seis años (4,5% en el periodo 

1999-2000, 4,4-4,5% entre 2001-2002 y 3,7-3,9% entre 2003-2004). Más recientemente Walker 

et al. también aplican los criterios IDF para adolescentes de las NHANES 1999-2006 y 
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encuentran una prevalencia del 8,4% en varones y 4,4% en mujeres de raza blanca, que es 

mayor en raza hispana y algo menor en raza negra (233). 

! Aparte de los estudios NHANES, Estados Unidos es el país en el que más trabajos 

sobre prevalencia de SM en adolescentes se han llevado a cabo. Goodman et al. (219) en 2004, 

estudian un grupo multirracial de escolares de 12 a 19 años, aplicando por un lado la 

definición NECP-ATPIII para adultos, con la que obtienen una prevalencia de SM del 4,2%.  

Además, realiza una adaptación para adolescentes de la definición de la OMS, con la que la 

prevalencia de SM aumenta hasta el 8,4%. Sin embargo, este estudio tiene el sesgo de que 

sólo determinan la tensión arterial a un 38% de la muestra. Por otro lado, en el contexto del 

Bogalusa Heart Study han analizado la prevalencia de FRCV y su persistencia en el tiempo.  

Este estudio se realiza en una población de Louisiana (EEUU), en que se sigue una cohorte 

iniciado en 1973. En general, estos estudios definen los puntos de corte de los diferentes 

FRCV en referencia a la propia cohorte de estudio (por ejemplo, TG≥p80) (7, 234-236). Además, la 

definición de SM no se ajusta a las internacionalmente aceptadas, siendo necesario cumplir 3 

o 4 criterios. Con todo, aunque los resultados de prevalencia no pueden compararse con 

otros estudios, han aportado muchos datos acerca de la evolución longitudinal de distintos 

FRCV. Las cifras de SM varían entre 3,6% a 18,2% en varones y 16,5% en mujeres de raza 

blanca, dependiendo de los puntos de corte y criterios necesarios (236). 

! Morrison et al. en 2005 (237) utilizan también la definición de la NECP-ATPIII para 

adultos en el estudio de la prevalencia de SM en una cohorte birracial (raza blanca y raza 

negra) de 2270 niñas escolarizadas de 9-10 años, que después siguen hasta los 19-10 años. 

Al inicio del seguimiento (9-10 años), tan sólo una niña cumplía criterios para ser 

diagnosticada de SM. Sin embargo, a los 19-10 años, el 2,3% de las mujeres de raza blanca y 

el 3,5% de las de raza negra cumplen criterios de SM. El estudio revela que tanto el aumento 

de circunferencia abdominal como la hipertrigliceridemia a los 9-10 años, predicen el 

desarrollo de SM a los 18-19 años. Morrison et al. vuelven a estudiar la prevalencia de SM en 

2007  (238), esta vez en una cohorte retrospectiva de adolescentes de 6-19 años que siguen 

durante 25 años, para analizar la asociación de SM en la infancia con SM y riesgo de 
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enfermedad cardiovascular en la edad adulta. Para definir SM sustituyen el criterio de 

circunferencia abdominal ≥p90 por el de IMC ≥p90 al no disponer del dato de circunferencia 

abdominal en la cohorte histórica. La prevalencia de SM en la infancia fue del 4%, y su 

presencia predijo el desarrollo de SM en edad adulta y aumentó el riesgo de sufrir un evento 

cardiovascular adverso. Otros autores como Lee et al. (239), obtienen prevalencia mayores 

aplicando diferentes modificaciones de la NECP-ATPIII (21% con la definición de Cook/Ford) y 

el 13% con la definición de Cruz. Finalmente, Jago et al. aplica la definición de la IDF en una 

muestra de adolescentes de octavo curso de Texas, California y Carolina del Norte, con una 

prevalencia del 9,5% (240).

! En Canadá encontramos varios estudios de prevalencia de SM. Destaca un estudio 

realizado por Lambert et al. en 1999 y publicado en 2004 (220). Lambert seleccionó una 

muestra representativa de escolares de 9 a 16 años en la ciudad de Quebec, que incluía 2244 

sujetos. Este estudio es previo a la publicación de los criterios NECP-ATPIII, por lo que crea 

una definición para lo que denominan Síndrome de Insulinoresistencia; exigían presentar 

hiperinsulinemia más otros dos factores de riesgo: hiperglucemia, hipertrigliceridemia, HDL 

bajo, hipertensión arterial sistólica o sobrepeso/obesidad definidas según el IMC. Esta 

definición no incluía le perímetro abdominal entre sus criterios. La prevalencia global de SM 

fue del 11,5%, sin diferencias entre sexos. Debido a la definición empleada, estos resultados 

son difícilmente comparables a otros estudios. Otro interesante estudio realizado en la ciudad 

de Quebec, fue el llevado a cabo en 2008 por Syme et al. (67) que estudiaron en 324 

adolescentes de entre 12 y 18 años la relación entre SM (criterios NECP-ATPIII modificados) y 

la grasa intra-abdominal medida por resonancia magnética nuclear. Sus resultados 

demuestran que entre los adolescentes con menor grasa intra-abdominal ninguno padecía 

SM, mientras que los que presentaban mayor acumulo de grasa intra-abdominal la 

prevalencia era del 13% en varones y 8,3% en mujeres. Además, el exceso de grasa intra-

abdominal se relacionó con valores mayores de índice HOMA-IR, mayor nivel de triglicéridos y 

PCR y menor nivel de HDL. También se relacionó con elevación de la tensión arterial media 

pero sólo en varones. 
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! Retnakaran et al.  (241) estudian 236 niños de 10 a 19 años pertenecientes a la 

comunidad indígena Oji-Cree, utilizando los criterios de la NECP-ATPIII modificados por Cook. 

La prevalencia media fue del 18,6%, sin diferencias entre sexos. Kaler et al. confirman estos 

resultados (242); estudian 84 niños, adolescentes y adultos de distintas etnia nativas en el oeste 

de Canadá, y utilizan las definiciones de SM de la NECP-ATPIII modificado por Cook/Ford, 

obteniendo unas cifras de prevalencia de SM de hasta el 40,5% en menores de 18 años. Esta 

elevada prevalencia coincide con los resultados de otros estudios realizados población 

indígena, como el realizado en niños de etnia aborigen por Sellers et al. (243) en Nueva Zelanda 

que se veremos más adelante.

3.2.2. Estudios realizados en Europa

! En Europa, hasta el año 2007 no encontramos estudios de prevalencia de SM en 

población general. El primer estudio poblacional en Europa fue realizado por Vissers et al. (244), 

con 506 adolescentes belgas entre 16 y 19 años, escolarizados en Formación Profesional 

(subgrupo en el que previamente se había descrito mayor prevalencia de obesidad), donde 

encuentra una prevalencia de SM del 4,1%, aplicando la definición NECP-ATPIII modificada 

por Cook/Ford, y al aplicar la definición de la IDF obtiene la misma prevalencia. En 2008 

Prikola et al. (245), también aplican estas dos definiciones para el estudio de 5665 adolescentes 

de 16 años en Finlandia y obtienen cifras aún menores, con una prevalencia de SM del 2,1% 

con la NECP-ATPIII modificada y 2,4% con la definición de la IDF de 2007 (221). Un estudio 

multicéntrico realizado por Ekelund et al. (246) en 2009, incluye 3193 escolares de 10 años y 

adolescentes de 15 años de tres países europeos (Estonia, Dinamarca y Portugal) utilizando la 

definición de la IDF para adolescentes. Los resultados confirman los hallazgos anteriores, 

arrojando una prevalencia de SM de 0,2% en escolares de 10 años y 1,4% en adolescentes 

de 15 años, aunque otro 21,2% de los escolares de 10 años y un 16,4% de los adolescentes 

padecían dos componentes de SM sin obesidad abdominal. En este último trabajo destaca  las 

diferencias entre regiones  europeas; así, la  prevalencia fue mayor en el sur de Europa (OR 1,53) y 

en Dinamarca (OR 1,5), respecto a Estonia. 
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! En el área Mediterránea encontramos una prevalencia de SM algo mayor. Noto et al. 

estudiaron la prevalencia de SM en una población de niños escolarizados de 7 a 14 años en 

el sur de Italia, una población similar a la nuestra. La prevalencia de SM fue de 3,6% en 

varones y 1,5% en mujeres utilizando la definición de NECP-ATPIII, y 1% y 0,5% 

respectivamente, utilizando la de la IDF (247). Más recientemente, en 2011, Bibinoli et al. (248) 

publican un estudio de prevalencia de SM en 362 adolescentes españoles de 12 a 17 años  

en las Islas Baleares. Con una adaptación de la NECP-ATPIII similar a la realizada por De 

Ferranti et al. la prevalencia global de SM fue del 5,8%, siendo muy superior en varones 

(10,5%, frente a un 2,7% en mujeres, p>0,01). También en la cuenca Mediterránea, en este 

caso en población adolescente en Grecia, Efstathiou et al. comunican una prevalencia de SM 

del 8% en 1091 adolescentes de 13 a 15 años con la definición de la IDF pediátrica (249). Sin 

embargo,  también en Atenas, Papoutsakis et al. encuentran una prevalencia mucho menor 

(0,7%) en 1138 sujetos con edad media de 11,2 años, utilizando la misma definición (178).

3.2.3. Estudios realizados en América Latina

! En Latino América, el primer estudio realizado en adolescentes representativos de la 

población general, tuvo lugar en Méjico, por Rodriguez-Morán et al. en 2004 (250). Este estudio 

incluía 956 adolescentes de 10 a 18 años en el norte de Méjico, y encontró una prevalencia de 

SM del 6,5% utilizando las definición NECP-ATPIII modificada y del 4,5% al usar la definición 

de la OMS (199). En 2007, Halley-Castillo et al. realizan un estudio comunitario con 1366 

adolescentes de 7 a 24 años en la región de Morelos (251). Utilizando la definición NECP-ATPIII 

modificada por De Ferranti, detectan una prevalencia de SM del 19,2% de media, y 52,8% en 

adolescentes con obesidad y sobrepeso. 

! En Argentina también se ha estudiado la prevalencia de SM en población general 

adolescente. Hirschler et al. (252) detectaron una prevalencia de SM del 10,8% en 620 niños 

escolarizados, utilizando la definición NECP-ATPIII modificada. En Brasil se han llevado a 

cabo varios estudios poblacionales de prevalencia de SM. Guimaraes et al. (253) estudiaron 
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314 niños y adolescentes con una media de edad de 13,8 años, detectando una alta 

prevalencia de sobrepeso (27,4%), obesidad (18,8%) y, consecuentemente, de SM (22,6%). 

Oliveira et al. también encuentra una elevada prevalencia de SM en adolescentes brasileños 

de 4 a 18 años, en Bahía, que alcanza el 17,4% (254). Todos los casos diagnosticados de SM 

eran adolescentes obesos, lo que de nuevo resalta la importancia de la obesidad en la 

patogenia del SM. Strufaldi et al. (255) estudia una población de 929 niños brasileños de menor 

edad que las muestras anteriores (6 a 10 años), y con una prevalencia de sobrepeso y 

obesidad también menor (27%) y consecuentemente encuentran una prevalencia de SM 

mucho menor (9,3%). Estos autores comparan la definición NECP-ATPIII con la de la OMS, 

obteniendo una prevalencia del 1,9% con ésta última. En 2011, Alvarez et al. (256) describen 

una prevalencia del 13,8% con la definición NECP-ATPIII de Cook/Ford. Al comparar con las 

definiciones de la OMS y la más reciente de la IDF para adolescentes, la prevalencia resulta 

ser mucho menor. En 2012 Stabelini Neto et al. (257) encuentran una prevalencia del 6,7% en 

adolescentes brasileños de 12 a 18 años con la definición NECP-ATPIII de Cook y, finalmente, 

en 2014, Dias Pitangueira et al. (258) describen una prevalencia del 12,8% en 540 adolescentes 

de 7 a 14 años con la adaptación NECP-ATPIII de De Ferranti. Por último, en un reciente 

estudio publicado en 2014 en Medellín, realizado en una muestra poblacional de 851 

adolescentes colombianos, de entre 10 y 18 años, la prevalencia de SM con distintas 

definiciones fue: IDF 0,9%, NECP-ATPIII adaptada por Cook et al. 3,8%, NECP-ATPIII 

adaptada por Cook/Ford 4,1%, NECP-ATPIII adaptada por Ferranti  et al. 11,4% y con la 

adaptación de Agudelo  et al. 10,5% (259).

3.2.4. Estudios realizados en Asia y Australia

! En Asia, destacan varios estudios realizados en China con un amplio tamaño muestral. 

Li et al.  (260) y Liu W et al. (261) describen una prevalencia de SM en adolescentes menor que los 

encontrados en población americana, utilizando la adaptación de De Ferranti de la NECP-

ATPIII. Este hecho se atribuye a una menor prevalencia de obesidad y sobrepeso. Así, en el 

trabajo de Liu W et al. en niños y adolescentes de 7 a 14 años, sólo un 3,6% presentaban 
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sobrepeso y un 13,4% obesidad utilizando los puntos de corte de la IOTF (261). Más 

recientemente, en un estudio en 6 áreas geográficas de China con 22071 niños y 

adolescentes de 7 a 16 años, se ha descrito una prevalencia del 1,4% con la definición de la 

IDF (262). Lo mismo ocurre en Hong-Kong, donde la prevalencia en adolescentes es del 1,2% 

según los criterios IDF (263). 

! En Corea del Sur, encontramos también diversos estudios de prevalencia de SM en 

población general adolescente. Seo et al. en 2008 (264), sobre 3431 adolescentes de 10 a 19 

años, utilizando la definición NECP-ATPIII modificada por Cook, encuentran una prevalencia 

del 6,1%. En 2009 se publica un gran estudio poblacional sobre la muestra de la Korean 

National Heath and Nutrition Examination Surveys 1998-2005 (265), que incluía 4164 escolares y 

adolescentes de 10 a 19 años. Con la definición de la IDF obtenían una prevalencia global de 

SM del 2,6%. Sin embargo, al fragmentar la muestra por años, obtienen un prevalencia del 

2,2% en 1998, 3,6% en 2001 y 1,8% en 2005, a pesar de que durante esos años se produjo 

un incremento de la prevalencia de obesidad y sobrepeso. Este descenso en la prevalencia 

de SM es secundario a menores tasas de intolerancia a hidratos de carbono y descenso de la 

hipertrigliceridemia. Los autores postulan que la implementación de programas promoción de 

la actividad física en Corea del Sur y el consiguiente aumento de la activad física entre los 

adolescentes, son los responsables de este descenso. En 2010, los mismos autores publican 

una comparación de sus datos con la NHANES 2003-2004 estadounidense utilizando la 

definición de la IDF (266). Encuentran que la prevalencia de SM entre adolescentes americanos 

(5,5%) dobla a la prevalencia en Corea del Sur (2,5%). Este dato se debe a la mayor 

prevalencia de obesidad y sobrepeso en EEUU, ya que si sólo comparamos los datos en 

adolescentes con obesidad la prevalencia de SM es similar entre ambos países (20,8% en 

EEUU frente al 24,3% en Corea del Sur). En 2013 se han actualizado los datos permaneciendo 

la prevalencia de SM en un 2,3% con los criterios IDF (267). 

! Por otro lado, Singh et al. (268) en adolescentes de 12 a 17 años de Chadigarh, región 

del norte de la India, describen una prevalencia de SM del 4,2% utilizando la definición NECP-

ATPIII modificada por Cook que asciende al 5,8% si establecían el punto de corte para la 
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glucemia en ayunas en 100 mg/dl. En esta muestra destaca la baja prevalencia de sobrepeso 

(5,5%) y obesidad (4%). Otro país asiático donde se han realizado este tipo de estudios es 

Irán, donde Esmaillzadeh et al.  (269) estudiaron 3036 adolescentes escolarizados de 10 a 19 

años con una elevada prevalencia de SM, que alcanzaba el 10,1%. Estos datos fueron 

confirmados en 2008, por Kelishadi et al. (270) en 4811 escolares de 6-18 años pertenecientes 

a 6 provincias de Irán, que presentaban una prevalencia del 14,1%, que atribuyen, en parte, a 

los rápidos cambios en los hábitos de vida y patrón de ingesta que están experimentando los 

jóvenes iraníes en las últimos años, sobre todo en ambiente urbano.  Datos publicados en 

2013, correspondientes a una muestra representativa de adolescentes de 10 a 18 años de 23 

provincias de Irán (con una tamaño muestral de 5738 sujetos), reflejan una prevalencia de SM 

con la definición IDF del 2,5% (271). En esta muestra la prevalencia de sobrepeso y obesidad 

(17,7%) fue similar a la prevalencia de desnutrición encontrada (17,4%). Otro estudio 

realizado por Ahmadi et al. en 524 adolescentes de 11 a 18 años en dos regiones de Irán 

(Isfahan y Najafabad) muestra una prevalencia similar con la definición de la IDF (Varones 

2,8%, Mujeres 6,6%), pero mucho mayor con la adaptación de De Ferranti de la NECP-ATPIII 

(10,9% en varones y 14,4% en mujeres) (272). Otro país asiático donde se ha estudiado la 

prevalencia de SM en población adolescente es Abu Dhabi. En una población de 1018 

adolescentes de entre 12 y 18 años, con una prevalencia de obesidad del 34,6%, la 

prevalencia de SM con la definición de la IDF fue del 13% (273).   

! Por último, en Australia y Nueva Zelanda destacan dos estudios. Uno realizado por  

Sellers et al.  (243) en 2008 en 570 niños de etnia aborigen de 9 a 14 años, utilizando la 

definición NECP-ATPIII modificada por Cook, arroja una prevalencia media de SM del 14%. 

Esta elevada cifra coincide con los datos obtenidos en una comunidad Oji-Cree en Canadá 

(241), antes mencionados. Por otro lado, Grant et al. (274) estudian 80 adolescentes de 15-18 

años en las Islas del Pacífico y Nueva Zelanda, y aplicando la definición NECP-ATPIII 

modificada por Cook/Ford hallan una prevalencia de SM del 7,5%.
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Tabla 7. Estudios de prevalencia de SM en niños y adolescentes en los estudios 
NHANES en población general en EEUU

Autor/Año 
publicación

Población de 
estudio

Definición
Prevalencia de síndrome 

metabólico

Cook et al.
2003 (209) 

12-19 años
NHANESIII 

(1988–1994) 
(n=2430)  

ATPIII modificada Cook (209)
Global: 4,2%
Varones: 6,1%,Mujeres: 2,1% (p 0,01)
NP/SBP/OBS: 0,1 / 6,8 / 28,7%

De Ferranti et al. 
2004 (216) 

12-19 años   
NHANESIII 

(1988–1994)
(n = 1960)  

ATPIII modificada De Ferranti  
(216) 

Media: 9,2% (95% IC 7,8-10,6)
Varones: 9,5%,Mujeres: 8,9% (NS)
SBP y OBS: 31,2%

Duncan et al. 
2004 (225)

12-19 años 
NHANES 

1999–2000
(n=991)

ATPIII modificada Cook (209)
Global: 6,4%
Varones: 9.1%,Mujeres: 3,7% (p<0,01)
NP/SBP/OBS: <1 / 7,1 / 32,1%

De Ferranti et al. 
2006 (226)

12-19 años 
NHANES 

1999–2000
(n = 1527)  

ATPIII modificada De Ferranti  
(216) 

Global: 12,7%
Varones: 13,8%,Mujeres: 11,6% (NS)
SBP y OBS  (IMC ≥p85): 38,6%

Jolliffe y Janssen 
2007 (222) 

12-19 años
NHANES 

1999–2002
(n=1820)

ATP III modificada
puntos corte propios

Global: 7,6%
Varones: 8,2%,Mujeres: 7,0% (NS)
Edad: 12-15: 7,7%, 16-19: 7,7%Jolliffe y Janssen 

2007 (222) 

12-19 años
NHANES 

1999–2002
(n=1820) IDF ADULTOS modificada

puntos corte propios

Global: 9,6%
Varones: 9,4%,Mujeres: 9,7% (NS)
Edad 12-15: 9,0%, 16-19: 10,2%

Kranz et al. 
2007 (227)

12-18 años 
NHANES 

1999-2002
(n=1705)  

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)
NP: 0,7%
SBP y OBS: 23,0%

Cook et al. 
2008 (215) 

12-19 años 
NHANES 

1999–2002
(n=1826)  

ATPIII modificada Cook (209)
Globral: 9,4% 
Varones: 13,2%,Mujeres: 5,3%                 
NP/SBP/OBS: 1,6 /7,8 /44,2%

Pan et al. 
2008 (229)

12-19 años en 
NHANES 

1999-2002
(n=4450)  

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)

excepto HDL ≤35 mg/dl

Global 3,5%
Varones: 5,1%,Mujeres: 1,7%
NP/SBP/OBS: 0,9 /2,1 /14,5%

Ford et al. 
2008 (232)

12-19 años
NHANES 

1999-2004
(n=2014)  

IDF 2007 Global 4,4%
Varones: 6,6%,Mujeres: 2,1%

Messiah et al. 
2008 (228)

8-14 años 
NHANES 

1999-2002
(n=1698)  

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)

Edad 8-11 años: 1,2%
NP/SPS/OBS: 0,0 / 0,2 / 6,5% 
Edad 12-14 años: 8,6%
NP/SOB/OBS: 0,8 / 3,0 / 43,8%

Johnson et al. 
2009 (230)

12-19 años
NHANES 

2001-2006 
(n=2456)  

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)

Global: 8,6%
Varones: 10,8%,Mujeres: 6,1% (p<0,001)               
Raza blanca: 8,9%; Raza hispana 11,2%; 
Raza negra 4%

Ganji et al. 
2011 (231)

12-19 años
NHANES 

2001-2006 
(n=5867)  

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)

Global: 5,4%
Varones: 6,9%,Mujeres: 3,9% (p<0,001)               
SBP/OBS: 29,6%

Walker et al. 
2012 (233)

12-19 años
NHANES

1999–2006 
(n=3100)  

IDF 2007
Raza blanca: varones 8,4%, mujeres 4,4%
Raza hispana: varones 9,4%, mujeres 6,4%
Raza negra: varones 2,5%, mujeres 4,2%

IDF: International Diabetes Federation; ATPIII: NECP-APTIII; NP: normopeso; SBP: sobrepeso; OBS: obesidad; p: 
significación estadística.
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Tabla 8. Otros estudios de prevalencia de SM en niños y adolescentes en 
población general en América del Norte

Autor/Año 
publicación

Población de 
estudio

Definición
Prevalencia de síndrome 

metabólico

Goodman et al. 
2004 (219)

EEUU

12-19 años
(n=1513)

ATPIII ADULTOS
Global: 4,2%         
Varones 3,8%, Mujeres 4,7% (NS)
OBS 19,5%

Goodman et al. 
2004 (219)

EEUU

12-19 años
(n=1513)

OMS modificada Goodman
Global 8.4%
Varones 7,5%, Mujeres 9,5% (NS)
OBS 38,9%

Katzmarzyk et al.
2004 (236)

EEUU

5-18 años años
Bogalusa Heart

Syudy 
(n=2597)

Percentiles propios:
Glu ≥p80 
Insulinemia ≥p80
TG, LDL ≥p80
HDL ≤p20
PAS o PAD ≥p80

Varones: Raza blanca 18,2%
               Raza negra: 17,3% 
Mujeres: Raza blanca: 16,5%
               Raza negra: 16,6% 

Morrison et al. 
2007 (238)

EEUU

 6-19 años
Lipid Research Clinics 
Princeton Prevalence 

Study
 (n = 771)

ATPIII modificada
IMC ≥p95 según sexo y edad
Glu ≥110 mg/dl 
TG ≥110 mg/dl
HDL ≤40 mg/dl varones,
≤50 mg/dl mujreres
PAS o PAD ≥p90

Global: 4%

Jago et al. 
2008 (240)

Texas, California y 
Carolina del Norte 

(EEUU)

12 - 14 años
(n=1453) IDF 2007 Global: 9,5%

Lee et al. 
2008 (239)

 EEUU

8-19 años 
(n=251)  

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)
Global: 21%
Raza blanca: 23,6%
Raza negra: 17,5% 

Maligie et al. 
2012 (275)

EEUU

6-13 años
EPOCH study

(n=422)
ATPIII modificada Cook (209)

Raza blanca: 6,1%
Raza hispana: 12,4%
Raza negra: 15%

Lambert et al. 
2004 (220)

Quebec (Canadá) 

9,13 y 16 años 
The Quebec Child and 
Adolescent Health and 

Social Survey
(n=1369)

Percentiles de la cohorte en 
estudio:        
Glu ≥110 mg/dl 
TG ≥p75
HDL ≥p25 
IMC ≥p85
PAS/PAD ≥p75

Hiperinsulinemia + ≥2 factores:
Global: 11,5%
Varones:  9 años: 10,7%; 13 años:  
11,9%;  16 años: 12,2%
Mujeres:   9 años: 12,0%; 13 años:  
11,8%;   16 años:  10,8%

Lambert et al. 
2004 (220)

Quebec (Canadá) 

9,13 y 16 años 
The Quebec Child and 
Adolescent Health and 

Social Survey
(n=1369)

Percentiles de la cohorte en 
estudio:        
Glu ≥110 mg/dl 
TG ≥p75
HDL ≥p25 
IMC ≥p85
PAS/PAD ≥p75

3 o más factores:
Global: 14,0%
Varones:  9 años: 13,1%; 
13 años: 14,3%;  16 años: 15,2%
Mujeres:  9 años: 14,4%; 
13 años: 14,7%;  16 años: 12,4%

Kaler et al. 
2006 (242)

Oeste de Canadá 

<18 años 
 (etnia nativa) 

(n=84)

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215) Global: 40,6%

Retnakaran et al. 
2006 (241)

Canadá

10-19 años  comunidad 
Oji-Cree
(n = 236)

ATPIII modificada Cook (209) Global: 18,6 %
Varones: 14,3%,Mujeres: 21,4% (NS)

IDF: International Diabetes Federation; ATPIII: NECP-APTIII; CA: cintura abdominal; Glu: glucemia en ayunas; TG: 
triglicéridos; HDL: fracción colesterol-HDL; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; NP: 

normopeso; SBP: sobrepeso; OBS: obesidad; p: significación estadística.
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Tabla 9. Estudios de prevalencia de SM en niños y adolescentes en población 
general en Europa

Autor/Año 
publicación

Población 
de estudio

Definición
Prevalencia de síndrome 

metabólico

Vissers et al. 
2007 (244)

Antwerp (Bélgica)

12-19 años
(n=506)

ATPIII modificada
CA ≥p95 
Glu ≥100 mg/dl
TG ≥110 mg/dl 
HDL ≤40 mg/dl
PAS/PAD ≥p95

Global: 4,1%
Varones: 0,9%, Mujeres: 5,5% (p<0,001)
NP/SBP/OBS: 0,3 /2,8 /39,1%

Pirkola et al. 
2008 (245)

Finlandia 
(Northern Finland 

Birth Cohort 1986)

16 años
 (n=5665)

IDF 2007

Global: 2,4%
Varones: 3,5%,  Mujeres: 1,2%
Varones: NP/SBP/OBS: 0 / 13,0 / 44,2%
Mujeres: NP/SBP/OBS: 0,2 / 4,8 / 17,1%

Pirkola et al. 
2008 (245)

Finlandia 
(Northern Finland 

Birth Cohort 1986)

16 años
 (n=5665)

ATPIII modificada Cook 

(209)

Global: 2,1% (95% IC 1,7-2,5)
Varones: 3,3%, Mujeres: 0,8%
Varones: NP/SBP/OBS: 0,7 / 8,4 / 40%
Mujeres:  NP/SBP/OBS: 0 / 1,9 / 22,4%

Ekelund et al. 
2009 (246)

Estonia, Dinamarca y 
Portugal

10 y 15 años
(n=3193) IDF 2007

10 años: 0,2% 

15 años: 1,4%

Noto et al. 
2009 (247)

Vibo Valentina 
(Sur de Italia)

7 a 14 años
 (n=1629)

ATPIII modificada
CA, PAS/PAD ≥p90
Glu, TG >p90
HDL <p10

Global: 2,9%
Varones: 2,3%, Mujeres: 3,3% (NS)
11-12 a: varones 3,6%, muejres 1,5%
13-14 a:  varones 5,2%, mujeres 0,9%

Noto et al. 
2009 (247)

Vibo Valentina 
(Sur de Italia)

7 a 14 años
 (n=1629)

IDF 2007

Global: 0,5%
Varones: 0,7%, Mujeres 0,4% (NS)
11-12 a:  varones 1,5%,  mujeres 0,5%      
13-14 a:   varones 0%, mujeres 0%

Bibiloni et al. 
2011 (248)

Islas Baleares 
(España)

12-17 años
(n=362)

ATPIII modificada
CA ≥p75
Glu ≥110 mg/dl
TG ≥100 mg/dl 
HDL ≤45 mg/dl
PAS o PAD ≥p90

Global: 5,8%

Varones: 10,5%, 
Mujeres: 2,7% (p<0,01)

NP/SBP/OBS: 1,8 / 10/ 45,5%

Papoutsakis et al.
2012 (178)

Grecia

Edad media 
11,2 años
(n=1138)

IDF 2007
Global: 0,7% 

OBS: 7,7%

Efstathiou et al. 
2012  (249)

Atenas (Grecia)

13 - 15 años
(n=1091) IDF 2007 Global: 8%

IDF: International Diabetes Federation; ATPIII: NECP-APTIII; CA: cintura abdominal; Glu: glucemia en ayunas; TG: 
triglicéridos; HDL: fracción colesterol-HDL; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; NP: 

normopeso; SBP: sobrepeso; OBS: obesidad; p: significación estadística.
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Tabla 10. Estudios de prevalencia de SM en niños y adolescentes en población 
general en América Latina

Autor/Año 
publicación

Población 
de estudio

Definición
Prevalencia de síndrome 

metabólico

Rodriguez-Moran et al. 
2006 (250)

Méjico

10-18 años 

(n=956)

OMS
ATPIII modificada
Glu ≥110 mg/dl 
TG, CA, PAS/PAD ≥p90

OMS global:   4,5%
 
ATPIII global:  6,5%

Halley-Castillo et al. 
2007 (251)

Morelos (Mejico)

7-24 años
(n=1366) ATPIII modificada De Ferranti  

(216) 

Global: 19,2%
Varones: 20,2%, Mujeres: 19,2% (NS)
SBP/OBS 52,8%              

Hirschler et al. 
2007 (252) 

Argentina

5-13 años
(n=620)

ATPIII modificada
CA ≥p75
Glu ≥100 mg/dl
TG y  PAS/PAD≥p95
HDL ≤p5

Global: 10,8%
NP/SBP/OBS: 1 /10,7 / 43,9%

Guimaraes et al. 
2008 (253)

Brasil

Edad media 
13,8 años
(n=314)

ATPIII modificad
CA ≥p75
Glu ≥100 mg/dl
TG ≥100 mg/dl 
HDL ≤50 mg/dl
PAS o PAD ≥p90

Global: 22,6%
Varones: 30,9%, Mujeres: 16,3% 
NP/SBP/OBS: 7,1 /27,9 / 59,3%  

Oliveira et al. 
2008 (254)

Bahia (Brasil)

4-18 años
(n=407) ATPIII modificada Global: 17,4%

Alvarez et al. 
2011  (256)

Río de Janeiro 
(Brasil)

12 - 19 años

(n=577)

OMS modificada Viner (276)
OMS global: 1,1%.
Varones 1%, Mujeres 1,1% (NS).
SBP/OBS 6,6%Alvarez et al. 

2011  (256)

Río de Janeiro 
(Brasil)

12 - 19 años

(n=577)
ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)

ATPIII global:  13,8%
Varones 13,8%, Mujeres 2,4% (p<0,001)
SBP/OBS 21,5%

Alvarez et al. 
2011  (256)

Río de Janeiro 
(Brasil)

12 - 19 años

(n=577)

IDF 2007
IDF global:1,6%
Varones 3,1%, Mujeres 0,9% (NS)
SBP/OBS 9,6%

Stabelini Neto et al. 
2012 (257)

Curitiba (Brasil)

12-18 años
(n=582) ATPIII modificada Cook (209)

Global: 6,7%
Varones 9,4%, Mujeres 4,1%
SBP/OBS: 17,2% / 37,1%

Dias Pitangueira et al. 
2014 (258)

Recôncavo Baiano (Brasil)

7-14 años
(n=540)

ATPIII modificada De Ferranti  
(216) Global: 12,8%

Agudelo et al. 
2014 (259)

Medellín (Colombia)

10 - 18 años
(n=851)

ATPIII modificada Cook/Ford  

(214,215)
ATPIII global:  4,1%
Varones 4,7%, Mujeres 3,6% (NS)

Agudelo et al. 
2014 (259)

Medellín (Colombia)

10 - 18 años
(n=851)

ATPIII modificada De Ferranti  
(216) 

ATPIII global: 11,4%
Varones 12%, Mujeres 10,8% (NS)Agudelo et al. 

2014 (259)

Medellín (Colombia)

10 - 18 años
(n=851) ATPIII modificada Agudelo 

(226)
ATPIII global: 10,5%
Varones 13,2%, Mujeres 7,9% (p<0,05)

Agudelo et al. 
2014 (259)

Medellín (Colombia)

10 - 18 años
(n=851)

IDF 2007 IDF global: 0,9%
Varones 1,5%, Mujeres 0,5% (NS)

IDF: International Diabetes Federation; ATPIII: NECP-APTIII; CA: cintura abdominal; Glu: glucemia en ayunas; TG: 
triglicéridos; HDL: fracción colesterol-HDL; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; NP: 

normopeso; SBP: sobrepeso; OBS: obesidad; p: significación estadística.
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Tabla 11. Estudios de prevalencia de SM en niños y adolescentes en población 
general en Asia y Australia

Autor/Año 
publicación

Población de 
estudio

Definición Prevalencia de síndrome 
metabólico

Esmaillzadeh et al. 
2006
 (269)

Teherán (Irán)

10-19 años 
Tehran Lipid and 
Glucose Study

(n=3036)

ATPIII modificada Cook 

(209)

Global: 10,1%
Varones 10,3%, Mujeres 9,9% (NS)
SBP: 23,7%, OBS: 59,9%              

Kelishadi et al.  
2008 (270)

Irán
(6 provincias)

6-18 años
(n=4811)

ATPIII modificada De 
Ferranti  (216) 

 
Global: 14,1%
Varones 14,0%, Mujeres 14,1% (NS)

Ahmadi et al. 
2013 (272)

(Isfahan y Najafabad)
Irán 

11-18 años
(n=524)

ATPIII modificada De 
Ferranti  (216) 

 
Varones 10,9%, Mujeres 14,4%Ahmadi et al. 

2013 (272)

(Isfahan y Najafabad)
Irán 

11-18 años
(n=524)

IDF 2007 Varones 2,8%, Mujeres 6,6%

Khashayar et al. 
2013 (271)

Irán

10-10 años
The CASPIAN III Study

(n=5738)
IDF 2007 Global: 2,5%

NP/ SBP/OBS: 1,8 / 15,4%

Singh et al. 
2007 (268)

Chadigarh 
(Norte de India)

12-17 años  
(n=1083)

ATPIII modificada Cook 

(209)

 
Global: 4,2%
Varones 3,2%, Mujeres 5,5% (NS)
NP/SBP/OBS: 1,9 / 11,5 / 36,6%

Li et al. 
2008  (260)

China 

15-19 años 
The 2002 China 

National Nutrition and 
Health Survey (n=2761)

ATPIII modificada De 
Ferranti  (216) 

 
Global: 3,7%
Varones 3,4%, Mujeres 4,0% (NS)
NP/SBP/OBS: 2,3 / 23,4 / 35,2%

Liu W et al. 
2010 (281)

Guangzhou 
(sur de China)

7-14 años
(n=1844)

ATPIII modificada De 
Ferranti  (216) 

Global: 6,6% 

NP/SBP/OBS: 2,3 / 20,5 / 33,1%

Zhonghua et al. 
2013 (264)

China (6 áreas)

7-16 años
(n=22071) IDF 2007

Global: 1,4%

OBS: 16,8%

Kong et al. 
2008 (263)

Hong-Kong

Edad media:
Varones: 14a 
Mujeres: 15a 

(n=1616)

IDF 2007 Global: 1,2%
Varones: 1,5%; Mujeres 0,8%

Seo et al. 
2008  (266) 

Corea del Sur

10-19 años en
(n=3431)  

ATPIII modificada Cook 

(209)
Global: 6,1%
Varones: 7,7%, Mujeres: 6,1%   

Park SH et al. 
2013 (267)

Corea del Sur

10-19 años
Korean NHANES 

2007-2008
(n=1554)  

IDF 2007
Global: 2,3% 
Varones 2,7%, Mujeres 2,1% (NS)
SBP/OBS: 2,8 / 23,7%

Mehairi et al. 
2013 (273)

Al Ain Abu Dhabi

12-18 años
(n=1018) IDF 2007

Global: 13%
Varones 21,8%, Mujeres 4,1% (p<0,001)
OBS: varones 55%, Mujeres 12%

Grant et al.
 2008  (274)

Pacífico y Nueva 
Zelanda

15-18 años 
(n=80)

ATPIII modificada
CA, TG, PAS/PAD ≥p90
Glu ≥100 mg/dl
HDL ≤p10

 
Global: 7,5%
Varones 10,0%, Mujeres 5,0%

Sellers et al.  
2008  (243)

Australia

9-14 años 
(etnia aborigen)

(n=570)

ATPIII modificada Cook 

(209)

 
Global: 14,0%
Varones 13,1%, Mujeres 15,2%

IDF: International Diabetes Federation; ATPIII: NECP-APTIII; CA: cintura abdominal; Glu: glucemia en ayunas; TG: 
triglicéridos; HDL: fracción colesterol-HDL; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; NP: 

normopeso; SBP: sobrepeso; OBS: obesidad; p: significación estadística.
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3.1.4. Utilidad de la definición de SM

! Existe actualmente controversia acerca de si el SM es un verdadera entidad clínica o 

simplemente una suma de FRCV. El propio Reaven que, como se ha comentado 

anteriormente, definió el concepto fisiopatológico de Síndrome de Resistencia Insulínica, ha 

cuestiona la utilidad clínica del SM como categoría diagnóstica para identificar aquellas 

personas con RI y, por tanto, con un riesgo aumentado de enfermedad cardiovascular y DM 

tipo 2 (197,277).

! En primer lugar, el SM describe un conjunto de FRCV (dislipemia aterogénica, HTA, 

hiperglucemia, estado protrombótico y proinflamatorio) que tienden a presentarse de forma 

conjunta. Esta concurrencia de factores no se debe al azar, sino a una base fisiopatológica 

común. Esta base no es aún completamente conocida, aunque en los últimos años se han 

realizado avances que ayudan a entender mejor su desarrollo (ver Capítulo 2). El origen del 

SM, como el de otras enfermedades crónicas, es multifactorial, pero tiene dos pilares 

estrechamente relacionados: la RI y la obesidad. Además, otros factores pueden modular la 

interacción entre ambos, acelerando la aparición de FRCV, como son la inactividad física, 

factores genéticos, anomalías endocrinológicas o alteraciones en el metabolismo lipídico o 

glicémico (278). 

! El SM es un marcador de riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular y 

DM tipo 2. Así, en el estudio Framingham, utilizando la definición del NECP-ATPIII para 

población adulta, aquellos individuos obesos que cumplían criterios de SM presentaban un 

riesgo 10,3 veces para DM tipo 2 y 2,13 veces mayor para enfermedad cardiovascular que los 

no obesos sin SM tras 11 años de seguimiento. Sin embargo, la población obesa sin SM no 

presentaba aumento de riesgo y, es más, las personas con normopeso pero con SM, también 

tenían un riesgo 3,97 veces mayor de DM tipo y 3,01 veces mayor de enfermedad 

cardiovascular (279). En un estudio con niños y adolescentes finlandeses de 9 a 18 años que 

fueron seguidos durante 21 años, se demostró que el SM en edades tempranas se asocia a 

mayor rigidez arterial, medida mediante la velocidad de pulso arterial (PWV), un método 

altamente reproducible que se correlaciona con eventos cardiovasculares. El mismo estudio 

Prevalencia de obesidad, resistencia insulínica y síndrome metabólico en adolescentes. Factores asociados.

110                                                                            Rafael Galera Martínez




demostraba que a mayor número de componentes de SM en la infancia y adolescencia, 

mayor PWV en edad adulta y además, aquellos niños que se recuperaron del SM durante el 

seguimiento, presentaban menor rigidez arterial que aquellos en los que persistía el SM (124). 

Los datos del National Heart Lung and Blood Institute Lipid Research Clinics Princeton 

Prevalence Study demostraron que el diagnóstico de SM entre los 5 y 19 años se asociaba a 

SM y al desarrollo de DM tipo 2 tras 25 años de seguimiento (125). Lo mismo ocurre con los 

datos publicados por Magnussen et al. que demost

raron que el diagnóstico de SM entre los 9 y 18 años de edad, tras un periodo de seguimiento 

de entre 14 y 27 años, aumentaba 3,4 veces el riesgo de presentar mayor espesor en la íntima 

media de la carótida y 12,2 veces más riesgo de desarrollar DM tipo 2 (280). En el análisis 

conjunto de 3 grandes estudios (Fels Longitudinal Study,  Muscatine Study y Princeton Follow-

up Study) con  datos de 1789 sujetos en total, la combinación de FCRV mostró mayor 

sensibilidad y especificidad para predecir el desarrollo de SM y DM tipo 2 en edad adulta que 

los distintos FRCV (281). 

! Otro punto de controversia es si el riesgo cardiovascular que acompaña al SM es 

mayor a la simple suma del riesgo de los FRCV (282). Existen resultados contradictorios 

respecto a este punto, debido en parte a las diferentes definiciones de SM utilizados en los 

diferentes estudios. Así, Bao et al. en el The Bogalusa Heart Study demostraron que un índice 

de riesgo multifactorial predecía mejor que los factores individuales el riesgo cardiovascular 

en un periodo de 8 años (115). En el estudio PDAY (Pathobiological Determinants of 

Atherosclerosis in Youth) en autopsias de sujetos de 15 a 34 años fallecidos por causas 

accidentales, también se encontró que a mayor número de factores de riesgo los sujetos 

presentaban mayor severidad y extensión de lesiones ateroescleróticas (123). Datos del The 

Bogalusa Heart Study y Cardiovas-cular Risk in Young Finns Study, demostraron que cuatro 

definiciones distintas SM predecían, en niños y adolescentes de 9 a 18 años, el desarrollo de 

ateroesclerosis subclínica y DM tipo 2, tras un periodo de seguimiento de entre 14 y 27 años. 

Sin embargo, ninguna de las definiciones mostró ser superior a la capacidad predictiva del 

IMC (59). 

Introducción

Tesis Doctoral                                                                                  111



! Por último, y como cuestionaba Reaven, se debate acerca de la utilidad clínica del 

SM. Como se ha mencionado, el SM es un concepto clínico, en contraposición con el 

concepto fisiopatológico desarrollado por Reaven, cuyo principal objetivo era explicar la 

coexistencia de FRCV aparentemente inconexos (197). Los criterios de SM intentan trasladar 

estos hallazgos a la clínica y, desde un punto de vista pragmático, intenta obtener mejores 

resultados clínicos en los pacientes que presentan dicha patología, permitiendo identificar a 

pacientes de alto riesgo  (278,282). El tratamiento de estos pacientes debe fundamentarse en una 

intervención integral sobre el estilo de vida, con promoción de la actividad física diaria y 

control de la obesidad. De esta manera se incide sobre la génesis del problema. Este 

abordaje parece ser más efectivo, especialmente a nivel poblacional, que centrarse en tratar 

cada uno de los FRCV por separado (283). Además, aunque para la definición de SM utilizamos 

criterios basados en FRCV mayores (hiperglucemia, dislipemia, HTA y obesidad abdominal), 

el tratamiento integral permite mejorar también aquellos FRCV “ocultos” o no valorables en la 

práctica clínica habitual, pero que contribuyen también al aumento del riesgo cardiovascular, 

como son la RI, el estado protrombótico y proinflamatorio o la disfunción endotelial (278). Otra 

ventaja del concepto de SM es su función como mensaje de salud y de alerta tanto para 

pacientes como personal sanitario.

! En los últimos años el concepto de SM ha ido madurando, unificándose los criterios 

para el diagnóstico del mismo tanto en adultos como en niños, lo que supone un paso 

fundamental para poder evaluar su rendimiento diagnóstico a largo plazo y comparar 

resultados (207,284). El principal reto es obtener una definición clínica con mayor sensibilidad y 

especificidad para reconocer el estado protrombótico y proinflamatorio y predecir así mejor el 

desarrollo de DM tipo 2 o enfermedad cardiovascular a largo plazo. La inclusión de nuevos 

parámetros como PCR de alta sensibilidad, interleukinas (IL-6) o determinación del inhibidor 

del activador del plasminógeno (PAI-1) han sido propuestos. Son necesarios estudios 

longitudinales para evaluar la rentabilidad de estos nuevos posibles criterios (137). Estudios 

sobre factores genéticos asociados a obesidad y relacionados con riesgo cardiovascular 

pueden también suponer un gran cambio en la identificación y abordaje de estos pacientes  

(137). . 
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4 . P r e v e n c i ó n d e l a 
o b e s i d a d y s í n d r o m e 
m e t a b ó l i c o e n n i ñ o s y 
adolescentes

! Muchos son los factores que intervienen sobre del desarrollo de sobrepeso y 

obesidad infantil y que explican su alta prevalencia. El origen del problema es multifactorial y 

extremadamente complejo. Se acepta que la obesidad es el resultado de la interacción entre 

la predisposición individual (factores genéticos-hormonales) y factores ambientales (psico-

sociales, familiares, escolares, relacionados con políticas de promoción de la salud, los 

mensajes de los medios de comunicación, etc.) (177,285). Además, los distintos factores 

interactúan entre sí pudiendo ser modificados en uno u otro sentido.

4.1. Factores asociados a obesidad y síndrome metabólico

4.1.1. Factores genéticos y otros factores biológicos

! Los factores genéticos pueden explicar el desarrollo de obesidad y DM tipo 2 en un 

45 al 85% (286). Estudios en gemelos de entre 8 y 11 años confirman que el peso de la herencia 

sobre el IMC y la circunferencia abdominal se sitúa en torno al 77% para ambos (287). Se ha 

identificado el papel de múltiples genes en relación con el desarrollo de la obesidad. 

Podemos distinguir dos grandes tipos de herencia: ! por un lado, la herencia monogénica o 
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mendeliana, en la que el fenotipo responde a alteraciones de genes específicos; por otro, la 

herencia poligénica, en que las características fenotípicas se asocian a dos o más genes. 

! Un ejemplo de herencia monogénica lo constituyen los diferentes síndromes que 

asocian obesidad, además de otras características propias del síndrome concreto (288). Entre 

ellos, cabe destacar el Síndrome de Prader Willi, que se asocia a una delección de una región 

del cromosoma 15 (15g11-q13), la osteodistrofia hereditaria de Albright o 

pseudohipoparatiroidiospo tipo 1 a (20q13), el Síndrome de Alstrom (2q13), Beckwith-

Wiedeman (11p15.5), Carpenter (6p11) o el Síndrome de Cohen (8q22). La duodécima 

actualización del Mapa Genético de la Obesidad Humana indicó que, en humanos, se habían 

identificado 176 causas de obesidad asociadas a una mutación puntual en 11 genes 

diferentes (289). La mayoría de estas mutaciones no se asocian a otras características 

sindrómicas y no cambian el tratamiento multidisciplinar de la obesidad. Una excepción la 

constituye la deficiencia severa de leptina (7q31.3), que es una causa rara de obesidad 

descrita en pequeñas series de pacientes de origen pakistaní, caracterizada por obesidad 

severa e hiperfagia y que responde a la administración de leptina exógena (290). Se calcula 

que otras mutaciones que afectan al metabolismo de la leptina, especialmente a su receptor, 

suponen entre un 3-4% de los casos de debut precoz de la obesidad, pero es poco probable 

que estas mutaciones respondan a la terapia con leptina  (290). Otros ejemplos de mutaciones 

puntuales son las mutaciones que conllevan déficit del proopiomelanocortina (POMC), que 

provocan un defecto del control central del apetito con la consiguiente hiperfagia, o 

mutaciones en los receptores de la melanocortina 3 (MC3R) y melanocortina 4 (MC4R) que 

también intervienen en la regulación del apetito (291). 

! Sin embargo, la mayoría de cuadros de obesidad se explican por una herencia 

poligénica. Dos de las principales estrategias para identificar los genes de la obesidad 

poligénica común son el estudio de genes candidatos y el escrutinio completo del genoma 

(292). Los genes candidatos son genes que han sido previamente relacionados con 

mecanismos que condicionan el desarrollo de obesidad. Entre estos mecanismos se incluyen 

rutas mediadas por neuropéptidos y otras moléculas que participan en la regulación del 
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apetito, modulación del metabolismo basal, termogénesis inducida por la dieta o actividad 

física espontánea, genes implicados en la regulación de la actividad de las catecolaminas, ya 

sean como hormonas o neurotransmisores, o genes que regulan la termogénesis y lipolisis a 

nivel del tejido adiposo. El escrutinio completo del genoma permite detectar quantitative trait 

locus (QTL) o regiones cromosómicas ligadas con rasgos cuantitativos, como es el caso del 

IMC o circunferencia abdominal . En el Mapa Genético de la Obesidad Humana se describen 

253 QTL relacionadas con la obesidad (289). Además, se identificaron otros 127 genes 

candidatos. Existen genes asociados con la obesidad en todos los cromosomas excepto en el 

cromosoma Y. Entre los genes que han demostrado una relación más estrecha con el IMC se 

incluyen el gen FTO (fat mass and obesity associated), MC4R y TMEM18 (proteína 

transmembrana 18) (286,294). Otros genes asociados a obesidad severa en niños han sido 

LEPR, PRKCH, PACS1 y RMS. Los genes TCF7L2 (T-cell factor 7-like 2), PPARG (que codifica 

un receptor en los peroxismoas) y KCNJ11 (potassium inwardly-rectifying channel, subfamily 

J, member 11) se relacionan con el desarrollo de DM tipo 2 (286). 

! Por último, no hay que olvidar la influencia de los cambios epigenéticos, rasgos 

heredables que ocurren sin cambios en la secuencia del ADN, en la susceptibilidad a la 

obesidad tanto para las formas monogénicas como formas poligénicas comunes (292). Estos 

cambios ocurren fundamentalmente vía metilación del ADN, modificación de histonas y vía 

microRNAs. Un ejemplo es la diferente metilación del gen POMC en eritrocitos que se ha 

observado entre niños obesos y delgados, o la metilación del gen FABP3 en leucocitos, que 

se asocia con las cifras de colesterol total, RI e HTA (286). Estos mecanismos, aunque son aún 

poco conocidos, pueden ayudar a explicar cómo afecta el entorno sobre la genética de la 

obesidad y sus comorbilidades, en situaciones como el periodo intrauterino o la vida perinatal, 

o cómo podría afectar la nutrición de los progenitores al metabolismo de su descendencia 

(286).

! En resumen, a pesar de los avances en la genética de la obesidad, en el momento 

actual sus implicaciones clínicas son escasas, aunque es probable que estos avances nos 

permitan conocer mejor el papel de los genes y su interacción con el entorno en la génesis de 
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la obesidad, además de poder identificar a los pacientes de mayor riesgo o que precisan 

tratamiento más agresivo. 

! Otros factores que pueden explicar la obesidad, son enfermedades endocrinológicas. 

Alrededor de un 2-3% de los pacientes obesos presentan una enfermedad endocrinológica 

(177). Entre estas enfermedades se incluyen hipotiroidismo, déficit de hormona de crecimiento, 

Síndrome de Cushing, insulinoma o obesidad hipotalámica (288). Esta última ocurre como 

consecuencia de un daño a nivel de hipotálamo, secundario a cirugía o radioterapia, como 

puede ocurrir en el tratamiento de craneofaringiomas. Del mismo modo, diversos tratamientos 

farmacológicos como glucocorticoides, antipsicóticos, antidepresivos tricíclicos, 

antiepilépticos o anticonceptivos orales se han asociado con aumento de peso  (177). Algunas 

causas infecciosas, como la infección por adenovirus AD36, han demostrado aumento del 

tejido adiposo junto a un descenso paradójico de los niveles de colesterol y triglicéridos en 

animales de experimentación (295). Por otro lado, los individuos obesos presentan con más 

frecuencia anticuerpos frente a adenovirus AD36 (296). Aunque es muy poco probable que la 

epidemia de obesidad se deba a la diseminación del adenovirus, si parece existir relación 

entre ambos. ! Al igual que ocurre con el adenovirus, la predominancia de algunas cepas de 

bacterias colónicas se han asociado a obesidad en animales de experimentación (297). Se 

postulan diversos mecanismos: que la microbiota determine el grado de aprovechamiento 

energético de los alimentos ingeridos; un aumento en la producción de ácidos grasos de 

cadena corta, producidos por la fermentación bacteriana, que son rápidamente absorbidos, 

transportados al hígado y convertidos en TG o la influencia de la microbiota sobre el 

metabolismo en órganos periféricos (297). Es más, en un estudio realizado en 36 adolescentes 

de 13 a 15 años con sobrepeso, se demostró el efecto que la pérdida de peso (tras dieta y 

ejercicio físico) sobre la microbiota (298) y en un reciente estudio en adultos, se ha descrito el 

carácter predictivo de la microbiota en el efecto de diferentes intervenciones nutricionales en 

adultos obesos (299). 
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4.1.2. Factores ambientales y relacionados con el estilo de vida

! A pesar de la fuerte influencia de los factores genéticos, el rápido incremento de la 

obesidad se debe, en gran medida, a factores ambientales. Los cambios experimentados  en 

nuestra sociedad en la nutrición y estilo de vida durante el siglo XX ha favorecido el desarrollo 

de la epidemia, especialmente en la población genéticamente más susceptible. Este conjunto 

de cambios conforman lo que conocemos como entorno obesogénico (131). 

4.1.2.1. Factores prenatales

! El ambiente uterino influye sobre el desarrollo fetal. Pero además, los cambios durante 

el desarrollo uterino y el periodo perinatal pueden influir en el desarrollo posterior del 

individuo. Es lo que se conoce como early programming, es decir, aquellos mecanismos por 

los que un estímulo o insulto en un periodo crítico del desarrollo (pre o perinatal) provoca 

cambios permanentes en la estructura o función del organismo  (300-302). En 1986, Barker et al. 

publicaron su hipótesis del “origen fetal de la enfermedad del adulto”, basaba en la 

observación de que la distribución geográfica del riesgo de cardiopatía coronaria en una 

región de Inglaterra estaba relacionada con la mortalidad infantil de décadas anteriores (303). 

Otros estudios epidemiológicos realizados en adultos han demostrado que el bajo peso al 

nacer, el bajo cociente peso/talla al año de edad y el perímetro cefálico pequeño se 

relacionan con mayor mortalidad por cardiopatía coronaria (304,305). Otro ejemplo de estos 

fenómenos es la malnutrición materna en los dos primeros trimestres del embarazo, que se 

relaciona con el peso al nacimiento y mayor riesgo de obesidad en niños pequeños. En una 

cohorte histórica de niños holandeses, cuyas madres padecieron una epidemia de hambruna 

durante la Segunda Guerra Mundial (el llamado Dutch Hunger Winter) durante la primera 

mitad del embarazo, se ha descrito un incremento del 94% de padecer obesidad (305). Estos 

hechos se han relacionado con alteraciones del metabolismo de la insulina y la homeostasis 

de la glucosa (177). Otro ejemplo es la relación encontrada entre la obesidad materna, la 

diabetes gestacional durante el embarazo y el riesgo de obesidad en su descendencia. Varios 
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estudios han mostrado relación entre sobrepeso de la madre antes del embarazo y mayor 

riesgo de obesidad infantil. Así, Reilly et al. demostraron que los hijos de madres obesas antes 

del embarazo presentaban un riesgo de obesidad 4,25 veces superior a los 7 años de vida, 

en comparación con los hijos de madres no obesas (307). Rooney et al. también encuentran 

esta asociación, siendo el riesgo de obesidad en los hijos de madres obesas antes del 

embarazo 2,36 veces superior entre los 9 y 14 años (308). Del mismo modo, Olson et al. 

demostraron que el mayor IMC de la madre durante el primer trimestre del embarazo aumenta 

el riesgo de obesidad a los 4 años de vida (309). La obesidad materna se relaciona con 

inflamación crónica y estrés oxidativo, lo que por si mismo, o mediante la reducción del aporte  

sanguíneo placentario, podría alterar el metabolismo fetal (310). Otro factor a tener en cuenta es 

que en aproximademente un 16% de los embarazos se observa alteraciones del metabolismo 

de la glucosa, independientemente de su IMC (311). Los niveles de insulina en líquido amniótico 

en el tercer trimestre del embarazo en madres diabéticas se han relacionado con desarrollo 

posterior de RI e HTA (312). Boney et al. describieron mayor prevalencia de insulinorresistencia, 

FRCV y SM en recién nacidos macrosoma hijos de madres diabéticas tras 11 años de 

seguimiento (313). El efecto del tabaco durante el embarazo también se asocia a mayor riesgo 

de obesidad en la infancia temprana y adolescencia. Así, en una cohorte de 482 madres 

embarazadas, los hijos de aquellas que fumaban en la semana 17, mostraron un mayor IMC 

(RR 2,5) y pliegue tricipital (RR 1,8) a los 5 años de vida, tras ajustar por otros factores como 

dieta y obesidad materna, lactancia materna o nivel socioeconómico (314). Un reciente 

metanálisis muestra que los hijos de madre que fuman de forma regular durante el embarazo 

presenta un riesgo 47% superior de obesidad infantil que los hijos de madres no fumadoras 

(315). No obstante, aún se desconocen muchos de los mecanismos implicados y los datos 

sobre la influencia de la dieta materna, la ganancia materna durante el embarazo o el efecto 

de otros factores postnatales confusores deben ser aún aclarados (310). 

!
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4.1.2.2. Factores perinatales e infancia temprana

! Peso al nacimiento: varios estudios han mostrado relación entre el peso de recién 

nacido (PRN) y el riesgo de obesidad infantil. Dubois et al. describen que los niños con un 

peso ≥4000g, presentaban un riesgo 2,3 veces superior de ser obesos a los 4 años y medio, 

comparado con los que pesaron entre 3000 y 4000g (316). Del mismo modo, Ye et al. 

demostraron que aquellos recién nacidos de peso ≥ 4,25 kg presentaban un riesgo de 

sobrepeso 2,17 veces superior a los 3-6 años, que los que pesaron entre 3 y 3,25 kg (317). 

Además, Jones-Smith et al. demostraron que por cada incremento de una unidad de Z-score 

de IMC el riesgo de sobrepeso entre los 4 y 6 años aumenta un 7,62 (95% IC 2,73 - 21,3) (318). 

Por contra, un estudio realizado por Stettler et al. no encontró relación entre PRN y obesidad a 

los 7 años (319) y en el estudio ALADINO tampoco se observó relación entre el peso al nacer y 

la prevalencia de sobrepeso y obesidad entre los 6 y 9,9 años, ni en varones ni en mujeres (93). 

En relación al riesgo de SM se ha postulado que el bajo peso al nacimiento se asocia a mayor 

riesgo de SM. Así, el bajo peso al nacimiento junto con la disminución del perímetro craneal al 

nacimiento, se asoció a mayor prevalencia de SM en adolescentes griegos (249). Sin embargo, 

otros estudios no muestran esta asociación. Ekelund et al. no encontraron relación entre el 

bajo peso al nacimiento y mayor riesgo de SM a los 10 y 15 años (246). Sangun et al. en 

pacientes obesos, tampoco observaron esta asociación (268). 

! Ganancia ponderal en el primer año de vida: la ganancia de peso durante los 

primeros meses de vida parece ser también un factor clave para desarrollo de sobrepeso y 

obesidad en la infancia. Dubois et al. encuentran que aquellos niños que presentaron mayor 

ganancia ponderal durante los primeros 5 meses de vida (en el quintil superior) tenían un 

riesgo 3,9 veces superior de sobrepeso a los 4,5 años de vida (316). En otro estudio, aquellos 

en el tercil superior de ganancia de peso a los 5 meses presentaban un riesgo 1,63 veces 

superior de sobrepeso entre los 9 y 14 años (307). En el estudio de Jones-Smith et al. por cada 

incremento de una unidad de Z-score de IMC entre el PRN y el año de vida, el riesgo de 

sobrepeso entre los 4 y 6 años aumenta 2,23 veces (318). En un estudio multicéntrico en 

Estados Unidos, que incluyó 19397 participantes, por cada 100g/mes más de ganancia 
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ponderal en los primeros 4 meses de vida, el riesgo de obesidad a los 7 años de edad se 

incrementaba en 1,17, independientemente del PRN y del peso al año de vida (319). Además 

del riesgo de obesidad, también hay datos que asocian la ganancia ponderal en la época de 

lactante con desarrollo de FRCV. Así, Skilton et al. demostraron que la ganancia de peso 

ajustada por talla en los primeros 18 meses de vida fue un factor de riesgo para el desarrollo 

de sobrepeso, obesidad, obesidad abdominal, mayor PAS, PCR y mayor espesor de la 

carótida, a los 8 años de edad (320).

! Lactancia materna: la lactancia materna se ha postulado como factor protector de la 

obesidad infantil. Un metanálisis de 9 estudios que incluía 69000 participantes mostró un 

efecto protector pequeño, aunque significativo, de la lactancia materna sobre el IMC en la 

infancia y adolescencia [OR 0,78 (95% IC 0,71 - 0,85)] (321). Los resultados se mantuvieron tras 

un análisis de sensibilidad que incluía diferentes definiciones utilizadas para definir lactancia 

materna, distintas referencias y puntos de corte utilizados para el diagnóstico de obesidad, el 

periodo de seguimiento o el número de factores confusores incluidos (321). Otro metanálisis 

posterior confirma estos resultados, asociándose la lactancia materna a un descenso del 15% 

en el riesgo de sobrepeso infantil (315). Acerca de la duración de la lactancia existen datos 

contradictorios. Algunos estudios muestran una relación lineal entre duración de la lactancia y 

menor prevalencia de obesidad. Así, Weyermann et al. mostraron una reducción significativa 

del riesgo de obesidad a los dos años de edad en los lactantes que recibieron lactancia 

materna durante más de 6 meses comparados con los que habían sido lactados menos de 3 

meses (OR 0,4) (322). Sin embargo otros estudios no encuentran esta relación (315,323). Por otra 

parte existen estudios que asocian la lactancia materna con menor prevalencia de HTA, 

obesidad, dislipemia y DM tipo 2 en la edad adulta (324). Algunos de los mecanismos 

propuestos son la menor ingesta de sodio, el alto contenido en ácidos grasos poli-insaturados 

en la leche materna o la prevención de resistencia insulínica en etapas posteriores de la vida. 

No obstante, muchos de estos resultados son aún controvertidos, provenientes de estudios 

epidemiológicos, y precisan ser confirmados con estudios longitudinales a largo plazo  (323,324). 
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! Diversificación alimentaria: existen datos contradictorios sobre la influencia de la 

introducción de sólidos en la alimentación del lactante y el riesgo de obesidad posterior.  

Hawkins et al. encontraron mayor riesgo de sobrepeso a los 3 años de vida en los lactantes a 

los que se introdujeron los sólidos antes de los 4 meses de vida [1.12 (95% IC 1,02 - 1,23)] 

(325). Huh et al. describen resultados similares, con un riesgo 6,3 veces mayor de obesidad a 

los 3 años cuando se introducen sólidos antes de los 4 meses, pero sólo en aquellos niños 

que eran amamantados con fórmula en el momento de la introducción de sólidos (326). Sin 

embargo, otros autores no han encontrado esta asociación entre introducción precoz de 

sólidos y mayor riesgo de obesidad a largo plazo (327). En relación al tipo de alimentos 

introducidos no existe actualmente evidencia que permita realizar recomendaciones claras. 

Una reciente revisión sistemática muestra datos contradictorios en relación a ingesta de 

proteínas entre los 2 y 12 meses de vida y mayor riesgo de obesidad posterior (328). Tampoco 

se ha encontrado asociación clara entre la introducción de un determinado grupo de 

alimentos y el riesgo posterior de obesidad (328). 

! Rebote adiposo precoz: el rebote adiposo es la inflexión que ocurre en el IMC tras un 

descenso mantenido desde el segundo año de vida. En condiciones normales ocurre entre los 

4 y 6 años de edad, con una edad media de 5,5 años (9,10). La aparición en un individuo del 

rebote adiposo en edades más tempranas se ha relacionado con una mayor riesgo de 

padecer obesidad en etapas posteriores (11,12). Whitaker et al. encontraron un riesgo 6 veces 

mayor de obesidad adulta en aquellos sujetos que presentaron rebote adiposo precoz frente a 

tardía, independientemente de la obesidad paterna o el IMC en el momento del rebote 

adiposo (10). Recientemente se han publicado datos que demuestran que los niños que con 

sobrepeso antes de los 5 años  de vida presentan cuatro veces más riesgo de ser 

adolescentes obesos. Además, a mayor grado de adiposidad este riesgo de multiplica. Así, 

entre los que presentaban un IMC >p99 antes de los 5 años, el 70% permanecían obesos en 

la adolescencia. Estos datos enfatizan la importancia de las intervenciones en etapas 

precoces de la vida (329). 
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4.1.2.3. Factores dietéticos

! Consumo de energía y composición de la dieta: puesto que el origen de la obesidad 

es un disbalance entre la ingesta de energía y el gasto energético, el contenido calórico de la  

dieta es un factor fundamental. Sin embargo, los estudios observacionales realizados en niños 

muestran resultados contradictorios entre energía consumida y obesidad (330). Un estudio en 

niños norteamericanos de 9 a 14 años mostró relación entre la ingesta calórica y incremento 

del IMC a lo largo de un año (331). Sin embargo, en una encuesta poblacional a 1005 niños y 

990 niños americanas, la ingesta calórica no se asoció al IMC en el total de la muestra, sólo en 

varones entre 6 y 11 años y ambos sexos entre 12 y 19 años (332). Una explicación puede ser 

que los individuos o sus familias infraestimen la ingesta en las encuestas alimentarias 

utilizadas en estos estudios (330). Lo mismo ocurre con la composición de la dieta. Aunque 

algunos estudios muestran relación entre mayor ingesta de grasa y obesidad, otros estudios 

no encuentran asociación (71). Por tanto, en relación a la prevención de la obesidad, es 

necesario tener en cuenta no sólo la composición en energía y macronutrientes de la dieta, 

sino otros patrones de comportamiento, como el consumo de frutas y verduras, el de calcio y 

derivados lácteos o el consumo de bebidas azucaradas. 

! Por otra parte, en relación a la prevención de RI, existe evidencia limitada sobre la 

utilidad de dietas bajas en ácidos grasos saturados, siempre que la ingesta total de grasa no 

sea elevada. Un ejemplo es el estudio STRIP (The Special Turku Coronary Risk Factor 

Intervention Project for Children), en que se aleatorizó a 1062 familias con lactantes de 7 

meses de vida, a recibir consejo dietético sobre dieta baja en grasas saturadas y colesterol. 

Tras 9 años se seleccionó de forma aleatoria a 78 niños del grupo intervención y 89 del grupo 

control. Se comprobó que los niños del grupo intervención ingerían menor cantidad de grasas 

saturadas y, además, presentaban un índice HOMA-IR significativamente menor que el grupo 

control (333). Se postulan varios mecanismos que podrían explicar esta asociación,. Entre ellos, 

la influencia del tipo de ácidos grasos sobre la composición lipídica y fisiología de las 

membranas celulares, que puede afectar a los transportadores de glucosa y sensibilidad de 

los receptores insulínicos, o el hecho de que los ácidos grasos poli-insaturados suprimen la 
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expresión de genes lipogénicos, con lo que inhiben la lipogénesis hepática y estimulan la 

oxidación de ácidos grasos (334). Estudios epidemiológicos en adolescentes han descrito 

asociación entre dietas ricas en cereales integrales y fibra con menor IMC y resistencia 

insulínica (335). Estas dietas de menor índice glicémico reducen el pico postpandrial del 

insulina y se asocian también a menor ingesta total calórica diaria (336)

! Frutas y verduras: la ingesta de fruta y verduras ha demostrado un modesto efecto 

protector sobre la obesidad infantil (330). Son alimentos ricos en agua, fibra y con baja 

densidad calórica y desplazan de la dieta a otros alimentos más calóricos. Los estudios 

experimentales en adultos han descrito que el incremento de frutas y verduras (sólo en 

combinación con otras medidas) contribuyen a reducir la adiposidad, pero esta asociación no 

ha sido descrita en niños en este tipo de estudios (337). De los cuatro estudios longitudinales en 

niños incluidos por Ledoux et al. en una reciente revisión sistemática, sólo uno encontró 

asociación significativa (337). Una cohorte de 1455 niños chinos con sobrepeso, con edades 

entre 6 y 13 años, en los que se demostró que una ingesta elevada de frutas y verduras al 

inicio del estudio redujo el riesgo mantener el sobrepeso a los dos años de seguimiento (338). 

Una de las razones que pueden explicar estos resultados son las diferencias entre alimentos 

incluidos en el grupo de los vegetales. Así, por ejemplo, en Estados Unidos un tercio de los 

vegetales consumidos por la población son lechuga de hoja verde, patatas fritas y patas chips 

(330).

! Calcio y derivados lácteos: algunos estudios muestran una asociación inversa entre la 

ingesta de calcio y derivados lácteos y la prevalencia de obesidad (330). Por ejemplo, en un 

estudio longitudinal que incluyó 52 niños seguidos desde los 2 meses de vida, la ingesta de 

leche, queso y yogur se asoció a menor porcentaje de masa grasa medida por DEXA a la 

edad de 8 años (339). Datos de estudios transversales muestran que una menor ingesta de 

leche se asocia a mayor prevalencia de SM y RI tanto en edad pediátrica como adultos 

jóvenes (340,341), aunque estos datos precisan aún ser confirmados en otros estudios. Una de 

las posibles explicaciones de esta asociación es que la ingesta de lácteos sea un marcador 

de una dieta de mejor calidad o de un estilo de vida más saludable (330). 
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! Bebidas azucaradas y aperitivos: existe fuerte evidencia de la asociación de entre 

bebidas azucaradas y el riesgo de obesidad (330). En un estudio en 548 escolares con una 

media de edad de 11,7 años, el consumo de bebidas azucaradas predijo, de forma 

independiente, aumentos en el IMC tras 2 años de seguimiento. Es más, por cada bebida 

azucarada consumida a diario, el IMC se incrementó 0,24 kg/m2, con un incremento del 60% 

en el riesgo de obesidad (342). Sin embargo, la asociación entre consumo de aperitivos y 

obesidad no está tan clara. Esta falta de evidencia se atribuye a la dificultad de evaluar la 

ingesta de este tipo de alimentos con los cuestionarios y encuestas utilizados en los estudios 

epidemiológicos (330). Resultados de una gran cohorte de niños de 9 a 14 años (8203 niñas y 

6774 niños) sugiere que aunque los aperitivos tienen bajo valor nutritivo, no son un predictor 

de obesidad en adolescentes (343). 

! Desayuno: se ha observado una asociación entre obesidad infantil y no desayunar de 

forma habitual. Además, también se ha descrito que el desayuno que ingieren los niños y 

adolescentes obesos es menos completo (71,330). En un estudio de base poblacional que 

incluyó a 1002 niños y adolescentes canarios de 12 a 14 años, aquellos que desayunaban y 

los que tomaban un desayuno más completo presentaron una prevalencia menor de obesidad 

(344). En un reciente estudio de base poblacional en adolescentes españoles de 8 a 17 años, 

los que consumían desayuno a diario presentaban menor riesgo de obesidad tras ajustar por 

distintos factores (OR 0,59) (345). No obstante, la evidencia proviene de estudios transversales 

y aún debe aclararse si esta situación es causa o consecuencia de la obesidad (71,323).

! Tamaño de las porciones: el incremento en el tamaño de la porciones de algunos 

alimentos, como aperitivos, hamburguesas o patatas fritas ha aumentado paralelamente a la 

prevalencia de obesidad (71). Este incremento conduce a mayor ingesta de energía. Así, por 

ejemplo, niños de 3 a 5 años consumen un 25% más de un entrante y un 15% más de energía 

cuando se les presentan porciones dos veces superiores a las recomendadas para su edad 

(346). 
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4.1.2.3. Ejercicio físico, sedentarismo y duración del sueño

! Actividad física: el gasto por actividad física es el componente más variable del gasto 

energético, pudiendo suponer desde un 25% hasta el 50% del gasto energético total (347). Sin 

embargo, los datos epidemiológicos que relacionan actividad física y obesidad son 

contradictorios. En una revisión sistemática realizada por Wareham et al., de los once estudios 

que utilizaban cuestionarios para recoger datos actividad física, en cinco no se encontró 

asociación con el IMC (348). Otros cinco estudios utilizaban acelerómetros para medir actividad 

física o técnicas de agua doblemente marcada para medir gasto energético total, con 

tamaños muestrales mucho menores (entre 26 y 115 sujetos). En el estudio Framigham, tras 8 

años de seguimiento de 103 niños de 3 a 5 años, aquellos en el cuartil superior de actividad 

física medida por acelerómetro presentaban menor IMC y pliegue tricipital a los 11 años de 

vida (349). 

! Sin embargo, otros estudios no encontraron asociación entre el gasto energético y la 

masa grasa (348). Una revisión sistemática demostró que los programas de actividad física 

moderada-vigorosa de 30 a 60 minutos de duración, 3 a 7 días a la semana ,reducían la masa 

grasa corporal total y la grasa visceral en niños y adolescentes con sobrepeso y obesidad, 

aunque no influían en el porcentaje de masa grasa en aquellos con peso normal. También 

mostró cierta evidencia en que sesiones más intensivas y prolongadas (de más de 80 minutos 

de duración) sí reducían el porcentaje de masa grasa en niños y adolescentes con normopeso 

(350). 

! Por otro lado, la realización de actividad física presenta múltiples beneficios desde el 

punto de vista de la salud cardiovascular. En niños entre 8 y 18 años, aquellos con mejor 

estado de forma (evaluado por el tiempo de fatiga en cinta ergométrica ajustado por edad) 

presentaban mejor perfil lipídico y de PA (351). Concretamente en varones se apreciaron 

menores cifras de PAS, PAM, colesterol total y HDL-colesterol y tendencia a menor PAD y TG; 

en mujeres también se observaron menores cifras de TG y tendencia a menor PAD, PAM y 

HDL-colesterol (351). En una muestra de 4450 adolescentes americanos de 12 a 19 años, 

aquellos con mayor grado de actividad física mostraban menor tendencia a presentar SM 
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(2,6%) en comparación con los que tenían actividad física baja (4,3%) o moderada (3,1%) (229). 

En un estudio realizado por Ekelund et al. incrementos moderados de la actividad física, 

medida por acelerómetro, de entre un 10% y un 20%, se asociaron a una reducción del 33% 

de la prevalencia de SM en adolescentes (246). Del mismo modo, Martínez-Gómez et al. 

demostraron en adolescentes de 13 a 17 años que, a mayor tiempo dedicado a conductas 

sedentarias, los adolescentes mostraron mayor PAS, niveles de TG, glucemia en ayunas e 

índice de riesgo cardiovascular (68). En nuestro entorno, en los menores de 16 años, un 22,6% 

de los varones y un 31% de las mujeres menores no realiza ejercicio físico en su tiempo libre 

y, aproximadamente, la mitad de los menores realiza actividad física ocasional (293). Datos 

publicados en 2014 muestran que el 54% de los niños y adolescentes españoles de 8 a 17 

años realizan menos de 30 minutos de actividad física al día, lo que además se asocia a un 

mayor riesgo de obesidad y sobrepeso (345). 

! Televisión y videojuegos: datos de estudios transversales muestran asociación entre el 

tiempo dedicado a ver al televisión y el riesgo de obesidad. Un metanálisis que incluyó datos 

de 44707 niños de 3 a 18 años mostró una correlación significativa entre ambos factores, 

aunque el tamaño del efecto fue muy pequeño (0,084) (352). También se encontró una 

correlación negativa entre tiempo dedicado a ver televisión y ejercicio físico, siendo de nuevo, 

el tamaño del efecto muy pequeño (-0,096). Datos del estudio longitudinal British Birth Cohort 

en que se han seguido durante 30 años a más de 11000 sujetos nacidos en 1970, han 

demostrado que el número de horas dedicadas a ver la televisión a los 5 años de edad, tras 

ajustar por otros factores, predice mayor IMC 25 años después. Cada hora de televisión 

durante los fines de semana incrementa el riesgo de obesidad en edad adulta un 7% (353). Un 

posible efecto confusor que se plantea en esta relación es el consumo de aperitivos 

asociados a conductas sedentarias como ver la televisión (177). Wiecha et al. demostraron  en 

548 niños con una edad media de 11,7 años, que cada hora de televisión se asociaba a una 

ingesta extra de 167 kcal/día y de productos anunciados frecuentemente en televisión (354). En 

Andalucía, un 86,4% de los niños menores de 16 años ven la televisión a diario, cifras que 

aumentan con la edad (96% entre los 12 y 15 años), y un 41,7% de los niños y 44,4% de las 

niñas dedican más de dos horas a ver la televisión (293). 
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! Duración del sueño: diversos estudios epidemiológicos muestran una posible 

asociación entre menor duración del sueño y obesidad en edad pediátrica. Una revisión 

sistemática que incluyó 17 estudios realizados en Estados Unidos, Europa y Asia, mostró que 

los niños que dormían menos presentaban un mayor de riesgo de obesidad y sobrepeso [OR 

1,58 (95% IC 1,26 - 1,98)], es decir, un 58% superior (355). En el subgrupo de niños con  la 

menor duración de sueño, el riesgo se incrementaba hasta un 92%. Esta asociación fue 

significativamente más fuerte en varones (OR 2.50) que en mujeres (OR 1.24). Además, los 

autores demuestran que por cada hora de incremento en la duración del sueño se reduce en 

un 9% el riesgo de obesidad y sobrepeso (355). Otro metanálisis que incluyó 45 estudios (19 de 

ellos en población pediátrica, con 30002 niños en total) mostró también asociación entre 

menor duración del sueño y obesidad [OR 1,89 (95% IC 1,46 - 2,43)] (356). Entre los diversos 

mecanismos propuestos se incluye la relación con el incremento de comida y aperitivos, la 

reducción de actividad física durante el día o alteraciones de la regulación hormonal del 

apetito (aumento de grelina y descenso de leptina) que contribuyan a la selección de 

alimentos más calóricos (357). Por todo ello se recomienda una duración del sueño ≥11 horas 

entre 0 y 5 años, ≥10 horas entre 5 y 10 años y ≥9 horas entre los 10 y 18 años (288). En 

Andalucía, la media de horas de sueño entre los 0 y 5 años es 10,7 horas, entre los 6 y 11 

años 9,4 horas y de 12 a 15 años 8,8 horas (293). En un reciente estudio publicado en 2014 en 

978 niños y adolescentes españoles de 8 a 17 años, el 41% de los encuestados dormían 

menos de 9 horas, aunque este hecho no se asoció a mayor prevalencia de obesidad (345). 

4.1.2.4. Factores familiares y comunitarios

! Es indudable la influencia de la familia y la sociedad sobre los patrones alimentarios y 

de estilo de vida. Los niños asimilan comportamientos, hábitos y modelos relacionales 

(patrones de horario y cantidad, implicación en la alimentación, clima afectivo). Todo ello 

determina vivencias, relaciones y creencias diferentes en la forma de vivir el cuerpo, la salud y 

la alimentación, aunque se suelen compartir aspectos comunes con la clase social (131). La 

familia determina algunos de los factores enumerados anteriormente, como la duración de 
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lactancia materna o la diversificación alimentaria. Las rutinas familiares condicionan la 

duración del sueño, las horas de televisión y videojuegos o la actividad física de los niños. 

Además, condicionan muchos comportamientos relacionados con la alimentación. La 

evidencia actual respalda la asociación entre comer en familia y una mayor calidad de la 

dieta, de modo que las comidas familiares se asocian a mayor ingesta de frutas, verduras y 

leche y menor ingesta de alimentos fritos y bebidas gaseosas (330). Un estudio en 4298 niños 

de 10 a 11 años en Canadá, mostró asociación entre sobrepeso y comer viendo la televisión 

tres o más veces en semana (OR 1,44) o comer en la escuela (OR 1,39), y fue un factor 

protector cenar junto a la familia en casa tres o más veces por semana (OR 0,68) (358). En otro 

estudio poblacional longitudinal con 8000 niños seguidos desde el jardín de infancia hasta 

tercer curso de primaria, por cada comida familiar perdida a la semana el riesgo de 

sobrepeso se incrementó en un 8% (359). Comer fuera de casa con regularidad, especialmente 

en restaurantes de comida rápida, se ha asociado a mayor riesgo de obesidad (71,330). Otro 

factor a tener en cuenta es la estructura familiar y el estilo educativo. Así, el estilo autoritario 

de los padres, caracterizado por restricciones, exceso de control y presiones para comer 

ciertos alimentos se asocia a mayor riesgo de obesidad, tanto a edades tempranas (360) como 

en la adolescencia y paso a edad adulta (361). 

! La escuela es, después de la familia, el siguiente agente socializador en la infancia. 

Además, el comedor escolar es un escenario óptimo para ofrecer una alimentación sana y 

equilibrada, y completar conocimientos sobre alimentación saludable (131). En estudios de más 

de un año de duración, las intervenciones escolares dirigidas a fomentar el ejercicio físico 

reglado en preescolares son moderadamente eficaces mientras dura la intervención (43). Sin 

embargo, las realizadas en escolares de primaria muestran resultados inconsistentes. Las 

intervenciones multidisciplinares mejoran el consumo de fruta y verduras, pero no producen 

efectos significativos sobre el IMC (43). 

! El vecindario y recursos locales también son factores a tener en cuenta. La 

accesibilidad a parques o instalaciones deportivas incrementa las oportunidades de realizar 

actividad física. En un estudio en niños de 3 y 16 años que vivían en distintos vecindarios, 
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aquellos con mejor acceso a zonas verdes (mayor densidad de zonas verdes en el 

vecindario) presentaron menor Z-score de IMC y, tras dos años de seguimiento, presentaron 

un menor riesgo de incrementar dicho Z-score (OR 0,87) (362). Los factores sociales y 

económicos también pueden influir sobre el desarrollo de obesidad. El Informe de la Sociedad 

Española de Salud Pública y Administración Sanitaria de 2010, destaca la influencia sobre la 

obesidad infantil de los factores sociales y económicos, independientes del sistema sanitario, 

como la publicidad, el entorno, la educación, el transporte y el entorno alimentario. Por ello, se 

recomiendan acciones políticas sobre esos campos, así como la elaboración se estudios 

longitudinales que incluyan la perspectiva de las desigualdades sociales desde la infancia 

(363).

4.1.3 El modelo ecológico de la obesidad

! Como se ha visto hasta ahora, son múltiples los factores relacionados con la obesidad 

infantil, la mayoría dependientes del entorno y con complejas interacciones entre ellos. 

Actualmente se acepta que el mejor modelo para intentar explicar la etiología del problema, 

los distintos factores predictores y las posibles soluciones es el modelo ecológico (177,364). Un 

ejemplo de este abordaje es el reciente modelo propuesto por Harrison et al. llamado el 

modelo de las seis-Cs (Six-Cs Model) (294). Este modelo incorpora la evidencia actual sobre las 

causas de la obesidad infantil y las agrupa en 6 esferas (de ahí el acrónimo de seis-Cs):

• Esfera celular (cell sphere): incluye los factores genéticos que predisponen la 

estructura corporal y otros factores biológicos individuales, como factores 

endocrinológicos. 

• Esfera individual (child sphere): representa los comportamientos y actitudes 

individuales que pueden contribuir a la obesidad, como la capacidad de autocontrol, 

el tiempo dedicado a los videojuegos o la duración del sueño. 
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• Esfera familiar (clan sphere): incluye todos los factores parentales y familiares, como la 

el nivel sociocultural, la alimentación en domicilio o la dinámica familiar (como, por 

ejemplo, la familia come junta en casa).

• Esfera comunitaria (community sphere): representa la influencia de la escuela y otras 

instituciones, con las que el niño y adolescente tiene contacto fuera del domicilio 

familiar. 

• Esfera estatal (country sphere): incluye la influencia que las instituciones a nivel 

nacional o estatal tienen sobre las actitudes de los ciudadanos y que pueden 

condicionar sus prioridades o limitar sus oportunidades. Aquí se incluyen las políticas 

de prevención de la obesidad. 

• Esfera cultural (culture sphere): normas, mitos o costumbres culturales que 

condicionan nuestras actitudes antes la comida, el ejercicio o la salud como, por 

ejemplo, los valores culturales en torno al peso o la obesidad. 

! Además, estas esferas no son cerradas, sino que los factores de distintas esferas 

interactúan entre sí. Un ejemplo sería la influencia de la familia sobre el número de horas que 

el niño ve la televisión o la duración del sueño. Otro ejemplo es las políticas estatales que 

permiten construir infraestructuras locales (como un polideportivo) que modifica la esfera 

comunitaria. Hay que destacar, que fuera de la esfera celular y algunos factores dependiente 

de la personalidad del individuo, el resto de factores pueden ser modificados mediante 

intervenciones educativas o políticas públicas  (294). 
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4.1.4. Intervenciones para la prevención la obesidad infantil

! Por todo lo expuesto hasta el momento, la prevención de la obesidad y sobrepeso 

infantojuvenil requiere la implicación institucional de los gobiernos pues las intervenciones que 

se deben desarrollar van mucho más allá del ámbito sanitario (43). La OCDE alerta de que una 

estrategia de prevención de la obesidad podría evitar alrededor de 75000 muertes por 

enfermedades crónicas en Italia, 70000 en Inglaterra, 155000 en Japón, 55000 en Méjico o 

40000 en Canadá. Calcula el coste anual de una estrategia de prevención en 22 dólares per 

cápita en Italia, 19 en Inglaterra o Japón, 12 en Méjico y 32 en Canadá. El coste por año de 

vida ganado mediante prevención será inferir a 20000 dólares en estos cinco países (40). 

! La última revisión sistemática de la Cochrane  sobre este tema incluyó 55 estudios 

sobre prevención de obesidad (365). Los autores concluyen que existe fuerte evidencia de los 

efectos beneficiosos de los programas de prevención de obesidad, especialmente los 

dirigidos a niños entre 6 y 12 años. La búsqueda se centró en intervenciones que 

promocionaban la actividad física y/o alimentación saludable. El metanálisis de 37 estudios 

que incluían 2794 niños, demostró que los niños incluidos en estos programas presentaban 

menor IMC que los controles [-0,15 kg/m2 (95% IC -0,21 - -0,09)]. El efecto de las 

intervenciones fue mayor cuanto más pequeños eran los niños. Así, las diferencias en el IMC 

entre grupo intervención y controles fueron, por grupos de edad: 0 a 5 años -0.26 kg/m2 (95% 

IC -0.53 - 0.00); 6 a 12 años -0.15kg/m2 (95% IC -0.23 - -0.08) y 13 a 18 años -0.09kg/m2 (95% 

IC -0.20 - 0.03). En los 8 estudios que aportaban datos sobre efectos adversos no se observó 

evidencia de perjuicios de estos programas sobre la salud. A pesar de la heterogeneidad y el 

amplio abanico de intervenciones realizadas, que impiden distinguir qué componentes tienen 

más peso en los resultados observados, se recomiendan la implementación de las siguientes 

estrategias y políticas (365): 
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• Inclusión en el curriculum escolar de materias relacionadas con comida sana y 

actividad física

• Incrementar el número de sesiones de actividad física y desarrollo de habilidades 

motoras en la escuela

• Mejorar la calidad de los menús escolares

• Favorecer entornos y prácticas culturales que animen a los niños a comer de forma 

saludable y estar activos a lo largo del día

• Favorecer el desarrollo de iniciativas de promoción de vida saludable por parte de los 

profesores o personal educativo

• Aconsejar y animar a los padres para favorecer que sus hijos sean más activos en 

casa, sepan elegir comidas más saludables y empleen menos tiempo en actividades 

sedentarias (como ver la televisión). 

! Todos estos datos reflejan los avances en este campo, pues en la anterior revisión 

sistemática de la Cochrane sobre este mismo tema, los autores concluían que la mayoría de 

intervenciones sobre dieta y ejercicio físico llevados a cabo hasta 2005 eran inefectivas para 

la prevención de la obesidad (366).

! En relación al ámbito de aplicación, una reciente revisión sistemática incluyó 6 

ensayos clínicos que estudiaban la efectividad de intervenciones para prevenir la obesidad 

infantil centradas en el domicilio, con una periodo de duración ≥ 1 año (367). Tres estudios 

combinaban dieta y ejercicio físico, uno sólo intervención dietética y en los otros dos se 

realizaban también intervenciones a nivel de atención primaria y en la escuela. Ninguna de las 

6 intervenciones estudiadas mostró reducción sobre el peso, aunque se obtuvieron mejoras 

en la ingesta de fruta y verduras y redujeron las actitudes sedentarias. 

! Frente a la escasa efectividad de las actividades dirigidas al domicilio, las 

intervenciones basadas en la comunidad ofrecen mejores resultados, aunque con un efecto 

moderado sobre el IMC. Otra revisión sistemática incluyó 9 estudios centrados en la 

comunidad, incluyendo 5 ensayos clínicos, observando en 4 de ellos una reducción del IMC o 
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IMC Z-score  (368). Un ejemplo de estas intervenciones es el Healthy Living Cambridge Kids 

realizado por Chomitz et al., en el que se evaluó durante 48 meses una intervención 

comunitaria basada en el modelo ecológico de la obesidad (369). El programa incluía cambios 

en las políticas locales con apoyo de un estilo de vida saludable, campañas publicitarias, 

becas para que organizaciones locales promovieran este mensaje o un programa de fitness 

comunitario. Se reguló la presencia de las máquinas de vending en la escuela, se mejoró el 

menú escolar con ayuda de un nutricionista y un cocinero con 15 nuevas recetas que 

enfatizaban el uso de productos frescos locales y se realizaron clases de cocina. Además se 

ofreció consejo dietético a las familias con niños obesos. También se mejoró el acceso a los 

programas de educación física en la escuela y se organizaron eventos deportivos para la 

participación de las familias (Fit Together). Todo ello consiguió una reducción del IMC Z-score  

de -0,04 desviaciones estándar respecto al inicio del programa.

! Otro ejemplo de un programa centrado en la comunidad es el Shape Up Sommerville 

de Economos et al. (370,371). Se evaluó el efecto de una intervención durante 2 años sobre 1178 

niños de 6 a 8 años en una ciudad de Massachusetts (EEUU), utilizando otras dos ciudades 

como controles. El programa incluía intervenciones antes de la escuela: favoreciendo 

desayunar en casa y no saltarse el desayuno, con ingesta de alimentos más saludables; se 

desarrolló una campaña para facilitar ir caminando al colegio (Walk to School Campaign), que 

incluía modificación del tráfico y mapas con las rutas más seguras. Las intervenciones sobre 

la escuela incluían mejora del menú escolar incluyendo alimentos frescos y aperitivos más 

saludables, realización de actividad física, una clase semanal de 30 minutos sobre nutrición y 

actividad física con nuevo material y un política escolar de promoción de la salud. Por último, 

el programa después de la escuela incluía diversas actividades de promoción de actividad 

física o clases de cocina. Los resultados reflejaron una reducción del IMC Z-score en la 

comunidad de intervención frente a controles en ambos sexos [beta -0,06 (95% IC -0,08 - - 

0,04)] (370). Además se redujo la prevalencia de sobrepeso y obesidad tanto en varones (OR 

0,61) como en mujeres (OR 0,78). También se redujo la ingesta de bebidas azucaradas, se 

incrementó la actividad física y se redujo el tiempo empleado frente a la televisión (371). 
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! En España, el programa PERSEO (Programa piloto escolar de referencia para la salud 

y el ejercicio, contra la obesidad) se puso en marcha en 2006 y consiste en un conjunto de 

intervenciones en niños de 6 a 12 años, para la promoción de hábitos de vida saludables, 

implicando a las familias y actuando sobre el comedor y el entorno escolar para facilitar la 

elección de las opciones más sanas (372). El programa incluyó 34 centros en los que se realizó 

la intervención y 33 centros control, de 6 Comunidades Autónomas más Ceuta y Melilla. La 

intervenciones incluyeron formación para los escolares y sus familias, los equipos directivos 

de los centros y los profesores, intervenciones sobre los comedores escolares y sobre 

actividades extra-escolares y desarrollo de material didáctico sobre alimentación y actividad 

física. Un total de 10623 niños han sido evaluados al finalizar el seguimiento, siendo la 

prevalencia de obesidad en el grupo intervención del 21,61% en niños y 16,93% en niñas y, 

en el grupo control, 22,41% en niños y 15,91% en niñas, aunque sólo se observaron 

diferencias significativas en los niños de mayor edad. Además, el porcentaje de niñas obesas 

al finalizar el programa, que no lo eran al comienzo, fue inferior en el grupo intervención 

(p<0,0001). Los alumnos en los centros intervención referían dedicar más tiempo a actividad 

física y redujeron el tiempo dedicado a actividades sedentarias (372). 

! Otra de las intervenciones centradas en la comunidad es el proyecto IDEFICS 

(Identification and prevention or Dietary and lifestyle induced health EFfects In Children and 

Infants), actualmente en desarrollo, que es un estudio a nivel europeo en el que participan 8 

países e incluye una cohorte prospectiva de 16224 niños de 2 a 9 años de edad (373). Los 

mensajes claves del estudio se centran sobre la dieta, actividad física y el estilo de vida: 

importancia de consumo diario de agua, frutas y verduras, reducir el tiempo que se emplea en 

ver la televisión y aumentar la actividad física diaria, asegurar un adecuado descanso 

nocturno y favorecer que las familias pasen más tiempo juntas (364).

! En España, desde 2005, se ha impulsado la Estrategia NAOS (Nutrición, Actividad 

Física, prevención de la Obesidad y Salud), promovida por la Agencia Española de Consumo, 

Seguridad Alimentaria y Nutrición, dependiente del Ministerio de Salud, Servicios Sociales e 

Igualdad (374). Esta estrategia tiene como objetivo fomentar acciones de promoción de 
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alimentación saludable y práctica de actividad física en colaboración con profesionales 

sanitarios, municipios, Comunidades Autónomas, familias y sectores educativo y empresarial. 

Además, impulsar la investigación sobre la obesidad, con estudios epidemiológicos como el 

estudio ALADINO (92), y establecer un plan de acción para la prevención con iniciativas como 

los programas PERSEO (372) y THAO (91). Como parte de esta estrategia también se han 

desarrollado la Guía de Práctica Clínica sobre la Prevención y el Tratamiento de la Obesidad 

Infantojuvenil (43). Una de las intervenciones legislativas llevadas a cabo ha sido la exclusión 

de los alimentos y bebidas de escaso valor nutricional de los centros educativos, incluyendo 

refrescos, caramelos, golosinas, polos, sorbetes, chocolates y aperitivos salados, así como la 

regulación del restos de alimentos y bebidas distribuidos en los centros educativos (375). Otra 

reciente incitativa presentada dentro de este marco es el portal web Activilandia, un portal 

divulgativo de la Estrategia NAOS, con la estructura de un parque temático virtual que 

combina contenidos lúdicos y educativos en formatos audiovisuales, dedicado 

específicamente a promover la alimentación saludable, la actividad física variada, el ocio 

activo y otros hábitos saludables (376). 

! En Andalucía, el Plan Integral de Obesidad Infantil aborda el problema de la 

prevención y tratamiento de la obesidad desde distintos frentes (131). Entre las líneas de acción 

del plan se incluye la comunicación e información a la población; promoción de la salud y 

prevención primaria, con medidas como promoción de la lactancia materna, alimentación 

saludable, actividad física e intervenciones enfocadas a las familias. Estas estrategias se 

enmarcan en el Plan para la Promoción de la Actividad Física y la Alimentación Equilibrada. 

En relación a la atención sanitaria se ha desarrollado un Proceso Asistencial Integrado de 

Obesidad Infantil, se ha elaborado el mapa competencias profesionales, redes colaborativas 

entre profesionales de las Ciencias de la Salud (Red de Profesionales del Plan Integral de 

Obesidad Infantil que cuenta actualmente con más de 800 profesionales), planes de 

formación y talleres de actualización. Por otra parte, este plan favorece el desarrollo de 

iniciativas a nivel local, promueve la investigación e innovación en este campo y cambios 

legislativos que favorezcan la prevención de la obesidad  (131). 
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4.2. Recomendaciones para la prevención la obesidad infantil 

! A partir de la evidencia disponible actualmente, se han desarrollado una serie de 

recomendaciones por parte de grupos de expertos y Guías de Práctica Clínica para la 

prevención de la obesidad. Las recomendaciones nutricionales y de actividad física para la 

prevención de obesidad sobre las que existe evidencia científica son las siguientes:

• Limitar el consumo de bebidas azucaradas (14,43,288)

• Recomendar el consumo de frutas y verduras, cumpliendo las actuales 

recomendaciones (14,43,288)

• Limitar el tiempo que se dedica a ver la televisión (no se recomienda su visionado en 

menores de 2 años, y en mayores de 2 años no más de 2 hora al día) (14) y retirar los 

televisores y otras pantallas de los dormitorios de los niños (14,288)

• Desayunar todos los días (14,43,288)

• Limitar las comidas en restaurantes fuera de casa, sobre todo en restaurantes de 

comida rápida (14,288)

• Animar a las familias a que hijos y padres coman juntos (14,43,288)

• Adecuar el tamaño de las porciones de alimentos a las recomendaciones de las Guías 

Alimentarias (14,288)

• Promover la realización de actividad física moderada-intensa durante, al menos, 60 

minutos al día (14,288). Se recomienda la promoción de la práctica de actividad física en 

la población infantil y adolescente mediante intervenciones dirigidas a más de un 

ámbito (escuela, familia, comunidad), e incluyendo intervenciones ambientales (43).

! Además de las recomendaciones anteriores, existen otras asociaciones respecto a las 

que no existen estudios, o son escasos, de pequeño tamaño muestral o con resultados poco 
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claros, pero distintos comités de expertos opinan que es muy probable que estas 

recomendaciones influyan de forma positiva en la  prevención de obesidad (14,288): 

• Ingerir una dieta rica en calcio

• Ingerir una dieta con alto contenido en fibra

• La dieta debe ser equilibrada en macronutrientes siguiendo las recomendaciones de 

las guías alimentarias

• Favorecer la lactancia materna exclusiva durante 6 meses, y mantenerla, tras la 

introducción de la diversificación alimentaria, hasta los 12 meses de vida.  

• Limitar el consumo de comidas con alto contenido energético

! Además, a nivel escolar se recomienda promover la educación física y la actividad 

deportiva, incluyendo programas educativos orientados a la mejora de la dieta (fomentando el 

consumo de frutas y verduras), la actividad física y la disminución del sedentarismo, que 

incluyan a la familia y al personal académico. Estas intervenciones deben ser mantenidas en 

el tiempo (43). En la escuela es necesario crear un entorno dietético saludable, disminuyendo la 

accesibilidad a alimentos de elevado contenido calórico (máquinas expendedoras) y 

facilitando el consumo de alimentos saludables (43).

! En el ámbito familiar, es necesario implicar a los padres y madres en los programas 

orientados a mejorar la dieta y aumentar la actividad física para prevenir la obesidad. Se 

recomienda implicar a los niños y las niñas en la compra de los alimentos y el fomento de 

técnicas culinarias simples (43).

! En el ámbito sanitario se recomienda promover los hábitos alimentarios y de ejercicio 

de niños y niñas y de toda la familia, desde la infancia temprana (14,288), implicando a todos los 

profesionales del equipo de atención primaria en la difusión de mensajes acerca de 

alimentación saludable y el ejercicio físico, enfatizando los aspectos lúdicos y enriquecedores 

de la actividad física y de una alimentación variada (43). Se recomienda el uso de la entrevista 

motivacional como técnica para favorecer el cambio de hábitos (14,288).
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! En el ámbito comunitario, se recomienda la instauración de programas de actividad 

física fuera del horario escolar, adaptados a la edad y preferencias, así como programas 

orientados a fomentar un estilo de vida saludable, una alimentación sana y la práctica de 

actividad física (43). Del mismo modo se recomienda la creación de infra-estructuras seguras y 

adecuadas para el juego y el deporte en espacios públicos e impulsar actuaciones 

específicas (gratuidad, ayudas...) para facilitar el acceso de colectivos socialmente 

desfavorecidos (43). En el marco legislativo, las autoridades competentes deben restringir la 

oferta y la promoción de productos alimentarios con alto contenido en grasas insalubres o en 

azúcares (bebidas azucaradas, bollería, productos de charcutería), así como fomentar la 

producción y la accesibilidad a frutas y verduras por medio de políticas fiscales o 

subvenciones (43). Se recomienda el control de la publicidad dirigida a los menores de 

productos con gran contenido en grasas insalubres o azúcares, así como la obligación de 

etiquetar los alimentos procesados con información nutricional y sobre los potenciales efectos 

dañinos para la salud (43).
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4.3. Recomendaciones para la prevención de síndrome 

metabólico

!La principal estrategia para la prevención del SM es la prevención de la obesidad y la 

promoción de la actividad física (377). No se dispone de ningún fármaco que actúe sobre las 

vías de la lipogénesis o radicales libres, que como se vio en el apartado de fisiopatología del 

SM, son los responsables de su desarrollo. Por tanto, en el momento actual,  la única opción 

para prevenir el desarrollo de SM es reducir/evitar la sobrecarga mitocondrial, que subyace a 

los dos procesos anteriores. Podemos clasificar en 3 grupos las actuaciones con este fin (138): 

• Reducir la disponibilidad de sustratos: restricción calórica, sobre todo de grasas, 

mejora la sensibilidad insulínica y reduce el acumulo graso en tejido hepático. 

• Reducir el flujo hepático de sustratos: consumiendo alimentos con menor indice 

glicémico y aumentando el contenido en fibra de la dieta, conseguimos una absorción 

más progresiva, disminuye el pico de glucemia postpandrial y atenúa la respuesta 

insulínica. 

• Favorecer el aclaramiento de sustratos: el ejercicio físico, mediante la estimulación del 

sistema nervioso simpático y la inducción de la transcripción del PGC-1alfa 

(coactivador alfa del receptor gamma del proliferador activado de los peroxisomas), 

aumenta la biogénesis mitocondrial en el hígado y tejido muscular (378). Además, el 

ejercicio físico también podría jugar un papel beneficioso aumentando los mecanismos 

de defensa frente al estrés oxidativo (172). 

Además, en niños y adolescentes obesos se recomienda el cribado de FRCV y, ante 

el desarrollo de cualquier FRCV, especialmente en obesidades graves, es obligado 

intensificar el tratamiento de la obesidad, con especial atención a las modificaciones sobre el 

estilo de vida  (43,288,377,379). 
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5 . T r a t a m i e n t o d e l a 
o b e s i d a d y s í n d r o m e 
m e t a b ó l i c o e n e d a d 
pediátrica

! Tras haber expuesto la comorbilidades asociadas a la obesidad infantil, tanto a corto-

medio plazo, como posteriormente en edad adulta, se plantea la pregunta de qué podemos 

hacer para tratar de mejorar el pronóstico de estos niños. Hay datos esperanzadores, que 

muestran que la presencia de FRCV en la infancia supondrán sólo un aumento del riesgo en la 

edad adulta, si el adulto es obeso (128). El análisis conjunto de cuatro grandes estudios 

longitudinales (Bougalusa Heart Study, Muscatine Study, Childhood Determinants of Adult 

Health Study y Cardiovascular Risk in Young Finns Study) con 6328 sujetos de 3 a 19 años de 

edad al inicio, muestran que tras 23 años de seguimiento, aquellos individuos obesos en la 

infancia que eran normopeso durante su etapa adulta tenían perfiles de riesgo cardiovascular 

similares a aquellos con un desarrollo normal. En cambio, aquellos en los que esta situación 

de disregulación había perdurado en el tiempo, tenían mayor riesgo de sufrir hipertensión 

arterial, DM tipo 2, ateroesclerosis en la arteria carótida y alteraciones en el metabolismo 

lipídico (128). Aún con limitaciones, pues se trata de un estudio observacional (no permite 

establecer asociaciones de causalidad), sin intervenciones sobre los sujetos y que no 

aportaba información de la distribución de la grasa corporal, los resultados refuerzan la 

importancia del tratamiento de la obesidad infantil. Lo mismo ocurre con el diagnóstico de SM.  

Datos del Bougalusa Heart Study y del Cardiovascular Risk in Young Finns Study con 1757 

niños de 9 a 18 años que se evaluaron entre 14 y 27 años más tarde, mostraron que el 
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diagnóstico de SM en la infancia aumentaba 3,4 veces el riesgo de presentar mayor espesor 

en la íntima media de la carótida y 12,2 veces más riesgo de desarrollar DM tipo 2  (280). Sin 

embargo, aquellos que habían resuelto el diagnóstico de SM en la edad adulta presentaban 

un perfil de riesgo similar a los que nunca padecieron SM (280). Otro dato positivo es el 

resultado de un reciente metanálisis que demuestra que los comportamientos en relación a 

dieta y ejercicio físico se modifican mucho desde la infancia a la edad adulta, lo que ofrece 

esperanza sobre las posibilidades de intervención (380). El coeficiente de correlación entre el 

nivel de actividad física entre edad pediátrica y adulta osciló entre -0,01 y 0,47, siendo algo 

mayor en varones y desciende dramáticamente conforme aumenta el periodo de seguimiento. 

Respecto a la ingesta dietética, la tendencia a mantener los mismos hábitos fue algo superior, 

aunque igualmente desciende con el seguimiento  (380).

! Sin embargo, en la práctica, el tratamiento de la obesidad infantil está muy limitado, es 

difícil, costoso y precisa gran cantidad de tiempo (379). Podemos diferenciar tres grandes 

grupos de abordajes terapéuticos: intervenciones en el estilo de vida, intervenciones 

farmacológicas y cirugía. Las intervenciones en el estilo de vida son de elección en el 

tratamiento de la obesidad infantil, reservando los tratamientos con fármacos o cirugía, para 

casos excepcionales, como comorbilidades graves, después del fracaso de intervenciones en 

el estilo de vida (43). Dentro de estas, un factor clave para el éxito, especialmente en 

preadolescentes, es la implicación y motivación de los padres, siendo las intervenciones 

centradas en el ámbito familiar las que mejores resultados han mostrado, pues modifican, en 

parte, el ambiente obesogénico (381). Sin embargo, la mayoría de intervenciones para el 

tratamiento de la obesidad infantil son efectivas a corto plazo (6 a 12 meses) pero, o bien 

pierden efectividad, o se desconoce la misma a largo plazo (382).

! El objetivo general del tratamiento de la obesidad en la población infantil y 

adolescente con sobrepeso, y en la mayoría de los que padecen obesidad, es el 

mantenimiento del peso hasta que el IMC esté por debajo del percentil 85 (43). En caso de 

presentar un IMC superior al percentil 99 o que se presenten comorbilidades, se aconseja un 
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pérdida de peso gradual que no debe exceder 400g al mes en menores de 2 a 5 años y 800g 

a la semana en niños y adolescentes entre 6 y 18 años (43).

5.1. Intervenciones en el estilo de vida

Las intervenciones combinadas sobre el estilo de vida han demostrado una eficacia 

superior al tratamiento estándar de la obesidad infantil (383). Un revisión sistemática de la 

Cochrane que incluyó 64 ensayos clínicos destaca la importancia de este tipo de 

intervenciones, especialmente cuando el tratamiento es combinado e incluye intervenciones 

dietéticas, actividad física y modificación de la conducta. La implicación de los padres en los 

programas de modificación de hábitos de vida es también un factor clave para el éxito de 

estas terapias, especialmente en niños y preadolescentes (383).

5.1.1. Intervenciones dietéticas

Se han evaluado distintas dietas en pediatría para promover la pérdida de peso entre 

las que se incluyen dietas bajas en calorías y/o con modificación de algún macronutriente 

(como las dietas baja en carbohidratos, con bajo índice glicémico o las dietas ricas en 

proteínas). Una de las más utilizadas dentro de las intervenciones combinadas son las dietas 

traffic light o stoplight diets, descritas inicialmente por Epstein et al (384). Estas dietas clasifican 

los alimentos en tres grupos (verde, amarillo y rojo): alimentos altamente nutritivos pero bajos 

en calorías (mayoritariamente frutas y vegetales) que deben ser ingeridos con frecuencia; 

alimentos moderadamente energéticos (cereales y grano), que deben ser ingeridos con 

moderación; y alimentos muy calóricos y con bajo valor nutricional que sólo deben consumirse 

de forma esporádica. En general, y al igual que ocurre con otras intervenciones dietéticas, 

estos programas incluyen también intervenciones sobre la familia, actividad física y 

tratamiento psicológico, por lo que es difícil conocer la contribución de la dieta en el éxito de 

la terapia combinada (379). Además, los estudios en niños y adolescentes son, en general, de 
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corta duración, escasa calidad y no evalúan la pérdida de peso a largo plazo, por lo que 

actualmente se desconoce qué dieta es la más efectiva para el tratamiento de el sobrepeso y 

obesidad en pediatría (43,379,385). 

Una revisión sistemática incluyó 116 artículos que evaluaban la eficacia de 

intervenciones dietéticas para tratamiento de la obesidad entre los 3 y 18 años (386). Las dietas 

evaluadas fueron hipocalóricas, traffic light diet, dietas con restricción de grasas y variantes 

de éstas. La mayoría de los estudios incluían además actividad física, terapia cognitivo-

conductual o disminución de la actividad sedentaria. Los autores advierten del alto grado de 

heterogeneidad y baja calidad metodológica, aunque concluyen que los tratamientos que 

incluyen intervenciones dietéticas obtienen una pérdida de peso relativa a corto plazo. No 

existe suficiente información para determinar la efectividad de las intervenciones dietéticas a 

largo plazo, tampoco para recomendar una dieta específica. En el metanálisis realizado con 

los ocho ensayos clínicos que mostraban un adecuado grupo control, el resultado fue una 

disminución en el peso después de la intervención en comparación con la no intervención de 

un 1,82% (95% IC  -2,4 - -1,23). 

En 2013 la Academia Americana de Nutrición y Dietética ha publicado un 

posicionamiento sobre la prevención y el tratamiento de sobrepeso y obesidad infantil (385). En 

relación al tratamiento dietético admite el uso de distintos abordajes terapéuticos al no existir 

ninguno que se haya demostrado superior: dieta moderadamente hipocalóricas (1000-2000 

kcal/día), dietas baja en carbohidratos, con bajo índice glicémico y otros abordajes como las 

stoplight diets. Se hace hincapié en que las dietas que enfatizan la ingesta de alimentos 

saludables son más efectivas que las que se centran en restringir alimentos con alta densidad 

energética (385). Las dietas muy bajas en calorías (≤1000 kcal/día) sólo se recomiendan en 

caso de obesidad extrema o comorbilidades graves, durante periodos cortos de tiempo (10 

semanas), seguida de dietas equilibradas con menor restricción calórica (1000 - 2000 kcal/

día) y siempre acompañadas de un abordaje multidisciplinar. A corto plazo hay datos que 

indican una reducción de la velocidad de crecimiento (387). Tampoco se conocen los efectos 

de estas dietas a largo plazo. Acerca de la estrategia de sustituir comidas por complejos 
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vitamínicos/minerales, que ha sido probada con éxito en adultos, no existen estudios en 

adolescentes (385). 

Del mismo modo, la Guía de Práctica Clínica del Ministerio de Sanidad recomienda  

para el abordaje dietético una ingesta energética inferior al gasto energético, teniendo en 

cuenta que los cambios en la dieta deben ser consistentes con la alimentación saludable e 

individualizados. Se recomienda no utilizar dietas restrictivas y desequilibradas porque no son 

efectivas a largo plazo y pueden ser peligrosas (43). Por último, la intervención dietética no 

debe ser una actuación aislada, sino en el contexto de un cambio en el estilo de vida, que 

incluya ejercicio físico, tratamiento conductual y abordaje familiar (43,385). 

5.1.2. Intervenciones de actividad física y reducción del sedentarismo

Los programas de actividad física en niños y adolescentes con sobrepeso y obesidad 

no se han mostrado efectivos para la disminución del IMC en comparación con la actividad 

física habitual (43). No obstante, han demostrado efectos beneficiosos sobre la disminución del 

porcentaje de grasa corporal y FRCV. Por ello, para el tratamiento de la obesidad infantil se 

recomienda realizar actividad física espontánea más de una hora al día, como jugar al aire 

libre, ir caminado al colegio o instituto, subir y bajar escaleras en vez de utilizar el ascensor, 

etc (43,379). 

Una revisión sistemática analizó la eficacia del ejercicio en el tratamiento del 

sobrepeso y obesidad infantil de forma aislada o en combinación con otras intervenciones  

(388). Incluyó 45 ensayos clínicos con un total de 481 pacientes, con una edad media de 12 

años. Las conclusiones mostraron que el ejercicio aeróbico (155-180 minutos por semana), de 

intensidad moderada a alta, es efectivo para reducir el porcentaje de masa grasa, pero no se 

observaron cambios significativos en el peso corporal ni en las medidas de obesidad central. 

Por otro lado, Eisenmann et al. estudiaron el efecto del estado de forma sobre diferentes FRCV 

en 296 niños entre 8 y 18 años de edad que participaron en el Aerobics Center Longitudinal 

Study (351). Los varones con mejor estado de forma (evaluado por el tiempo de fatiga en cinta 
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ergométrica ajustado por edad) presentaron menores cifras de PAS, PAM, colesterol total, y 

HDL-colesterol y tendencia a menor PAD y TG. En las mujeres sólo fueron significativamente 

menores las cifras de TG, aunque la PAD, PAM y HDL-colesterol  también mostraron 

tendencia a ser menores en las que presentaban mejor estado de forma. Por otra parte, los 

niños y adolescentes con menor IMC, independientemente de su estado de forma, 

presentaban menores cifras de PAD y perfil lipídico. 

Otro reciente metanálisis ha comparado el efecto de la dieta de forma aislada, frente a 

intervenciones que combinan dieta más ejercicio (incluyendo deporte recreativo, ejercicio 

aeróbico y programas de resistencia) (389). Las principales resultados reflejan que los 

programas de dieta más ejercicio no aportan beneficios sobre las intervenciones dietéticas 

aisladas en la reducción del IMC, aunque esto podría deberse a un aumento de masa magra. 

Las intervenciones dietéticas aisladas presentaron mejoría de los niveles de triglicéridos a 

corto plazo y LDL-colesterol a largo plazo. Las intervenciones dieta más ejercicio se mostraron 

superiores en la mejoría de los niveles de glucemia [-2.16 mg/dL (95% IC -3.78 - -0.72)],), 

insulina [-2.75 μ IU/mL (95% IC -4.50 - -1.00)] y HDL-colesterol [3.86 mg/dL 95% IC 2.70 - 

4.63)] tras 6 meses de tratamiento. Un metanálisis publicado en 2014 que ha evaluado 24 

estudios sobre el efecto del ejercicio sobre la insulinorresistencia en niños y adolescentes, 

demuestra un efecto pequeño a moderado del ejercicio físico sobre la insulinemia en ayunas 

(OR 0,48) y la insulinorresistencia (0,31), lo que enfatiza el papel de ejercicio físico en la 

prevención y tratamiento de la DM tipo 2 y otras alteraciones metabólicas asociadas a la 

insulinorresistencia (390). 

Las intervenciones para reducir el sedentarismo en menores reducen el IMC de forma 

moderada, aunque es difícil conocer su contribución exacta pues en los estudios realizados 

también se combinan con otras intervenciones (43). Además, la reducción del sedentarismo es 

efectiva para reducir la ingesta calórica (391). Se aconseja, por tanto, reducir el sedentarismo, 

limitar las horas de televisión o videojuegos a un máximo de 1,5 horas al día y retirar la 

televisión, videoconsolas y ordenadores de las habitaciones de los niños y adolescentes con 

sobrepeso y obesidad (43,379). En un reciente ensayo clínico se ha utilizado un enfoque 
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novedoso para reducir el sedentarismo e incrementar la actividad física. Se ha evaluado la 

eficacia de videojuegos interactivos que favorecían la actividad física y un dispositivo para 

capturar el movimiento, en el contexto de un programa comunitario de reducción del peso. El 

grupo intervención mostró aumento de la actividad física y una mayor reducción del IMC Z-

score que en el grupo control (392).

5.1.3. Intervenciones psicológicas

El tratamiento psicológico, concretamente la terapia cognitivo-conductual, también ha 

demostrado disminuciones moderadas del IMC en adolescentes con obesidad a corto plazo  

(43). Kalavainen et al. llevaron a cabo un ensayo clínico que evaluaba la eficacia de un 

programa de tratamiento grupal con promoción de un estilo de vida sano y saludable, con la 

implicación de la familia, en 70 menores obesos de 7 a 9 años. La intervención consistía en 15 

sesiones de 90 minutos para padres e hijos por separado, en las que se aconsejaba sobre 

dieta sana, ejercicio físico y se realizaban técnicas conductuales, sin control específico del 

peso (393). El grupo control incluía dos visitas individuales sin tratamiento grupal ni sesiones 

para padres. A los seis meses, el grupo intervención mostró un descenso del peso para la 

talla un 6,8% (95% IC -8,9 - -4,7) superior al grupo control. Sin embargo, estos efectos no se 

mantuvieron a largo plazo. Los mismos autores realizaron un seguimiento de estos pacientes 

y, a los 2 y 3 años tras la intervención y no encontraron diferencias en el peso para la talla, 

IMC ni IMC Z-score entre ambos grupos (394). 

! Todas estas intervenciones se han combinado en programas multidisciplinares (dieta, 

ejercicio físico con o sin modificación de la conducta) que, en general, han tenido resultados 

mejores que programas consistentes en una única intervención (43,379,383). Como se ha 

mencionado antes, la implicación de los padres en estos programas es muy importante en el 

éxito de las intervenciones en el estilo de vida, especialmente en preadolescentes (383). En una 

reciente revisión sistemática se incluyeron 15 ensayos clínicos de intervenciones realizadas en 

el ámbito familiar (381). Las intervenciones que consiguieron mejores resultados fueron las de 

abordaje conductual basado en la promoción de un estilo de vida saludable. Los estudios 

Prevalencia de obesidad, resistencia insulínica y síndrome metabólico en adolescentes. Factores asociados.

146                                                                            Rafael Galera Martínez




tuvieron una duración entre 6 y 12 meses, excepto del de Jiang et al. que tras 24 meses de 

intervención mantuvo la reducción del IMC en el grupo intervención respecto al inicio, sin 

observarse cambios en el grupo control (395). Este último estudio incluía una intervención 

nutricional con dieta del semáforo, entregando a las familias tablas de composición de 

alimentos, consejos dietéticos y culinarios, promoción de la actividad física deportiva (20-30 

minutos al día) y reducción del sedentarismo. Estas intervenciones combinadas sobre el estilo 

de vida han mostrado resultados favorables no sólo sobre la reducción del peso, sino también 

sobre la reducción de FRCV, como la dislipemia, la prevalencia de SM (396) y parámetros 

inflamatorios (397). 

 ! Por todo ello, las Guías de Práctica Clínica recomiendan llevar a cabo intervenciones 

combinadas con dieta, ejercicio físico y modificación conductual para la pérdida de peso 

entre los 6 y 16 años con sobrepeso u obesidad, con implicación de la familia (43,288,379). El 

ámbito clínico y familiar con los más apropiados para implementar estas intervenciones (43).

5.2. Intervenciones farmacológicas

La mayoría de estudios sobre tratamiento farmacológico en obesidad se han realizado 

en población adulta, por lo que la mayor parte de la evidencia disponible es indirecta. La 

información disponible en adolescentes es muy limitada. Por ello, el tratamiento farmacológico 

debe reservarse para casos excepcionales, como comorbilidades graves (como es el caso 

del SM), después del fracaso de intervenciones en el estilo de vida (43,288,379. 

A continuación se describirán los resultados de estudios con los tres fármacos que 

han sido utilizados en adolescentes obesos: metformina, orlistat y sibutramina, aunque este 

último fue retirado del mercado español en 2010 como se verá más adelante. Además, el 

orlistat no está aprobado por la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios 

(AEMPS) ni la Agencia Europea del Medicamento para su uso en menores de 18 años y, la 

metformina está aprobada para el tratamiento de DM tipo 2 en mayores de 10 años, pero no 

para el tratamiento de la obesidad en población adulta y pediátrica. Por ello, se debe obtener 
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el consentimiento informado de los familiares, tutores y del adolescente, en caso de proceder 

a su prescripción (43).

Metformina (1,1-dimetilbiguanida hidroclorida): es una biguanida oral que, mediante la 

activación de la protein quinasa activada por adenosina monofosfato (AMPK), aumenta la 

sensibilidad hepática y periférica a la insulina, inhibe la producción hepática de glucosa, 

disminuye la síntesis de VLDL colesterol y aumenta la oxidación de ácidos grasos a nivel 

hepático (398). Actualmente solo está aprobado su uso para diabéticos tipo 2 mayores de 10 

años. Sin embargo, se utiliza también en el tratamiento de la obesidad en edad pediátrica (399). 

En 2001, Freekman y Bursey publicaron el primer ensayo clínico del uso de metformina para el 

tratamiento de la obesidad infantil (400). Estos autores compararon metformina 500 mg/12 horas 

frente a placebo en 32 adolescentes obesos de 12 a 19 años con hiperinsulinema (insulina 

>15 µU/ml) y, al menos, un familiar de primer o segundo grado con diagnóstico de DM tipo 2. 

A los 6 meses de tratamiento hubo una disminución de -0,12 DE en el IMC en el grupo tratado 

con metformina, en comparación con un aumento de 0,23 DE en el grupo tratado con 

placebo. El tratamiento con metformina también asoció un descenso de las cifras de glucemia 

e insulinemia en ayunas. 

Un metanálisis publicado en 2009 incluyó cinco ensayos clínicos de más de 6 meses 

de duración que evaluaban el efecto de la metformina frente a placebo en obesos ≤19 años 

(401). El efecto global de la metformina fue una reducción del IMC en 1,42 kg/m2 (95% IC 0,83 - 

2,02) y el índice HOMA-IR en 2,01 (95% IC 0,75 - 3,26). Una revisión sistemática publicada en 

2013 incluyó otros cinco ensayos clínicos. En 9 de los 11 ensayos se observó una reducción 

pequeña, pero significativa, del IMC (entre 1,1 y 2,7 kg/m2) frente a placebo, tras 6 a 12 

meses de tratamiento (398). En 6 ensayos se asoció también una reducción de las cifras de 

insulinemia en ayunas. Sin embargo, en los tres estudios que evaluaron la sensibilidad 

insulínica con métodos intravenosos (Minimal Model o clamp hiperglucémico) no se 

observaron diferencias (398). Las dosis más ampliamente utilizada fueron 500 mg/12 horas, 

aunque en los ensayos más recientes, las dosis utilizadas aumentan a 1000 mg/12 horas o 

2000 mg/24 horas de un preparado de liberación extendida, sin observarse mayores efectos 
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sobre la reducción del IMC. Sólo un ensayo ha evaluado el efecto una vez retirado el 

tratamiento. En el ensayo Glaser Pediatric Research Network, en que se utilizó una dosis de 

metformina de 2000 mg/24 horas de un preparado de liberación extendida durante 48 

semanas, se observó una reducción del IMC de -0,9 en comparación con placebo. Sin 

embargo, este efecto desapareció tras otras 48 semanas sin tratamiento (402). En relación a los 

efectos secundarios, la metformina fue bien tolerada. Las molestias abdominales transitorias y 

diarrea ocurren hasta en un 40% de los pacientes (400), pero se resolvieron con la reducción de 

dosis. Estos resultados coinciden con reciente revisión sistemática que concluye que la 

metformina consigue un efecto estadísticamente significativo, pero moderado, sobre la 

reducción del IMC, cuando se combina con intervenciones sobre el estilo de vida a corto 

plazo [-1.38 (95% CI, -1.93 - -0.82)] (403). Se precisa un ensayo clínico de gran tamaño 

muestral para poder valorar los subgrupos de pacientes y el impacto de posibles factores de 

confusión.

Orlistat: es un inhibidor de la lipasa pancreática y gástrica aprobado para el 

tratamiento de la obesidad adultos y niños mayores de 12 años por la FDA americana y a 

partir de los 18 años por la AEMPS (44,404). Un metanálisis y, más recientemente, una revisión 

sistemática de ensayos clínicos, han evaluado la eficacia del orlistat en adolescentes (405,406). 

Los tres ensayos identificados utilizaron dosis de 120 mg, 3 veces al día, con una duración 

entre 6 y 12 meses. El efecto sobre la obesidad fue pequeño a moderado [-0.29 (95%IC -0.46 

- -0.12)]; este efecto fue consistente con una reducción del IMC de 0.7 kg/m2 (95%IC 0.3-1.2). 

Los síntomas adversos gastrointestinales, incluyendo molestias, dolor abdominal y 

esteatorrea, fueron más frecuentes en el grupo tratado con orlistat que en el de placebo. Estos 

efectos obligaron a suspender el tratamiento en un 2% de los pacientes en uno de los 

ensayos (407). En la ficha técnica del fármaco se añade que en ese ensayo hubo un incremento 

inexplicable de fracturas óseas (6% en el grupo de orlistat frente a 2,8% en el de placebo) 

(404). Para prevenir el déficit de vitaminas liposolubles el tratamiento con orlistat debe 

acompañarse de un complejo de vitaminas liposolubles que debe administrarse antes de 

acostarse o dos horas después de la ingesta del fármaco (43). Un reciente ensayo clínico en 67 

adolescentes obesos ha demostrado un efecto beneficioso de la combinación de orlistart y 
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tratamiento dietético sobre la función endotelial medida por la dilatación mediada por flujo en 

la arteria braquial (408). No se dispone de datos a largo plazo. 

Sibutramina: es un inhibidor central de la recaptación de monoaminas que 

actualmente está retirado del mercado por sus efectos secundarios. Este principio activo 

había presentado reducciones significativas del IMC, aunque sin mejoras en la calidad de 

vida de los pacientes tratados (406,409). Sin embargo, en adolescentes se ha descrito mayor 

incidencia de taquicardia, HTA, insomnio, estreñimiento, vértigos, sequedad de boca en los 

tratados con sibutramina respecto a placebo (406,410,411). Además en adultos, ha demostrado un 

incremento del riesgo cardiovascular del 16% a expensas de un aumento de la incidencia de 

infarto de miocardio e ictus no mortales  (412). Todo ello llevó a la AEMPS a la suspensión de la 

autorización de comercialización en 2010 (412).

Ante el moderado efecto de las moléculas antes descritas se están desarrollando 

nuevos tratamientos frente a la obesidad. Es el caso de dos moléculas aprobadas 

recientemente por la FDA para el tratamiento de la obesidad en adultos: la lorcaserina 

(antagonista 5HT2C) y la fentermina-topiramato (la fentermina reduce la ingesta mediante 

estímulo de la liberación de noradrenalina y el bloqueo de su recaptación, mientras que el 

topiramato parece incrementar el gasto energético) (413). Otros fármacos en desarrollo son la 

tesofensina (inhibidor de la recaptación de noradrenalina, dopamina y serotonina) (414), el 

contrave (bupropión/naltrexona, que inhibe la recaptación de dopamina y noradrenalina y es, 

además, agonista de los receptores µ-opioides) o el cetilistat (inhibidor de la lipasa que 

parace presentar un efecto superior al orlistat), . Sin embargo, en el momento actual no 

existen ensayos en población pediátrica (413). 
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5.3. Cirugía de la obesidad

! A diferencia de lo que ocurre en adultos, existe una relativa escasez de datos 

publicados en la aplicación de cirugía bariátrica en adolescentes. Solamente se dispone de 

información procedente de series de casos y consensos de expertos, y se desconocen los 

efectos a largo plazo  (43). Por ello, y por los cambios dietéticos y conductuales a los que la 

cirugía conduce, sigue siendo un tema a debate, con gran variabilidad en los criterios de 

inclusión para adolescentes entre países (415). En España, la Guía de Práctica Clínica del 

Ministerio de Sanidad, indica que la cirugía para el tratamiento de la obesidad en los 

adolescentes sólo debe considerarse en circunstancias excepcionales, con obesidad grave 

(IMC ≥40 kg/m2) y comorbilidad grave o obesidad extrema (IMC ≥50 kg/m2), cuando se haya 

constatado el fracaso del control de peso mediante actuaciones intensivas para la 

modificación del estilo de vida, asociadas o no con tratamiento farmacológico, durante un 

periodo mínimo de 6 meses (43). Además, se recomienda una evaluación cuidadosa por un 

equipo multidisciplinar con pericia médica, quirúrgica, psiquiátrica y nutricional en el 

tratamiento quirúrgico de la obesidad en adolescentes. La cirugía bariátrica solamente 

debería llevarse a cabo en adolescentes con madurez física y psicológica, conscientes de los 

riesgos y beneficios de la cirugía y con el apoyo de la familia (43). Algunos expertos 

recomiendan además que el adolescente haya alcanzado un desarrollo puberal de Tanner 4-5 

y al menos el 95% de la estatura adulta basada en la edad ósea (415).

! La cirugía bariátrica incluye distintas técnicas. De todas las intervenciones quirúrgicas  

disponibles, en adolescentes se recomienda el uso del bypass gástrico en Y de Roux y la 

banda gástrica ajustable laparoscópica (415). Otras técnicas como el bypass yeyuno-ileal, la 

división bilio-pancreática y el cruce duodenal no son procedimientos de elección en 

adolescentes debido a mayores riesgos de alteraciones electrolíticas, malabsorción de 

micronutrientes, insuficiencias renal y hepática, desnutrición calórico-proteica grave y muerte 

(109). En un registro multicéntrico en Estados Unidos (Bariatric Outcomes Longitudinal 

Database) que incluye un total de 890 pacientes, se analizaron 259 adolescentes con un 

periodo de seguimiento igual o superior a un año. La pérdida media de peso tras un año de la 
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realización de bypass gástrico fue 48,6kg, frente a 20 kg en aquellos adolescentes en que se 

colocaron bandas gástricas. En el total de pacientes se registraron 45 re-ingresos tras bypass 

gástrico (con necesidad de reintervención en 29 pacientes) y 10 re-ingresos tras bandas 

gástricas (con reintervención en 8 pacientes) (416). Una revisión sistemática publicada en 2013 

incluyó 637 pacientes procedentes de 23 estudios, con una reducción significativa del IMC 

después de un año de la intervención [-13,5 kg/m2 (95% IC -14,1 - -11,9)]. Sin embargo, 

también se concluye que los riesgos de complicaciones están mal definidos en la literatura 

(417). Se recomienda monitorizar los posibles déficit vitamínicos (B12, B6, B2, D y folatos) y 

minerales (hierro, calcio y zinc) tras la cirugía bariátrica y suplementar en caso de que sea 

necesario (43). 

! Recientemente se han publicado muy buenos resultados con la técnica de 

gastrectomía laparoscópica en manga (sleeve), que se describió inicialmente como parte de 

la derivación biliopancreática. Esta técnica consiste en la extirpación de parte de la cámara 

gástrica a lo largo de la curvatura mayor, dejando el estómago en forma de manga o tubo. Los 

resultados en adolescentes muestran una reducción del 40% del exceso de peso al año de la 

intervención sin presentar complicaciones mayores, y con la ventaja de no interferir en la 

absorción de nutrientes como otras técnicas quirúrgicas (418). En otra serie de casos en 81 

adolescentes de 13 a 18 años, la pérdida ponderal a los 2 años fue del 76% (419). Otra opción 

utilizada en adultos es el balón intragástrico, que es una esfera de silicona que se aloja en la 

cámara gástrica vía endoscópica y, posteriormente, se rellena con suero fisiológico. Al ocupar 

parcialmente el estómago, reduce la sensación de hambre y aumenta la saciedad al comer. 

Este tratamiento debe acompañarse de una dieta específica y se retira a los 6 meses (420,421). 

En adolescentes no se dispone de ensayos clínicos que evalúen la efectividad de esta 

terapia. En una serie de casos de cinco adolescentes de 11 a 17 años con obesidad mórbida 

a los que se introdujo un balón intragástrico, se observó un efecto beneficioso transitorio a los 

3 meses de terapia, pero tras completar el tratamiento de 6 meses, todos ellos presentaban 

un aumento significativo del IMC (422).
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Justif icación

! La Organización Mundial de la Salud alerta de la importancia de la obesidad como 

causa de mortalidad, discapacidad y muerte prematura (126). Las enfermedades 

cardiovasculares son la primera causa de mortalidad a nivel mundial (126), y se estima que 

estas enfermedades serán responsables del 47% de las muertes en Europa en 2015 (127). Las 

personas con obesidad severa mueren entre 8 y 10 años antes que aquellos con peso normal, 

de forma similar a lo que ocurre con los fumadores. Por cada 15 kilos extra, el riesgo de 

muerte prematura se eleva un 30% (40). La Organización para el Comercio y Desarrollo 

Económico (OCDE) en su último informe, publicado en 2012, alerta sobre la elevada 

prevalencia de obesidad en España, tanto en adultos como en niños. Destaca el dato de que 

1 de cada 6 personas sea obesa y, entre los varones adultos, 2 de cada 3 presenta 

sobrepeso (82).

! La obesidad en la infancia es un factor de riesgo independiente para padecer 

obesidad en la edad adulta, y este riesgo aumenta a mayor IMC en la infancia (110). Así, un 

niño obeso tiene un riesgo 19,9 veces mayor que los no obesos de padecer obesidad en 

edad adulta (111). Del mismo modo, los factores de riesgo cardiovascular que se desarrollan en 

niños y adolescentes muestran el mismo fenómeno de tracking o persistencia a medio y largo 

plazo (112,114-116), y está demostrado que el proceso de ateroesclerosis se inicia de forma 

precoz durante la infancia (121,122). Por todo ello, la obesidad en la infancia y el desarrollo de 

factores de riesgo cardiovascular en esta etapa son predictores del riesgo cardiovascular y 

DM tipo 2 a largo plazo  (59,120). Todos estos datos enfatizan la importancia de la detección y 

tratamiento precoz de la obesidad durante la infancia, mucho más cuando resultados 

recientes demuestran que la corrección de la obesidad infantil puede modificar este aumento 

de riesgo cardiovascular (128).
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! Estudios previos en países de área Mediterránea y en el sur de la Península, han 

descrito un gradiente Norte-Sur en la prevalencia de obesidad y sobrepeso infantil. Datos de 

estudio multicéntricos a nivel europeo muestran mayor prevalencia en los países del sur de 

Europa, respecto al centro y norte del continente, especialmente en Grecia, Italia y España 

(36,79-81). A su vez, dentro de nuestro país también se ha observado ese gradiente Norte-Sur, 

siendo la prevalencia de obesidad en Andalucía superior a la media nacional (84,95,88,423). Datos 

recientemente publicados demuestran que la prevalencia de obesidad abdominal en el sur de 

la Península es también superior a la media nacional (97). 

! Por otro lado, el sureste de España es una zona de alta mortalidad por cardiopatía 

isquémica en la edad adulta. Se ha descrito mayor carga de factores de riesgo cardiovascular 

en las zonas sureste y mediterránea (424) y, en comparación con otras provincias españolas, 

los escolares presentan cifras superiores de glucosa y triglicéridos (425). En el estudio Carmona 

(Sevilla), un 10,1% de los sujetos entre 12 y 14 años un presentaban preHTA o HTA, cifra que 

aumentaba hasta un 17,3% en el grupo de 15 a 17 años, y un 7% presentaban hiperglucemia 

en ayunas (426). Sin embargo, desconocemos la prevalencia de SM en nuestra población 

infantil pues, a pesar de que se han publicado trabajos en individuos obesos (155,427), existen 

pocos estudios en población general adolescente en Europa. En España tan sólo disponemos 

de datos en población general adolescente de la Islas Baleares, que mostraron mayor 

prevalencia que la media europea (248). Además, existen distintas definiciones para el estudio 

de SM en adolescentes, lo que dificulta la comparación entre los distintos estudios realizados.

! Por último, se postula que junto a la obesidad, la resistencia insulínica crea la 

plataforma metabólica para la enfermedad cardiovascular en el adulto (118,119). Los datos en 

relación a los factores asociados tanto SM como a insulinemia son contradictorios y se 

precisan más estudios para identificar los factores modificables sobre los que plantear 

estrategias de prevención precoz (139). La identificación de factores modificables en edad 

pediátrica puede permitir establecer estrategias de prevención en esta población.
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Objetivos

!En actual proyecto de Tesis Doctoral nos propusimos los siguientes objetivos: 

1. Conocer la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los adolescentes escolarizados 

en Almería capital, e analizar los factores demográficos, clínicos y dietéticos asociados 

con el exceso de peso. 

2. Determinar la prevalencia de síndrome metabólico en dicha población adolescente, 

comparando dos definiciones internacionales aceptadas, y las variables asociadas a 

la presencia de síndrome metabólico según cada una de las dos definiciones.

3. Describir las cifras de insulinemia en ayunas en nuestra población adolescente, y 

analizar las variables que se relacionan con la misma.

4. Estudiar la asociación entre insulinorresistencia y distintos factores de riesgo 

cardiovascular.

!
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Material y Métodos
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1. Características del proyecto

!Se realizó un estudio transversal descriptivo y analítico con la siguiente cronología: 

1. Mediante muestro aleatorio probabilístico polietápico se seleccionó una muestra de 

tamaño adecuado, representativa de la población de adolescentes escolarizados en 

Educación Secundaria Obligatoria (ESO) de Almería capital, que cumplían unos 

criterios de inclusión previamente establecidos.

2. Una vez obtenidos los pertinentes permisos del Delegado de Educación y Ciencia y de 

los Directores y Tutores de los centros de Educación Secundaria Obligatoria 

seleccionados, se realizaron reuniones convocando a todos los padres, madres o 

tutores de cada una de las clases elegidas en la que se explicaron los objetivos del 

proyecto. Se les invitó a participar y, en caso de estar interesados en la participación de 

sus hijos, firmaron un consentimiento informado.

3. Se realizó una encuesta a los padres, madres o tutores siguiendo el modelo de la 

Encuesta Andaluza de Salud 2003 para población infantil y adolescente de la 

Consejería de Salud y la Conserjería para la Igualdad y Bienestar Social de la Junta de 

Andalucía (293), preguntando por características socio-demográficas, socioeconómicas, 

antecedentes de riesgo cardiovascular y nutrición. En los casos en los que los padres o 

madres interesados no pudieron acudir a dichas charlas, se contactó con ellos 

telefónicamente para explicar los objetivos del estudio y realizar la entrevista.

4. El equipo de estudio, formado por dos enfermeros y dos pediatras, se desplazó a los 

centros escolares seleccionados en horario escolar, donde a los sujetos seleccionados, 

se les realizó una exploración física completa, una valoración antropométrica y una 

serie de determinaciones analíticas en ayunas en relación con parámetros de riesgo 

cardiovascular.
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5. Se desarrolló el análisis estadístico en función de las variables analizadas y los 

objetivos planteados. 

! El estudio se desarrolló entre los meses de enero y junio del año 2008, fue aprobado 

por el Comité de Ética e Investigación del Hospital Torrecárdenas de Almería, y contó con la 

subvención de la Consejería de Salud de la Junta de Andalucía (PI 0427/2007).

2. Ámbito

! Almería capital, ciudad de la costa Mediterránea situada en el sureste de la Península 

Ibérica, con una población de 186.651 habitantes en 2007 (428). 

3. Población de estudio y selección de la muestra

! La población diana estaba constituida por los adolescentes de 12 a 16,9 años de 

edad escolarizados en Educación Secundaria Obligatoria (ESO), tanto en colegios públicos 

como privados, en Almería capital.

! La población accesible estaba formada por 9.823 niños escolarizados con fecha 

Noviembre 2004 en los 18 centros públicos y los 20 privados de ESO en Almería capital, con 

relación nº alumnos centro público / privado aproximada de 2:1. Los datos fueron ofrecidos 

por la Delegación de Educación y Ciencia. Para el cálculo del tamaño de muestra asumimos 

una prevalencia de síndrome metabólico del 10% (215), un nivel de confianza del 95% y una 

precisión del 4%, necesitando un total de 212 niños. Aplicando un efecto de diseño de 1.5 y 

tras sumar un 15% para compensar posibles pérdidas, el tamaño muestral necesario fue de 

366 niños.

! Para la selección de pacientes se realizó un muestreo probabilístico polietápico: en 

una primera etapa, utilizando una tabla de números aleatorios informatizada, se eligieron 4 

centros escolares públicos y 2 centros privados. Una vez seleccionados, en una segunda 

etapa, y aplicando de nuevo una tabla de números aleatorios, se eligieron tres clases de cada 
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uno de los cursos de ESO. Se invitó a participar a todos los alumnos de las clases 

seleccionadas. 

!Los criterios de inclusión fueron los siguientes:  

• Ser residente en nuestra ciudad

• Haber firmado el consentimiento informado por parte de los padres, madre o tutor y de 

los adolescentes seleccionados. 

!Como criterio de exclusión se estableció: 

• El padecimiento de cualquier enfermedad endocrinológica o sistémica (pulmonar, 

cardiaca, digestiva, renal, neurológica, reumática, hematológica o neoplásica) que por 

sí mismas o por su tratamiento pudieran alterar los resultados analíticos.

4. Variables de estudio

4.1. Variables sociodemográficas y socioeconómicas

4.1.1. País o región de origen

! Se recogió información acerca del país o región de origen de los adolescentes, 

agrupándolos posteriormente según hubieran nacido en: España, Europa Occidental, Europa 

del Este, Magreb, África Subsahariana, América del Norte, Centro América, Sudamérica, Asia. 

Debido a la heterogeneidad en relación con esta variable, asumiendo la pérdida de 

información que ello conlleva, estas variables fueron agrupadas en dos: nacidos en España y 

nacidos fuera de España, con el objeto de poder analizar las diferencias entre la población 

inmigrante y los adolescentes nacidos en nuestro país. 

4.1.2 Nivel socioeconómico 

! Para clasificar del nivel socioeconómico de las familias se utilizó la European Socio-

economic Classification (ESeC) (429), creada por iniciativa de la European Statistical Office 
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(Eurostat) como parte de su programa de armonización estadística. Surgió con el objetivo de 

unificar las distintas clasificaciones existentes en diferentes países europeos, lo que permite la 

comparación entre estudios. Se considera un elemento fundamental para avanzar en el 

conocimiento de los patrones de desigualdad en Europa, y de vital importancia tanto para 

fines académicos como políticos (430). ESeC es una clasificación de clase social categórica 

que se basa en el estatus laboral. Su objetivo es determinar diferentes posiciones dentro del 

mercado laboral y unidades de producción en términos de las típicas “relaciones laborales”. 

La ESeC establece 10 clases, que pueden ser agrupadas en 3 clases principales, a la que se 

añade una clase extra para incluir los trabajadores desempleados: 

• Clase 1: Directivos y ocupaciones profesionales: se incluyen trabajos en los que el tipo 

de relación que se establece con otros trabajadores es de “servicio”. Es decir, un 

empresario paga un salario a una serie de empleados que trabajan para él. Se suelen 

caracterizar por sueldos elevados. Dentro de esta categoría se incluyen grandes 

empresarios (aquellos que emplean 10 o más trabajadores), profesionales de alta 

graduación profesional, directivos y técnicos y supervisores de alta graduación 

profesional.

• Clase 2: Ocupaciones intermedias: las que quedan entre la clase 1 y la clase 3, es 

decir entre la relaciones de “servicio” y “salarial”. Los sueldos son también intermedios 

entra estas dos categorías. Entre ellas se incluyen los llamados “trabajadores de cuello 

blanco”, término que se refiere a profesionales asalariados o trabajadores cualificados 

que realiza tareas semi-profesionales de oficina, administración y coordinación de 

ventas. También se incluyen pequeños empresarios y trabajadores por cuenta propia, 

además de técnicos y supervisores de baja graduación profesional y sacerdotes. 

• Clase 3: Clase trabajadora: se caracterizan por tener una relación de tipo “salarial”. El 

trabajador vende su trabajo, a través de un contrato formal o informal, a cambio de un 

salario o jornal, en función de unas horas de trabajo pactadas. Se incluyen trabajos 
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que precisan baja cualificación profesional. Habitualmente el tipo de contrato es 

temporal y se contemplan beneficios a largo plazo en la relación laboral. Aquí se 

incluyen los llamados “trabajadores de cuello azul” cuyo trabajo requiere trabajo 

manual.  

• Desempleados: Personas que nunca se han insertado en el mercado laboral o que 

están en paro durante un periodo superior a 6 meses. 

! Para la clasificación de los distintos trabajos se empleó el método simplificado, 

utilizando la matriz desarrollada a tal fin, siguiendo las instrucciones de la guía del usuario (429). 

El esquema para la clasificación de los diferentes trabajos se muestra a continuación: 

Empresarios

Posiciones socioeconómicas básicas

Trabajadores por 
cuenta propia

1

Cualificaron/
tecnología

1 2

Cualificaron/
tecnología

Agricultura/
Otros

1 2

Agricultura/
Otros

Pequeños

1

Relación de
“servicio” 

2

Intermedio

3

Relación
“salarial” 

4

Empleados Desempleados

Grandes

 Figura 10: esquema para la clasificación socioeconómico según European Socio-economic 
Classification (ESeC) (versión abreviada). 
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4.1.3 Nivel educativo de los padres

! Se clasificó a los padres y madres de los adolescentes en función del grado de 

estudios más alto que hubieran finalizado, independientemente del puesto de trabajo que 

desarrollaban en la actualidad: 

• Sin estudios: en caso de que no hubieran obtenido el graduado escolar

• Estudios primarios: si habían obtenido el graduado escolar, pero no habían finalizado 

la educación secundaria. 

• Estudios secundarios o Universitarios: si habían finalizado educación secundaria o 

formación profesional o poseían un título universitario. 

4.2. Antecedentes

4.2.1 Antecedentes familiares

! Se preguntó a los padres y/o madres acerca de si habían sido diagnosticados por un 

médico o precisaban tratamiento dietético o farmacológico para alguna de las siguientes 

enfermedades de riesgo cardiovascular: DM tipo 2, HTA u obesidad. 

4.2.2 Antecedentes personales

! Se preguntó a los padres acerca de las semanas de gestación y el peso al nacimiento  

de los sujetos incluidos, lo que permitió clasificar a los participantes: 

• Antecedente de prematuridad: si la edad gestacional fue inferior a 37 semanas, 

independientemente del peso. 

• Antecedente de bajo peso para la edad gestacional (BPEG): si el peso al nacimiento 

era inferior al percentil 10 para la edad gestacional según las gráficas de Lubchenco 

(431).
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4.3. Encuesta nutricional

! Se elaboró un cuestionario semicuantitativo de frecuencias de consumo de alimentos 

a partir de la Encuesta Andaluza de Salud 2003 para población infantil y adolescente de la 

Consejería de Salud y la Conserjería para la Igualdad y Bienestar Social de la Junta de 

Andalucía (293). Se preguntó quien era la persona encargada de cocinar en el domicilio, y a 

esta persona se le realizó dicho cuestionario. Si los padres/madres de los participantes, o la 

persona encargada de cocinar en domicilio no asistieron a la entrevista, se completó la 

encuesta telefónicamente. 

! Se preguntó específicamente por el tipo de aceite utilizado en domicilio para cocinar y 

si comían en comedor escolar. Se definió como consumo habitual de aceite de oliva en 

domicilio cuando el sujeto no comía en comedor escolar, la familia refería que lo consumía a 

diario y no utilizaban otro tipo de aceite para cocinar. En relación a la ingesta de bollería, 

pastelería y golosinas se definió consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas cuando 

los adolescentes referían ingerir 2 o más piezas al día de bollería o pastelería y/o golosinas 2 o 

más veces al día. 

! A partir de las recomendaciones de alimentación saludable de la Sociedad Española 

de Nutrición Comunitaria (SENC) (432), se seleccionaron las siguientes variables para analizar 

qué adolescentes se ajustaban a un patrón de alimentación saludable: consumo de fruta 5-7 

días/semana, consumo de verdura 5-7 días/semana, consumo de carne 2-4 días/semana, 

consumo de pescado 2-4 días/semana, consumo de huevos 2-4 días/semana, consumo de 

legumbres 2-4 días/semana, consumo de leche y derivados lácteos 2-3 raciones/día, 

consumo de bollería, pastelería y golosinas ≤1 pieza al día.
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!

! Encuesta nutricional

! Frecuencia de consumo semanal: 

! Fruta: ! ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Verdura: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Carne: !! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Pescado: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Huevos: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Legumbres: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Frecuencia de consumo diario:

! Leche: !! 1 vaso o menos/día! 2 vasos/día ! ! ≥ 3 vasos/día

! Yogur o derivados lácteos:! 2 unidades o menos/día!    ! ≥ 3 unidades/día

! Bollería y pastelería:! ≤ 1 pieza/día! 2 piezas/día! ! ≥ 3 piezas/día

! Golosinas: ! ! ≤ 1vez/día! 2 veces/día! ! ≥ 3 veces/día

! ¿Qué tipo de aceite que se consume en domicilio de forma habitual?

! Aceite de oliva ! ! Aceite de girasol!       Aceite de soja/otros

! ¿Se consume sal yodada en domicilio de forma habitual?!        Sí! !No

! ¿Come habitualmente en comedor escolar?! ! !        Sí! !No
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4.4. Exploración física y antropometría


 Peso: se utilizó una báscula digital con precisión ± 100 gramos (Soehnle 

Professional®, max 200±100g) con ropa ligera y descalzos. !

! Talla: se utilizó un estadiómetro homologado con precisión 1 mm (Asimed®). Se 

determinó con el individuo descalzo, con los talones y columna vertebral apoyados sobre una 

superficie plana y dura, que permitiera establecer una línea recta entre ambas, la cabeza con 

la mirada hacia el frente sin estar el cuello ni en flexión ni en extensión y con el occipucio 

apoyado en la misma superficie dura que los pies y la columna vertebral, continuando la 

misma línea recta y los brazos extendidos a lo largo del tronco. 

! Índice de masa corporal (IMC): se calculó según la fórmula: peso (kg) / talla2 (m). 

! Se obtuvo el Z-score de peso, talla e IMC. El Z-score o puntuación Z, se obtiene 

restando a los valores obtenidos de peso, talla e IMC la media de la población de referencia y 

dividiendo el resultado entre la desviación estándar. Como población de referencia se 

utilizaron los datos del Estudio transversal español de crecimiento 2008 (9). 

! Circunferencia abdominal: fue medida con una cinta métrica inextensible, con el 

sujeto de pie, al final de la espiración. Para la medición se situó la cinta en el punto medio 

entre el borde inferior de la última costilla y la cresta iliaca, sin ejercer presión alguna sobre el 

abdomen. Para la comparación con la población de referencia se utilizaron las tablas para 

circunferencia abdominal de Moreno et al. (70,433), calculando el Z-score con la misma 

metodología expuesta anteriormente. 

! Valoración del desarrollo puberal: se determinó si los sujetos habían iniciado 

pubertad, en varones si presentaban tamaño testicular ≥ 4 ml y, en mujeres, si existía 

desarrollo del botón mamario, según la escala de Tanner de desarrollo puberal (434). 
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! Presencia de acantosis nigricans axilar o cervical: la acantosis nigricans es una lesión 

dermatológica caracterizada por la presencia de hiperpigmentación e hiperqueratosis (435). La  

exploración clínica incluyó la detección de estas lesiones a nivel  axilar y cervical.

! Presión arterial sistólica (PAS) y presión arterial diastólica (PAD): medida con un 

tensiómetro digital automático, utilizando un manguito de tamaño adecuado para el diámetro 

del brazo, a la altura del corazón, con el individuo sentado y tras 5 minutos en reposo. Se 

realizaron tres mediciones consecutivas en cada individuo, y se utilizó la media de las tres. 

Siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Española de Nefrología Pediátrica (436) se 

utilizaron las tablas del Task Force Report 2004 del National High Blood Pressure Education 

Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents 2004 (437) para 

percentilar las cifras de PAS y PAD según sexo, edad y altura. 

! Se evaluó la concordancia entre exploradores para las diferentes variables 

estudiadas, con un coeficiente de concordancia entre 0,83 y 0,90.

4.5. Determinaciones analíticas

! Para la realización de las determinaciones analíticas, el equipo de estudio se 

desplazó a los centros escolares seleccionados. La extracción se realizó en ayunas, entre las 

9 y las 11 horas de la mañana. Se obtuvieron 6 ml de sangre por punción de la vena 

antecubital. Se determinaron los siguientes parámetros: 

4.5.1. Glucosa

! Tipo de muestra: suero. Método: enzimático empleando hexoquinasa. 

! Principio del test: La glucosa-6-fosfato deshidrogenasa oxida a la glucosa-6-fosfato en 

presencia de NADP a gluconato-6-fosfato. No se oxidan otros hidratos de carbono. La 

velocidad de formación de NADPH durante la reacción es directamente proporcional a la 

concentración de glucosa y puede medirse fotométricamente.
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! Analizador: modelo COBAS® c-501 (Roche Diagnostics, BasiIea, Suiza®).

! Límites de detección: 0,11-41,6 mmol/L (2-750 mg/dl).

! Valores de normalidad en ayunas en niños: 3,33-5,55 mmol/L (60-100 mg/dl).

! Interferencias: 

• Ictericia: sin interferencias significativas hasta un índice I de 60 (concentración de 

bilirrubina conjugada y no conjugada: aprox. 1.026 μmol/L ó 60 mg/dl).

• Hemólisis: sin interferencias significativas hasta un índice H de 1.000 (concentración 

de hemoglobina: aprox. 621 μmol/L ó 1000 mg/dl).

• Lipemia (Intralipid): sin interferencias significativas hasta un índice L de 1.000. No 

existe una correlación concluyente entre el índice L (que corresponde a la turbidez) y 

la concentración de triglicéridos.

• Fármacos: en una serie de fármacos comunes testados no se encontraron 

interferencias.

4.5.2. Colesterol total

! Tipo de muestra: suero. Método: enzimático colorimétrico. 

! Principio del test: Bajo la acción de la colesterol-esterasa (CE), los ésteres del 

colesterol se desdoblan a colesterol libre y ácidos grasos. A continuación, la colesterol-

oxidasa (CHOD) cataliza la oxidación del colesterol para formar colest-4-ene-3-ona y peróxido 

de hidrógeno. En presencia de la peroxidasa (POD), el peróxido de hidrógeno formado 

produce el acoplamiento oxidativo del fenol y la 4-aminofenazona para formar un colorante 

rojo de quinonaimina. La intensidad cromática del colorante formado es directamente 

proporcional a la concentración de colesterol. Se determina midiendo el aumento de la 

absorbancia.!

! Analizador: modelo COBAS® c-501 (Roche Diagnostics, BasiIea, Suiza®).

! Límites de detección: 0,1-20,7 mmol/L (3,86-800 mg/dl).
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! Valores de normalidad en adultos: 

• Si HDL-Colesterol ≥0,9 mmol/L (≥35 mg/dl): ≤5,2 mmol/L (≤200 mg/dl)! !

• Si HDL-Colesterol <0,9 mmol/L (<35 mg/dl): ≤7,8 mmol/L (≤300 mg/dl)

! Interferencias: 

• Ictericia: sin interferencias significativas hasta un índice I de 16 para la bilirrubina 

conjugada y de 14 para la bilirrubina no conjugada (concentración de la bilirrubina 

conjugada: aprox. 274 μmol/L ó 16 mg/dl y de la bilirrubina no conjugada: aprox. 239 

μmol/L ó 14 mg/dl).

• Hemólisis: sin interferencias significativas hasta un índice H de 700 (concentración de 

hemoglobina: aprox. 435 μmol/L ó 700 mg/dl).

• Lipemia (Intralipid): sin interferencias significativas hasta un índice L de 2.000. No 

existe una correlación concluyente entre el índice L (que corresponde a la turbidez) y 

la concentración de triglicéridos.

• Fármacos: en una serie de fármacos comunes testados no se encontraron 

interferencias a concentraciones terapéuticas.!

4.5.3. HDL-Colesterol

! Tipo de muestra: suero. Método: homogéneo enzimático colorimétrico. 

! Principio del test: En presencia de iones de magnesio, el sulfato de dextrano forma 

complejos hidrosolubles con LDL, VLDL y quilomicrones que son resistentes a las enzimas 

modificadas por PEG. La concentración de colesterol HDL se determina enzimáticamente por 

la colesterol esterasa y la colesterol oxidasa acoplada con PEG a los grupos amino (aprox. 

40%). Los ésteres de colesterol se desdoblan cuantitativamente a colesterol libre y ácidos 

grasos por la acción de la colesterol esterasa. En presencia de oxígeno, el colesterol se oxida 

por la colesteroloxidasa a ΔΔ 4-colestenona y peróxido de hidrógeno. En presencia de la 

peroxidasa, el peróxido de hidrógeno formado reacciona con 4-aminoantipirina y HSDA para 
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formar un colorante purpúreo azul. La intensidad del colorante es directamente proporcional a 

la concentración de colesterol que se mide fotométricamente.!

! Analizador: modelo COBAS® c-501 (Roche Diagnostics, BasiIea, Suiza®). 

!Límites de detección:  0,08-3,10 mmol/L (3-120 mg/dl).

! Valores de normalidad en adultos: 

! ! ! Sin riesgo! ! Riesgo moderado! !Alto riesgo 

! Mujeres!! >1,68 mmol/L! ! 1,15-1,68 mmol/L! !<1,15 mmol/L

! ! ! (>65 mg/dl)! ! (45-65 mg/dl)! ! !(<45 mg/dl)

! Hombres! >1,45 mmol/L! ! 0,90-1,45 mmol/L! !<0,90 mmol/L

! ! ! (>55 mg/dl)! ! (35-55 mg/dl)! ! !(<35 mg/dl)

Interferencias: 

• Ictericia: sin interferencias significativas hasta un índice I de 30 para la bilirrubina 

conjugada y de 60 para la bilirrubina no conjugada (concentración de la bilirrubina 

conjugada: aprox. 513 μmol/L ó 30 mg/dl y de la bilirrubina no conjugada: aprox. 1.026 

μmol/L ó 60 mg/dl).

• Hemólisis: sin interferencias significativas hasta un índice H de 1.200 (concentración 

de hemoglobina: aprox. 745 μmol/L ó 1.200 mg/dl).

• Lipemia (Intralipid): sin interferencias significativas hasta un índice L de 1.800. Sin 

interferencias significativas por triglicéridos nativos hasta 13,7 mmol/L (1.200 mg/dl). 

No existe una correlación concluyente entre el índice L (que corresponde a la turbidez) 

y la concentración de triglicéridos.!

• Fármacos: en una serie de fármacos comunes testados no se encontraron 

interferencias a concentraciones terapéuticas.

• Otros: concentraciones elevadas de ácidos grasos libres y de proteínas 

desnaturalizadas pueden provocar valores falsamente elevados del colesterol HDL. En 

casos aislados, concentraciones elevadas de inmunoglobulina pueden provocar 
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resultados artificialmente elevados del colesterol HDL. El ácido ascórbico hasta 2,84 

mmol/L (50 mg/dl) no interfiere en el test. Las hepatopatías afectan el metabolismo de 

lípidos; en estos casos, los resultados de HDL y LDL tienen un valor diagnóstico 

limitado. En ciertos pacientes con una función hepática anormal, los resultados de 

HDL colesterol pueden diferir significativamente de los obtenidos por el método de 

comparación designado.

4.5.4. LDL-Colesterol

! Tipo de muestra: suero. Método: homogéneo enzimático colorimétrico. 

! Principio del test: igual que para la detección de HDL-Colesterol.

! Analizador: modelo COBAS® c-501 (Roche Diagnostics, BasiIea, Suiza®). 

! Límites de detección: 0,10-14,2 mmol/L (3,86-548 mg/dl)

Valores de normalidad en adultos: 

! ! Óptimo!! ! ! !<2,59 mmol/L (<100 mg/dl)

! ! Casi óptimo/levemente elevado!!2,59-3,34 mmol/L (100-129 mg/dl)

! ! Límite entre normal y alto! !3,37-4,12 mmol/L (130-159 mg/dl)

! ! Alto! ! ! ! !4,14-4,89 mmol/L (160-189 mg/dl)

! ! Muy alto ! ! ! ! ≥4,92 mmol/L (≥190 mg/dl)

Interferencias: 

• Ictericia: sin interferencias significativas hasta un índice I de 60 (concentración de 

bilirrubina conjugada y no conjugada: aprox. 1.026 μmol/L ó 60 mg/dl).

• Hemólisis: sin interferencias significativas hasta un índice H de 1.000 (concentración 

de hemoglobina: aprox. 621 μmol/L ó 1.000 mg/dl).

• Lipemia (Intralipid): sin interferencias significativas hasta un índice L de 200. No existe 

una correlación concluyente entre el índice L (que corresponde a la turbidez) y la 
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concentración de triglicéridos. Sin interferencias significativas por lipoproteínas de alta 

densidad (HDL ≤ 75 mg/dl), de muy baja densidad (VLDL ≤ 140 mg/dl) ni por 

quilomicrones (triglicéridos ≤2.000 mg/dl). Excepción: En concentraciones 

terapéuticas, Intralipid provoca resultados de LDL falsamente elevados.

• Fármacos: en una serie de fármacos comunes testados no se encontraron 

interferencias.

• Otros: el ácido ascórbico hasta 50 mg/dl (2,84 mmol/L) no interfiere en el test. Las 

hepatopatías afectan el metabolismo de lípidos; en estos casos, los resultados de HDL 

y LDL tienen un valor diagnóstico limitado. En algunos pacientes con trastornos de la 

función hepática, los valores obtenidos con colesterol LDL presentan una desviación 

negativa considerable respecto de los obtenidos por beta-cuantificación. 

4.5.5. Triglicéridos

! Tipo de muestra: suero. Método: enzimático colorimétrico. 

! Principio del test: el presente método se basa en el trabajo de Wahlefeld empleando 

una lipasa lipoproteica obtenida de microorganismos para hidrolizar completa y rápidamente 

triglicéridos a glicerol, con la oxidación subsiguiente a dihidroxiacetonafosfato y peróxido de 

hidrógeno. El peróxido de hidrógeno formado reacciona bajo la acción catalítica de la 

peroxidasa con la 4-aminofenazona y 4-clorofenol para formar un colorante rojo en una 

reacción de punto final según Trinder. La intensidad cromática del colorante rojo formado es 

directamente proporcional a la concentración de triglicéridos y puede medirse 

fotométricamente.!

! Analizador: modelo COBAS® c-501 (Roche Diagnostics, BasiIea, Suiza®). 

! Límites de detección: 0,1-10,0 mmol/L (8,85-885 mg/dl).

! Valores de normalidad: ≤2,26 mmol/L (≤200 mg/dl).! !
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! Interferencias: 

• Ictericia: sin interferencias significativas hasta un índice I de 10 para la bilirrubina 

conjugada y de 35 para la bilirrubina no conjugada (concentración de la bilirrubina 

conjugada: aprox. 171 μmol/L ó 10 mg/dl y de la bilirrubina no conjugada: aprox. 599 

μmol/L ó 35 mg/dl).

• Hemólisis: sin interferencias significativas hasta un índice H de 700 (concentración de 

hemoglobina: aprox. 434 μmol/L ó 700 mg/dl).

• Lipemia: el índice L está correlacionado con la turbidez de la muestra pero no con los 

valores de triglicéridos. Muestras extremadamente lipémicas (con valores de 

triglicéridos superiores a los 3.000 mg/dl) pueden producir resultados normales.

• Fármacos: en una serie de fármacos comunes testados no se encontraron 

interferencias a concentraciones terapéuticas. Excepción: El ácido ascórbico y el 

dobesilato de calcio causan valores de triglicéridos falsamente bajos. En este ensayo, 

el Intralipid se mide directamente como analito provocando valores elevados de 

triglicéridos.

4.5.6. Insulina

! Tipo de muestra: suero recogido en tubos estándar de muestra. Método: test 

inmunológico in vitro. Técnica sándwich.

! Principio del test: Primera incubación: la insulina de 20 μL de muestra, un anticuerpo 

monoclonal biotinilado específico anti-insulina y un anticuerpo monoclonal específico anti-

insulina marcado con quelato de rutenioa forman un complejo sándwich. Segunda incubación: 

después de incorporar las micropartículas recubiertas de estreptavidina, el complejo formado 

se fija a la fase sólida por interacción entre la biotina y la estreptavidina. La mezcla de 

reacción es trasladada a la célula de lectura donde, por magnetismo, las micropartículas se 

fijan temporalmente a la superficie del electrodo. Los elementos no fijados se eliminan 

posteriormente con el reactivo ProCell. Al aplicar una corriente eléctrica definida se produce 

una reacción quimioluminiscente cuya emisión de luz se mide directamente con un 
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fotomultiplicador. Los resultados se obtienen mediante una curva de calibración generada por 

el sistema a partir de una calibración a 2 puntos y una curva principal incluida en el código de 

barras del reactivo.

! Analizador: modelo COBAS® c-601 (Roche Diagnostics, BasiIea, Suiza®). 

!Límites de detección: 0,200-1.000 μU/mL ó 1,39-6.945 pmol/L.

! Valores de normalidad para adultos: 2,6-24,9 μU/mL (17,8-173 pmol/L).!

Interferencias: 

• El test no se ve afectado por ictericia (bilirrubina < 1.539 μmol/L ó < 90 mg/dl), lipemia 

(Intralipid < 1.800 mg/dl) ni biotina < 246 nmol/L ó < 60 ng/mL).

• En pacientes en tratamiento con altas dosis de biotina (> 5 mg/día), la extracción de la 

muestra no debería efectuarse antes de 8 horas tras la última administración.

• Se analizaron in vitro 20 fármacos de uso extendido sin encontrar interferencias. Las 

muestras de pacientes tratados con insulina de origen vacuno, bovino o humano 

pueden contener anticuerpos anti-insulina. Éstos pueden influir en los resultados del 

ensayo.

4.5.7 Índice HOMA-IR

! El índice HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance) es un 

modelo matemático que permite estimar el grado de resistencia insulínica y la función de las 

células β-pancreáticas a partir de las cifras de glucemia e insulinemia en ayunas. Se calculó 

de acuerdo con las indicaciones de sus creadores (149), aplicando la fórmula: [glucosa (mmol/l) 

x insulina (mUI/ml)] / 22,5. El índice HOMA-IR ha sido validado para el diagnóstico de 

resistencia insulínica frente a la prueba del clamp euglucémico hiperinsulínico mostrando 

buena correlación en individuos normoglucémicos y diabéticos (r 0,88, p<0,0001) (438).
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4.6 Variables dependientes

4.6.1. Obesidad y Sobrepeso 

! Para la definición de sobrepeso y obesidad se utilizaron los puntos de corte para IMC 

según sexo y edad de la International Obesity Task Force definidos por Cole et al. (22). Estas 

tablas aportan una definición común de obesidad que es utilizada por investigadores a nivel 

internacional permitiendo la comparación entre éstos bajo los mismos criterios, sin variaciones 

dependientes del área geográfica, aspectos sociales o tendencias seculares a lo largo del 

tiempo (23). 

4.6.2. Síndrome metabólico

! El síndrome metabólico (SM) es una agrupación de varios factores de riesgo 

cardiovascular entre los que se incluyen obesidad abdominal, hiperglucemia, dislipemia e 

hipertensión arterial. Para el diagnóstico de síndrome metabólico se utilizaron las dos 

definiciones más ampliamente utilizadas en estudios poblacionales en adolescentes: 

! 1. La definición del National Cholesterol Education Program (NECP-ATPIII) modificada 

por Cook/Ford (214,215), estableciendo el límite para la glucemia plasmática en ayunas de 

acuerdo con las recomendaciones de la Asociación Americana de Diabetes (211). Para el 

diagnóstico de SM fue preciso cumplir tres cualesquiera de los siguientes cinco criterios: 

• Circunferencia abdominal ≥p90 según edad y sexo para población de referencia (70,433)

• Glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl 

• TG ≥ 110 mg/dl

• HDL-COL < 40 mg/dl

• PAS ó PAD ≥ p90 según edad, sexo y altura, utilizando las tablas para diagnóstico de 

hipertensión arterial en niños y adolescentes publicadas por el National High Blood 
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Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and 

Adolescents de 2004 (437).

! 2. La definición para escolares y adolescentes de la International Diabetes  Federation  

(IDF) (221). Para el diagnóstico de SM fue necesario presentar obesidad abdominal definida 

como circunferencia abdominal ≥ p90 para la población de referencia (70,433) o punto de corte 

para adultos si éste es menor (≥ 94 cm en varones europeos y ≥ 80 cm en mujeres europeas), 

más dos de los siguientes criterios:

• Glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl ó diagnóstico previo de DM tipo 2

• TG ≥ 150 mg/dl

• HDL-COL < 40 mg/dl (< 50 mg/dl en mujeres >16 años)

• PAS ≥ 130 mmHg ó PAD ≥ 85 mmHg

4.6.3. Resistencia insulínica

! Al no existir una definición internacionalmente aceptada para resistencia insulínica en 

población pediátrica y siguiendo la metodología de la bibliografía consultada, se establece el 

punto de corte en el percentil 90 de la insulinemia en ayunas de todos los individuos, para 

poder establecer comparación entre grupos. Al ser la pubertad una etapa se caracteriza por 

una situación de insulinorresistencia fisiológica (139,140), se calcularon por separado el punto de 

corte para los individuos púberes y los prepúberes.
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5. Método estadístico

! Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS versión 12.0 y para el cálculo  

del tamaño muestral el programa Epidat 3.0. Se aplicó el Test de  Kolmogorof-Smirnov para 

comprobar si las variables analíticas analizadas siguen una distribución normal. 

! Fase I: Análisis descriptivo

! Los resultados de las variables cualitativas se expresan en porcentajes habiéndose 

obtenido a partir de estos los intervalos de confianza al 95% (95% IC) para la proporción 

poblacional.  Para las variables cuantitativas se obtuvieron las medias medias muestrales y, a 

partir de estas,  los correspondientes intervalos de confianza al 95% (95% IC) para las medias 

poblacionales.

! Fase II: Comparación de variables!

! Para analizar la comparación de dos variables cuantitativas se utilizó el Test t de 

Student o U de Mann-Whitney, en función de si se comportaban o no como variables con 

distribución normal. Para la comparación de tres o más variables continuas se aplicó ANOVA, 

puesto que las variables seguían una distribución normal, aplicando el Test de Tukey como 

método de comparaciones múltiples cuando alguno de los anteriores fue significativo. Para 

analizar las diferencias entre variables cualitativas se utilizó el Test χ2 o el Test exacto de 

Fischer. Se consideró significación estadística un valor de p <0,05.

! Fase III: Concordancia de las definiciones de SM

! Para la comparación de ambas definiciones de SM, la definición del NECP-ATPIII 

modificada por Cook/Ford y la definición para escolares y adolescentes de la IDF, se utilizó el 

coeficiente kappa (k). Este índice es una medida de concordancia definida según la siguiente 

fórmula: 
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       p0  - pe  
k =  -----------------

     1 - pe

• p0 = número de acuerdos / número de acuerdos + número de desacuerdos

• pe = Σ n i=1 (pi1 x pi2) donde: 

• n = número de categorías

• i = número de la categoría (de 1 hasta n)

• pi1 = proporción de ocurrencia de la categoría i para el observador 1. 

• pi2 = proporción de ocurrencia de la categoría i para el observador 2.

! El coeficiente kappa toma valores entre 0 y 1. La máxima concordancia posible 

corresponde a k = 1. El valor k = 0 se obtiene cuando la concordancia observada es la que se 

espera a causa exclusivamente del azar. Si la concordancia es mayor que la esperada 

simplemente a causa del azar, k > 0. Para la interpretación del valor de kappa se utilizó la 

clasificación de Bland-Altman (439):

Interpretación de los valores del coeficiente kappaInterpretación de los valores del coeficiente kappa
Valor de kappa Fuerza de la concordancia

• < 0,20

• 0,21 - 0,40
• 0,41 - 0,60

• 0,60 - 0,80
• 0,81 - 1

• Pobre

• Débil
• Moderada

• Buena
• Muy buena

!

! Fase IV: Asociación de variables

! Se han desarrollado dos tipos de modelos estadísticos de regresión múltiple para 

analizar la asociación entre las variables dependientes y los factores asociados: 

! Regresión Logística Múltiple: permite predecir los valores de una variable 

dependiente en función de diferentes variables independientes. Se construyeron tres modelos 

de regresión logística múltiple: uno para el estudio de los factores asociados a padecer 

sobrepeso y obesidad y, otros dos, para el estudio de síndrome metabólico según cada una 
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de las dos definiciones utilizadas. En todos los casos se obtuvo primero la Odds Ratio (OR) 

cruda de los factores asociados mediante un estudio de regresión bivariante factor a factor. 

Las variables con significación estadística se incluyeron en un modelo de regresión logística 

múltiple mediante introducción manual y utilizando el método del cambio de estimación para 

valorar factores de confusión obteniendo la OR ajustada de los diferentes factores. Se 

consideraron significativos los valores de p <0,05. 

! Regresión Lineal Múltiple: pretende predecir el valor de la variable dependiente en 

función de la combinación lineal de una serie de variables independientes. Se utilizó este 

modelo para el estudio de la insulinemia en ayunas. Del mismo modo, se realizó primero un 

estudio de regresión bivariante factor a factor, incluyendo en el modelo múltiple las variables 

con significación estadística y aquellas con alto sentido clínico. Se consideraron significativos 

los valores de p <0,05. 

! Fase V: Correlación entre insulinemia y factores de riesgo cardiovascular

! Por último, para estudiar la correlación entre los niveles de insulinemia y distintas 

variables analíticas continuas, se realizó un análisis del coeficiente de correlación lineal de 

Pearson entre la insulinemia y cada una de dichas variables. Se consideraron significativos los 

valores de p <0,05.!
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1. Características generales de la población estudiada

! La tasa de participación en el estudio fue 81,6%, siendo el tamaño muestral final 379 

sujetos. Respecto a la encuesta nutricional y de antecedentes familiares, personales y 

variables socioeconómicas, se consiguió contactar con con los padres, madres o tutores y 

persona responsable de cocinar en domicilio en 308 casos (81,27% de los adolescentes). 

! Del total de individuos incluidos en el análisis el 58,05% eran varones (220) y el 

41,95% mujeres (159). La edad media de la muestra fue 14,08 ± 1,30 años, 229 individuos se 

encontraban en la franja de edad entre 12 y 14 años (60,42%) y 150 adolescentes entre los 15 

y 16,9 años (39,58%), siendo un 9,7% de la muestra prepúberes. Las características 

demográficas de la población se muestran en la tabla 12. 

Tabla 12. Características demográficas de la muestra

Variable N Porcentaje 95% IC

SEXO

Mujeres

Varones

EDAD

12-14,9 años

15-16,9 años

PAIS DE ORIGEN

España

Magreb

Sudamérica

Europa del Éste

159 41,95% 36,98 – 46,92

220 58,05% 53,08 – 63,02

229 60,42% 55,50 – 65,35

150 39,58% 34,65 – 44,50

310 82,67% 78,60 – 86,29

46 12,27% 8,92 – 15,55

17 4,53% 2,42 – 6,62

2 0,53% 0,2 – 1,27

 N: Número de individuos; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%!

! En relación con el país o región de origen de los adolescentes, la muestra presentó 

una distribución heterogénea (figura 11). La población de origen inmigrante alcanza el 

17,33%, siendo en su mayoría de origen magrebí, seguido por los adolescentes procedentes 

de países sudamericanos y Europa del Éste. En relación con los grupos étnicos, la población 

de etnia gitana representa el 2,7% de la muestra y los adolescentes de raza negra el 0,3%.
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Figura 11. Distribución de la muestra según el país de nacimiento

FIGURA 11: La población inmigrante supone el 17,33% de la muestra, siendo en su 
mayoría de origen magrebí. 

Tabla 13. Características clínicas y analíticas de la muestra

Variable Media
Desv. 
Típica

95% IC

Edad (años)

Peso Z-score

Talla Z-score

IMC Z-score

Circunferencia abdominal Z-score

Presión arterial sistólica (mmHg)

Presión arterial diastólica (mmHg)

Glucemia (mg/dl)

Colesterol total (mg/dl)

HDL-Colesterol (mg/dl)

LDL-Colesterol (mg/dl)

Triglicéridos (mg/dl)

Insulina (µU/ml)

Índice HOMA-IR

14,08 1,30 13,95 - 14,21

0,171 1,10 0,058 - 0,283

0,117 1,08 0,007 - 0,227

0,136 1,02 0,031 - 0,241

1,031 1,64 0,863 - 1,198

118,15 13,05 117,05 - 119,25

62,87 8,03 62,03 - 63,71

83,59 8,97 82,68 - 84,50

150,65 25,18 148,09 - 153,21

54,86 12,32 53,60 - 56,12

81,01 20,17 78,95 - 83,07

72,32 32,14 69,05 - 75,59

9,84 6,56 9,16 - 10,52

2,06 1,51 1,90 - 2,22

IMC: Índice de masa corporal; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; LDL: Lipoproteínas 
de baja densidad; HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance; Desv. 
Típica: Desviación típica; Z-score: puntuación Z; 95% IC: Intervalo de confianza al  95%. 

España
82,67%

Europa Éste
0,53%

Magreb
12,27%

Sudamérica
4,53%
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! El nivel educativo de los padres y madres fue similar (tabla 14). El porcentaje de 

padres y madres que referían no haber finalizado estudios primarios era del 8,3% y 8% 

respectivamente, y un 34,3% y 37,5% habían finalizado estudios secundarios o universitarios.  

En conjunto, en un 43,9% de los hogares alguno de los dos progenitores había finalizado 

estudios secundarios o universitarios. 

Tabla 14. Nivel socioeconómico y nivel educativo

Variable N Porcentaje 95% IC
NIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRE
No estudios 23 8,3% 5,05 – 11,55
Estudio Primarios 159 57,4% 51,58 – 63,22
Estudios Secundarios/Universitarios 95 34,3% 28,71 – 39,89
NIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRE
No estudios 24 8% 4,92 – 11,08
Estudio Primarios 163 54,5% 48,86 – 60,14
Estudios Secundarios/Universitarios 112 37,5% 32,01 – 42,99
NIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIO
Ningún progenitor est. secundarios/Univers. 171 56,1% 50,53 - 61,67
Padre y/o Madre est. secundarios/Univers. 134 43,9% 38,33 - 49,47

NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)
Clase 1 73 26,8% 21,54 – 32,06
Clase 2 79 29% 23,61 – 34,39
Clase 3 114 41,9% 36,04 – 47,76
Desempleado 6 2,2% 0,46 - 3,94
NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)
Clase 1 48 16% 11,85 – 20,15
Clase 2 76 25,3% 20,38 – 30,22
Clase 3 75 25% 20,10 – 29,90
Desempleada 101 33,7% 28,35 – 39,05
NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)
Clase 1 99 32,7% 27,42 - 37,98
Clase 2 84 27,7% 22,66 - 32,74
Clase 3 111 36,6% 31,18 - 42,02
Desempleados 9 3% 1,08 - 4,92

ESeC: European Socio-economic Classification; N: Número de individuos; 95% IC: Intervalo de 
confianza al 95%.

!

! Se clasificó el nivel socioeconómico de las familias en función de su ocupación 

principal utilizando la European Socio-economic Classification (ESeC). El porcentaje de 

padres que ejercen cargos directivos o desempañan trabajos profesionales (26,8%) es mayor 

que en el caso de las madres (16%). También destaca que el porcentaje de madres no 
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insertadas en el mercado laboral o que están en paro durante un periodo superior a 6 meses 

era del 33,7%, frente a un 2,2% en el caso de los padres. En conjunto, en un 32,7% de los 

hogares encuestados, al menos uno de los dos progenitores ejerce cargos directivos o 

desempeña trabajos profesionales. En un 3% de los hogares que respondieron a la encuesta 

ningún progenitor estaba insertado en el mercado laboral (tabla 14). 

Tabla 15. Antecedentes de riesgo cardiovascular

Variable N Porcentaje 95% IC
HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2

Diabetes paterna 7 3% 0,80 – 5,20

Diabetes materna 3 1,2% 0,15 – 2,55

HISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Hipertensión paterna 29 12,6% 8,31 – 16,89

Hipertensión materna 15 6% 3,08 – 8,92

HISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDAD

Obesidad paterna 22 11,4% 6,92 – 15,88

Obesidad materna 8 3,7% 1,20 – 6,20

ANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDAD

No 284 93,7% 90,96 – 96,44

Sí 19 6,3% 3,56 – 9,04

ANTECEDENTE DE BPEG

No 248 96,9% 94,78 - 99,02

Sí 8 3,1% 0,98 - 5,22

BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; N: Número de individuos; 95% IC: Intervalo 
de confianza al 95%.

! En relación con los antecedentes familiares de riesgo cardiovascular, la prevalencia 

de DM tipo 2 e hipertensión arterial entre los padres duplicó a la de las madres, y en el caso 

de la obesidad, la prevalencia referida entre los padres fue 3 veces superior a la de las 

madres. En relación con los antecedentes personales, un 6,3% de los adolescentes 

presentaba el antecedente de prematuridad y un 3,1% antecedente de bajo peso para la 

edad gestacional (BPEG) (tabla 15). 

! En las tablas 16 y 17 se muestran los hábitos alimentarios de los adolescentes cuyas 

familias completaron la encuesta dietética. Destaca el dato de que sólo el 43,8% de los 

adolescentes cumplen las recomendaciones de ingesta de fruta, y tan sólo el 26,6% las de  
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verduras y hortalizas. Además, un 28,9% de los adolescentes encuestados presentan escasa 

ingesta de fruta (menos de 2 días en semana) y un 31,5% una escasa ingesta de verduras y 

hortalizas. !

! Las recomendaciones para la ingesta de carne y pescado son cumplidas por la 

mayoría de adolescentes (60,2% y 56,2% respectivamente). Sin embargo, los adolescentes 

consumen más carne que pescado; un tercio de ellos come carne casi a diario y sólo un 4,5% 

la ingiere menos de 2 días a la semana. Esta proporción se invierte cuando hablamos de la 

ingesta de pescado, pues un 39,9% de los encuestados presenta una dieta deficitaria en 

pescado y sólo un 3,9% ingiere pescado casi a diario. Lo mismo ocurre con las legumbres, el 

55,6% cumple las recomendaciones y el 37,7% presenta una dieta deficitaria. La ingesta de 

huevos es adecuada en un 71,2% de los adolescentes. Respecto a la leche y derivados 

lácteos encontramos dos tendencias opuestas. Por un lado, un tercio de los adolescentes 

ingieren menos de los 500 ml de leche al día. Por otro, se aprecia una tendencia al consumo 

excesivo de derivados lácteos, pues 68% de los adolescentes ingieren 3 o más al día, junto a 

un 24,4% que toma 3 o más vasos de leche al día. Por ello, si combinamos ambas variables, 

sólo un 34,5% se ajustan a la recomendación de ingerir 2-3 raciones de leche y/o derivados 

lácteos al día. La ingesta de bollería industrial, pastelería y golosinas es elevada, pues un 

35,1% de los adolescentes encuestados toman 2 o más piezas al día de bollería o pastelería, 

y un 34,6% de la muestra refiere ingerir golosinas 2 o más veces al día. En un 62,8% de los 

encuestados consumen sal yodada en el domicilio. El aceite de oliva es ampliamente utilizado 

por las familias (88,5%), seguido por el de girasol (5,3%). Un 6,2% refieren usar otros aceites 

o mezcla de varios tipos de aceite (tabla 17). 

! En la figura 12 se muestra la adecuación de la ingesta a las recomendaciones de 

alimentación saludable. Sólo un 18,4% de los adolescentes cuyas familias completaron la 

encuesta alimentaria cumplía todas las recomendaciones. Esto se explica por la escasa 

ingesta de fruta, verduras y hortalizas antes reseñada y por a tendencia al abuso de derivados 

lácteos. También es importante destacar que el 10,4% de los adolescentes encuestados 

comen, a diario, en comedores escolares (tabla 17).
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Tabla 16. Dieta y alimentación (I)
Variable N Porcentaje 95% IC

FRUTA
5-7 días/semana 135 43,8% 38,26 – 49,34
2-4 días/semana 84 27,3% 22,32 – 32,28
< 2 días/semana 89 28,9% 23,84 – 33,96
VERDURAS Y HORTALIZAS
5-7 días/semana 82 26,6% 21,67 – 31,53
2-4 días/semana 129 41,9% 36,39 – 47,41
< 2 días/semana 97 31,5% 26,31 – 36,69
CARNE
5-7 días/semana 109 35,3% 29,97 – 40,63
2-4 días/semana 186 60,2% 54,74 – 65,66
< 2 días/semana 13 4,5% 2,19 – 6,81
PESCADO
5-7 días/semana 12 3,9% 1,74 – 6,06
2-4 días/semana 173 56,2% 50,66 – 61,74
< 2 días/semana 123 39,9% 34,43 – 45,37
HUEVOS
5-7 días/semana 13 4,5% 2,19 – 6,81
2-4 días/semana 220 71,2% 66,15 – 76,25
< 2 días/semana 75 24,3% 19,52 – 29,08
LEGUMBRES
5-7 días/semana 15 6,7% 3,42 – 9,98
2-4 días/semana 124 55,6% 49,08 – 62,12
< 2 días/semana 84 37,7% 31,34 – 44,06
LECHELECHELECHELECHE
≤1 vaso/día 100 32,6% 27,36 – 37,84
2 vasos/día 132 43,0% 37,46 – 48,54
≥3 vasos/día 75 24,4% 19,60 – 29,20
DERIVADOS LÁCTEOSDERIVADOS LÁCTEOSDERIVADOS LÁCTEOSDERIVADOS LÁCTEOS
2 o menos/día 98 32% 26,77 - 37,23
3 o más/día 208 68% 62,77 - 73,23
BOLLERÍA y PASTELERÍA
≤1 pieza/día 172 64,9% 59,05 – 70,75
2 piezas/día 56 21,1% 16,10 – 26,10
≥3 piezas/día 37 14,0% 9,75 – 18,25
GOLOSINAS
≤1 vez/día 172 65,4% 59,65 – 71,75
2 veces/día 51 19,4% 14,62 – 24,18
≥3 veces/día 40 15,2% 10,86 – 19,54
  N: Número de individuos; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%.
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Tabla 17. Dieta y alimentación (II)
Variable N Porcentaje 95% IC

TIPO DE ACEITE CONSUMIDO EN EL DOMICILIOTIPO DE ACEITE CONSUMIDO EN EL DOMICILIOTIPO DE ACEITE CONSUMIDO EN EL DOMICILIOTIPO DE ACEITE CONSUMIDO EN EL DOMICILIO

Oliva 201 88,5% 84,35 – 92,65
Girasol 12 5,3% 2,39 – 8,21
Otros/Mezcla 14 6,2% 3,06 - 9,34

CONSUMO DE SAL YODADA EN EL DOMICILIOCONSUMO DE SAL YODADA EN EL DOMICILIOCONSUMO DE SAL YODADA EN EL DOMICILIOCONSUMO DE SAL YODADA EN EL DOMICILIO

No 112 37,2% 31,74 – 42,66
Sí 189 62,8% 57,34 – 68,26

TODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLE

No 251 81,6% 77,34 - 85,96
Sí 57 18,4% 14,09 - 22,71

COMEN EN COMEDOR ESCOLARCOMEN EN COMEDOR ESCOLARCOMEN EN COMEDOR ESCOLARCOMEN EN COMEDOR ESCOLAR

No 275 89,6% 86,19 – 93,01
Sí 32 10,4% 6,99 – 13,81

  N: Número de individuos; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%.

Figura 12. Adecuación de la ingesta a las recomendaciones de alimentación 
saludable

FIGURA 12: Sólo un 18,4% de los adolescentes cumplen todas las recomendaciones de alimentación 
saludable.
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65,4%

18,4%

Fruta 5-7 días/semana

Verduras y Hortalizas 5-7 días/semana

Carne 2-4 días/semana

Pescado 2-4 días/semana

Huevos 2-4 días/semana

Legumbres 2-4 días/semana

Lácteos 2-3 raciones/día

Bolleria y Pastelería ≤1 pieza/día

Golosinas ≤1 pieza/día

Todas las recomendaciones
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! En el global de la muestra, un 8% (95%IC 5,25 - 10,75) de los adolescentes padecían 

obesidad y el 21,3% (95%IC 17,16 - 25,44) sobrepeso, por lo que ambas condiciones afectan 

al 29,3% de los adolescentes (figura 13, tabla 18). Un 5,7% (95%IC 3,33 - 8,07) de los 

individuos cumplían los criterios de síndrome metabólico según la definición de la NECP-

ATPIII modificada para adolescentes, y un 3,8% (95%IC 1,85 - 5,75) cumplían los criterios de 

la definición de la IDF para adolescentes (figura 14, tabla 19).

Tabla 18. Prevalencia global de sobrepeso y obesidad

Variable N Porcentaje 95% IC

OBESIDAD

Normopeso

Sobrepeso

Obesidad

268 70,7% 66,09 – 75,31

80 21,3% 17,16 – 25,44

30 8% 5,25 – 10,75

N: Número de individuos; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%.

Tabla 19. Prevalencia global de síndrome metabólico
Variable N Porcentaje 95% IC

NECP-ATPIII 
No
Sí

IDF

No
Sí

347 94,3% 91,93 – 96,67
21 5,7% 3,33 – 8,07

356 96,2% 94,25 – 98,15
14 3,8% 1,85 – 5,75

NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IDF: International Diabetes 
Federation; N: Número de individuos; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%.
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1.1. Análisis comparativo entre sexos

! Al realizar un análisis comparativo entre ambos sexos, observamos que los varones 

presentaban mayores cifras de presión arterial sistólica (p <0,001) y glucemia en ayunas (p 

<0,001), mientras en las mujeres presentan mayores niveles de HDL (p 0,003) y mayor Z-

score de circunferencia abdominal (p 0,001), aunque sin diferencias en la prevalencia de 

obesidad abdominal (p 0,19). También destaca el hecho de que los varones presentaran 

mayor Z-score de peso y talla que las mujeres, aunque el Z-score del IMC fue similar en 

ambos sexos (p 0,656). En relación con la insulinemia en ayunas fue mayor en mujeres (p 

0,040), pero al corregir según la glucemia en ayunas (índice HOMA-IR) estas diferencias 

desaparecieron (tabla 20).

Tabla 20. Comparación de variables clínicas y analíticas entre sexos

Variable
Mujeres 
(95% IC)

Varones
 (95% IC) p

Edad (años)

Peso Z-score

Talla Z-score

IMC Z-score

C. abdominal Z-score

Presión arterial sistólica 
(mmHg)
Presión arterial diastólica 
(mmHg)

Glucemia (mg/dl)

Colesterol total (mg/dl)

HDL-Colesterol (mg/dl)

LDL-Colesterol (mg/dl)

Triglicéridos (mg/dl)

Insulina (µU/ml)

Índice HOMA-IR

14,13 (13,93 – 14,33) 14,04 (13,87 – 14,21) 0,495

0,039 (-0,112 – 0,189) 0,268 (0,107 – 0,429) 0,044

-0,091 (-0,243 - -0,061) 0,2715 (0,1185 – 0,424) 0,001

0,106 (-0,0491 – 0,261) 0,1578 (0,011 – 0,299) 0,656

1,358 (1,099 – 1,617) 0,788 (0,572 – 1,005) 0,001

114,58 (112,57 – 116,59) 120,89 (119,13 – 122,65) <0,001

63,48 (62,22 – 64,74) 62,40 (61,28 – 63,52) 0,214

81,77 (80,48 – 83,06) 84,92 (83,68 – 86,16) <0,001

151,66 (147,45 – 155,87) 149,91 (146,72 – 153,10) 0,510

57,11 (55,29 – 58,93) 53,21 (51,52 – 54,90) 0,003

80,09 (76,76 – 83,42) 81,68 (79,07 – 84,29) 0,454

71,29 (66,91 – 75,67) 73,08 (69,12 – 78,48) 0,596

10,6(9,67 – 11,67) 9,23 (8,32 – 10,14) 0,040

2,19 (1,97 – 2,41) 1,97 1,75 – 2,19) 0,164

IMC: Índice de masa corporal; C. abdominal: circunferencia abdominal; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; 
LDL: Lipoproteínas de baja densidad; HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance; Desv. 
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Típica: Desviación típica; Z-score: puntuación Z; 95% IC: Intervalo de confianza al  95%. p: significación 
estadística.

! Con relación al nivel socioeconómico y educativo de los padres y madres no se 

apreciaron diferencias entre sexos (tabla 21). Cuando se compararon los antecedentes 

familiares y personales de riesgo cardiovascular, no se observaron diferencias en relación con 

historia familiar de DM tipo 2, hipertensión arterial u obesidad familiar. Tampoco hubo 

diferencias significativas en la prevalencia de prematuridad o BPEG (tabla 22).

Tabla 21. Comparación de nivel socioeconómico y educativo 
entre sexos

Variable
Mujeres
(95% IC)

Varones
(95% IC)

NIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRE

No estudios/Estudios primarios 70,7% (65,34 - 76,06) 62,6% (56,90 - 68,30)

Estudios Secundarios/Universitarios 29,8% (24,41 - 35,19) 37,4% (31,70 - 43,10)

p 0,373

NIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRE

No estudios/Estudios primarios 64,3% (58,87 - 69,73) 61,2% (55,68 - 66,72)

Estudios Secundarios/Universitarios 35,7% (30,27 - 41,13) 38,8% (33,28 - 44,32)

p 0,845

NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)

Clase 1 32,4% (26,84 - 37,96) 23% (18,09 - 27,99)

Clase 2 22,5% (17,54 - 27,46) 33,5% (27,89 - 39,11)

Clase 3 44,1% (38,20 - 49,99) 40,4% (34,57 - 46,23)

Desempleado 0,9% (0,02 - 2,02) 3,1% (1,04 - 5,16)

p 0,086

NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)

Clase 1 20,3% (15,75 - 24,85) 12,8% (9,02 - 16,58)

Clase 2 24,2% (19,35 - 29,05) 26,2% (21,22 - 31,18)

Clase 3 28,1% (23,01 - 33,19) 22,7% (17,96 - 27,44)

Desempleada 27,3% (22,26 - 32,34) 38,4% (32,90 - 43,90)

p 0,101

   ESeC: European Socio-economic Classification; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: 
   significación estadística.
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Tabla 22. Comparación de antecedentes de riesgo cardiovascular 
entre sexos

Variable
Mujeres
(95% IC)

Varones
(95% IC)

HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2
No 95,5% (92,95 - 98,05) 96,5% (94,24 - 98,76)
Sí 4,5% (1,95 - 7,05) 3,5% (1,24 - 5,76)
p 0,751
HISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL
No 74,8% (69,25 - 80,35) 83,3% (78,53 - 88,07)
Sí 25,2% (19,65 - 30,75) 16,7% (11,93 - 21,47)
p 0,106
HISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDAD
No 81,7% (76,43 - 86,97) 89,5% (85,32 - 93,68)
Sí 18,3% (13,03 - 23,57) 10,5% (6,32 - 14,68)
p 0,110
ANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDAD
No 93,8% (91,08 - 96,52) 93,7% (90,96 - 96,44)
Sí 6,2% (3,48 - 8,92) 6,3% (3,56 - 9,04)
p 0,990
ANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEG
No 99,1% (97,94 - 100,26) 95,2% (92,58 - 97,82)
Sí 0.9% (0,26 - 2,06) 4,8% (2,18 - 7,42)
p 0,143

  BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: 
  significación estadística.

! En relación con las variables de la encuesta nutricional, tampoco se encontraron 

diferencias entre sexos en el porcentaje de adolescentes que cumplía la ingesta 

recomendada de los distintos grupos alimentarios. En el caso del consumo de leche y 

derivados lácteos las mujeres se ajustaron mejor a las recomendaciones que los varones, 

rozando la significación estadística (p 0,059). El porcentaje de niños y niñas que cumplía con 

todas las recomendaciones (p 0,647), los que consumían de forma habitual aceite de oliva en 

domicilio  (p 0,596) y el porcentaje de adolescentes que comía en comedor escolar (0,896) 

fue también similar (tabla 23).

Resultados

Tesis Doctoral                                                                               195



Tabla 23. Comparación de variables dietéticas entre sexos

Variable Mujeres
(95% IC)

Varones
(95% IC)

CONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANA CONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANA CONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANA 
No 60,9% (55,45 - 66,35) 52,6% (47,02 - 58,18)
Sí 39,1% (33,65 - 44,55) 47,4% (41,82 - 52,98)
p 0,144
CONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANA
No 74,4% (69,53 - 79,27) 72,6% (67,62 - 77,58)
Sí 25,6% (20,73 - 30,47) 27,4% (22,42 - 32,38)
p 0,714
CONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANA CONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANA CONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANA 
No 37,6% (32,21- 42,99) 41,5% (36,01 - 46,99)
Sí 62,4% (57 - 67,80) 58,5% (53,01 - 63,99)
p 0,490
CONSUMO DE PESCADO 2-4DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4DÍAS/SEMANA
No 42,7% (37,14 - 48,26) 43,4% (37,83 - 48,97)
Sí 57,3% (51,74 - 62,86) 56,6% (51,03 - 62,17)
p 0,916
CONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANA
No 28,6% (23,56 - 33,64) 29% (23,94 - 34,06)
Sí 71,4% (66,36 - 76,44) 71% (65,94 - 76,06)
p 0,938
CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANA
No 47,9% (41,34 - 54,46) 41,7% (35,23 - 48,17)
Sí 52,1% (45,54 - 58,66) 58,3% (51,83 - 64,77)
p 0,357
CONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍA
No 59,5% (54,01 - 64,99) 69,9% (64,77 - 75,03)
Sí 40,5% (35,01 - 45,99) 30,1% (24,97 - 35,23)
p 0,059
CONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINAS
No 66,7% (61,01 - 72,39) 70,7% (65,21 - 76,19)
Sí 33,3% (27,61 - 38,99) 29,3% (23,81 - 34,79)
p 0,487
CONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO
No 12,2% (7,99 - 16,41) 14,4% (9,88 - 18,92)
Sí 87,8% (83,59 - 92,01) 85,6% (81,08 - 90,12)
p 0,596
TODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLE
No 80,5% (76,09 - 84,91) 82,5% (78,27 - 86,73)
Sí 19,5% (15,09 - 23,91) 17,5% (13,27 - 21,73)
p 0,647
COMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLAR
No 89,3% (85,84 - 92,76) 89,8% (86,41 - 93,19)
Sí 10,7% (7,24 - 14,16) 10,2% (6,81 - 13,59)
p 0,896
95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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1.2. Análisis comparativo según grupos de edad

! Cuando comparamos los diferentes grupos de edad, destacan las diferencias en el 

perfil lipídico. El grupo de niños entre 12 y 14,9 años presentó mayores cifras de colesterol 

total que el grupo de 15 a 16,9 años (p 0,001), a expensas de mayores niveles de HDL y LDL 

colesterol. Las cifras de triglicéridos fueron mayores en el grupo de 15 a 16,9 años (p 0,010), 

que también presentó mayor presión arterial sistólica (p <0,001). No se observan diferencias 

en relación con el Z-score de circunferencia abdominal (p 0,752) ni de IMC (p 0,330), aunque 

el Z-score de peso y talla del grupo de 12 a 14,9 años fue superior al de los mayores. No hubo 

diferencias en las cifras de glucemia, insulinemia en ayunas ni índice HOMA-IR (tabla 24). 

Tabla 24. Comparación de variables clínicas y analíticas entre grupos de edad

Variable
12 - 14,9 años

(95% IC)
15 - 16,9 años 

 (95% IC)
p

Peso Z-score

Talla Z-score

IMC Z-score

Circunferencia abdominal Z-score

Presión arterial sistólica (mmHg)

Presión arterial diastólica (mmHg)

Glucemia (mg/dl)

Colesterol total (mg/dl)

HDL-Colesterol (mg/dl)

LDL-Colesterol (mg/dl)

Triglicéridos (mg/dl)

Insulina (µU/ml)

Índice HOMA-IR

0,292 (0,139 - 0,446) -0,013 (-0,173 - 0,146) 0,010

0,299 (0,149 - 0,449) -0,157 (-0,307 - -0,007 <0,001

0,182 (0,045 - 0,320) 0,065 (-0,095 - 0,226) 0,330

1,053 (0,844 - 1,262) 0,998 (0,715 - 1,280) 0,752

116,09 (114,39 – 117,79) 121,08 (118,91 – 123,25) <0,001

62,32 (61,24 – 63,40) 63,65 (62,32 – 64,98) 0,128

83,30 (82,14 – 84,46) 84,01 (82,53 – 85,49) 0,459

154,2 (151,08 – 157,32) 145,41 (141,18 – 149,64) 0,001

56,65 (56,55 – 56,75) 52,25 (50,32 – 54,18) 0,001

83,44 (80,88 – 86,0) 77,47 (74,12 – 80,82) 0,005

68,80 (64,45 – 73,15) 77,51 (72,67 – 82,35) 0,010

9,77 (8,98 – 10,56) 9,95 (8,74 – 11,16) 0,799

2,05 (1,87 – 2,23) 2,11 (1,82 -2,40) 0,725

IMC: Índice de masa corporal; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; LDL: Lipoproteínas de baja densidad; HOMA-IR: 
Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance; Desv. Típica: Desviación típica; Z-score: puntuación Z; 95% IC: 
Intervalo de confianza al  95%. p: significación estadística.

!
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! No se observaron diferencias entre grupos de edad en relación con el nivel 

socioeconómico de las familias. Sin embargo, se aprecia que en el grupo de individuos en la 

franja entre 12 y 14,9 años, un porcentaje superior de madres habían cursado estudios 

secundarios o universitarios (p 0,003) (tabla 25). 

Tabla 25. Comparación de nivel socioeconómico y educativo 
entre grupos de edad

Variable
12 - 14,9 años

(95% IC)
15 - 16,9 años 

 (95% IC)

NIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRE

No estudios/Estudios primarios 58% (52,19 - 63,81) 78,6% (73,77 - 83,43)

Estudios Secundarios/Universitarios 42% (36,19 - 47,81) 21,4% (16,57 - 26,23)

p 0,373

NIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRE

No estudios/Estudios primarios 55,6% (49,97 - 61,23) 74,1% (69,13 - 79,07)

Estudios Secundarios/Universitarios 44,4% (38,77 - 50,03) 25,9% (20,93 - 30,87)

p 0,003

NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)

Clase 1 27,7% (22,38 - 33,02) 25,3% (20,13 - 30,47)

Clase 2 31,8% (26,27 - 37,33) 24,2% (19,11 - 29,29)

Clase 3 38,2% (32,43 - 43,97) 48,5% (42,56 - 54,44)

Desempleado 2,3% (0,52 - 4,08) 2% (0,34 - 3,66)

p 0,390

NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)

Clase 1 16,5% (12,30  - 20,70) 15,2% (11,14 - 19,26)

Clase 2 28,7% (23,58 - 33,82) 19,6% (15,11 - 24,09)

Clase 3 21,8% (17,13 - 26,47) 30,4% (25,19 - 35,61)

Desempleada 33% (27,68 - 38,32) 34,8% (29,41 - 40,19)

p 0,214

ESeC: European Socio-economic Classification; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; 
p: significación estadística.

! En relación con los antecedentes de riesgo cardiovascular no se encontraron 

diferencias entre grupos de edad respecto a la historia familiar de DM tipo 2, hipertensión 

arterial ni obesidad. Tampoco hubo diferencias en la prevalencia de prematuridad ni 

antecedente de BPEG (tabla 26)
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Tabla 26. Comparación de antecedentes de riesgo cardiovascular 
entre grupos de edad

Variable
12 - 14,9 años

(95% IC)
15 - 16,9 años 

 (95% IC)
HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2
No 94,6% (91,81 - 97,39) 98,1% (96,42 - 99,78)
Sí 5,4% (2,61 - 8,19) 1,9% (0,22 - 3,58)
p 0,205
HISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL
No 81% (75,98 - 86,02) 77,4% (72,05 - 82,75)
Sí 19% (13,98 - 24,02) 22,6% (17,25 - 27,95)
p 0,507
HISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDAD
No 88,1% (83,69 - 92,51) 82,7% (77,55 - 87,85)
Sí 11,9% (7,49 - 16,31) 17,3% (12,15 - 22,45)
p
ANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDAD
No 95,8% (93,54 - 98,06) 90,3% (86,97 - 93,63)
Sí 4,2% (1,94 - 6,46) 9,7% (6,37 - 13,03)
p 0,055
ANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEG
No 97,6% (95,73 - 99,47) 95,6% (93,09 - 98,11)
Sí 2,4% (0,53 - 4,27) 4,4% (1,89 - 6,91)
p 0,460

BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: 
significación estadística.

! En relación con la dieta, en el grupo de edad entre 15 y 16,9 años sólo un 46,8% de 

los adolescentes cumple la recomendación de ingesta de legumbres, frente al 62% que la 

cumplían en el grupo de 12 a 14,9 años (p 0,024). No existieron diferencias en el resto de 

grupos de alimentos, en el porcentaje de adolescentes que cumplía todas las 

recomendaciones (p 0,487) ni en el porcentaje que comía en el comedor escolar (p 0,099) 

(tabla 27).
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Tabla 27. Comparación de variables dietéticas entre grupos de edad

Variable 12 - 14,9 años
(95% IC)

15 - 16,9 años 
 (95% IC)

CONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANA
No 55,5% (49,95 - 61,05) 57,3% (51,78 - 62,82)
Sí 44,5% (38,95 - 50,05) 42,7% (37,18 - 48,22)
p 0,762
CONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANA
No 74,2% (69,31 - 79,09) 72% (66,99 - 77,01)
Sí 25,8% (20,91 - 30,69) 28% (22,99 - 33,01)
p 0,674
CONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANA
No 39,8% (34,34 - 45,26) 39,8% (34,34 - 45,26)
Sí 60,2% (54,74 - 65,66) 60,2% (54,74 - 65,66)
p 0,994
CONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANA
No 39,7% (34,20 - 45,20) 48,7% (43,08 - 54,32)
Sí 60,3% (54,80 - 65,80) 51,3% (45,68 - 56,92)
p 0,124
CONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANA
No 27,7% (22,71 - 32,69) 30,5% (25,37 - 35,63)
Sí 72,3% (67,31 - 77,29) 69,5% (64,37 - 74,63)
p 0,603
CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANA
No 38% (31,63 - 44,37) 53,2% (46,65 - 59,75)
Sí 62% (55,63 - 68,37) 46,8% (40,25 - 53,35)
p 0,024
CONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍA
No 63,7% (58,32 - 69,08) 68,4% (63,20 - 73,60)
Sí 36,3% (30,92 - 41,68) 31,6% (26,40 - 34,16)
p 0,407
CONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINAS
No 67,3% (61,64 - 72,96) 71,3% (65,84 - 76,76)
Sí 32,7% (27,04 - 38,36) 28,7% (23,24 - 34,16)
p 0,491
CONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO
No 10,8% (6,81 - 14,79) 17,9% (12,97 - 22,83)
Sí 89,2% (85,21 - 93,19) 82,1% (77,17 - 87,03)
p 0,130
TODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLE
No 82,8% (78,60 - 87,0) 79,7% (5,22 - 84,18)
Sí 17,2% (13,0 - 21,40) 20,3% (15,82 - 24,78)
p 0,487
COMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLAR
No 87,3% (83,58 - 91,02) 93,2% (90,38 - 96,02)
Sí 12,7% (8,98 - 16,42) 6,8% (3,98 - 9,62)
p 0,099
95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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1.3. Análisis comparativo según país o región de origen

! Si comparamos los adolescentes nacidos en España (82,3%) con aquellos sujetos de 

origen extranjero (Región del Magreb, Sudamérica y Europa del Este), destaca que los 

adolescentes de origen extranjero presentaron menor Z-score de peso (p 0,007), talla (0,002) 

y circunferencia abdominal (p 0,008). También detectamos una tendencia a un menor de IMC 

en este grupo, aunque sin llegar a alcanzar significación estadística (p 0,064). Por contra, los 

nacidos en España presentaban mayor presión arterial sistólica (0,023) y cifras de colesterol 

total, a expensas fundamentalmente de la fracción HDL (p 0,002), aunque también existe una 

tendencia a presentar mayores cifras de LDL (p 0,058). No se observan diferencias en los 

niveles de triglicéridos, glucemia ni insulinemia en ayunas (tabla 28). 

Tabla 28. Comparación de variables clínicas y analíticas según el 
país/región de origen

Variable
Nacidos en España

(95% IC)
Nacidos en el extranjero

 (95% IC)
p

Edad (años)

Peso Z-score

Talla Z-score

IMC Z-score

Circunferencia abdominal Z-score

Presión arterial sistólica (mmHg)

Presión arterial diastólica (mmHg)

Glucemia (mg/dl)

Colesterol total (mg/dl)

HDL-Colesterol (mg/dl)

LDL-Colesterol (mg/dl)

Triglicéridos (mg/dl)

Insulina (µU/ml)

Índice HOMA-IR

14,05 (13,90 – 14,20) 14,21 (13,91 – 14,51) 0,355

0,235 (0,113 - 0,357) -0,173 (-0,459 - 0,114) 0,007

0,191 (0,072 - 0,309) -0,260 (-0,541 - 0,020) 0,002

0,177 (0,062 - 0,293) -0,088 (-0,336 - 0,0161) 0,064

1,129 (0,949 - 1,308) 0,536 (0,082 - 0,0989) 0,008

118,86 (117,38 – 120,34) 114,77 (11,30 – 118,24) 0,023

63,14 (62,21 – 64,07) 61,55 (59,60 – 63,50) 0,151

83,91 (82,91 – 84,91) 82,22 (79,92 – 84,52) 0,172

152,56 (149,74 – 155,38) 142,16 (136,18 – 148,14) 0,003

55,88 (54,54 – 57,22) 50,55 (47,27 – 53,83) 0,002

81,94 (79,64 – 84,24) 76,66 (71,96 – 81,36) 0,058

71,93 (68,19 – 75,67) 74,19 (67,58 – 80,80) 0,611

9,82 (9,06 – 10,59) 9,76 (8,33 – 11,20) 0,949

2,08 (1,90 – 2,26) 2,01 (1,69 – 2,33) 0,739

IMC: Índice de masa corporal; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; LDL: Lipoproteínas de baja densidad; HOMA-IR: 
Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance; Desv. Típica: Desviación típica; Z-score: puntuación Z; 95% IC: 
Intervalo de confianza al  95%; p: significación estadística.
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! La distribución del sexo fue similar entre nacidos en España (mujeres 41,3%, varones 

58,7%) y nacidos en el extranjero (mujeres 47%, varones 53%) (p 0,396). Tampoco existían 

diferencias en la edad media (p 0,355). En relación con el nivel educativo, destaca el dato de 

que sólo el 10,5% de los padres inmigrantes y el 20,6% de las madres inmigrantes referían 

haber finalizado estudios secundarios o universitarios, frente a un 37,2% y 39,9% de los 

padres y madres nacidos en España (p <0,001). Consecuentemente, el nivel sociocultural de 

las familias inmigrantes fue menor, pues un 79,3% de los padres y un 50% de las madres 

trabajaban en oficios menos cualificados, siendo además mayor entre las familias inmigrantes, 

el número de padres y madres que no estaban insertados en el mercado laboral (tabla 29).

Tabla 29. Comparación de nivel socioeconómico y educativo 
según país/región de origen

Variable
Nacidos en España

(95% IC)
Nacidos en el extranjero

 (95% IC)
NIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRE
No estudios/Estudios primarios 62,8% (57,10 - 68,50) 89,5% (85,88 - 93,12)
Estudios Secundarios/Universitarios 37,2% (31,50 - 42,90) 10,5% (6,88 - 14,12)
p <0,001
NIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRE
No estudios/Estudios primarios 60,1% (54,53 - 65,67) 79,4% (74,80 - 84,0)
Estudios Secundarios/Universitarios 39,9% (34,33 - 45,47) 20,6% (16,0 - 25,20)
p <0,001
NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)
Clase 1 28,8% (23,42 - 34,18) 10,3% (6,69 - 13,91)
Clase 2 32,1% (26,55 - 37,65) 3,4% (1,25 - 5,55)
Clase 3 37,4% (31,65 - 43,15) 79,3% (74,49 - 84,11)
Desempleado 1,6% (0,11 - 3,09) 6,9% (3,89 - 9,91)
p <0,001

NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)

Clase 1 16,7% (12,48 - 20,92) 11,8% (8,15 - 15,45)
Clase 2 28,4% (23,30 - 33,50) 2,9% (0,99 - 4,81)
Clase 3 21,6% (16,94 - 26,26) 50% (44,34 - 55,66)
Desempleada 33,3% (27,97 - 38,63) 35,3% (29,89 - 40,71)
p <0,001

  ESeC: European Socio-economic Classification; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; 
  p: significación estadística.
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! No se observaron diferencias en los antecedentes familiares de DM tipo 2, 

hipertensión arterial, ni en los antecedentes de prematuridad o BPEG. Sin embargo, destaca 

el dato que la prevalencia de obesidad en los padres fue significativamente menor entre las 

familias inmigrantes (p 0,028) (tabla 30). 

Tabla 30. Comparación de antecedentes de riesgo cardiovascular 
según país/región de origen

Variable
Nacidos en España

(95% IC)
Nacidos en el extranjero

 (95% IC)
HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2
No 95,9% (93,45 - 98,35) 97,1% (95,03 - 99,17)
Sí 4,1% (1,65 - 6,55) 2,9% (0,83 - 4,97)
p 0,742
HISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIALHISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL
No 78,6% (73,36 - 83,84) 86,2% (81,79 - 90,61)
Sí 21,4% (16,16 - 26,64) 13,8% (9,39 - 18,21)
p 0,344
HISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDAD
No 84% (79,01 - 88,99) 96,15% (81,79 - 90,61)
Sí 16% (11,01 - 20,99) 3,85% (1,23 - 6,47)
p 0,028
ANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDAD
No 93,7% (90,96 - 96,44) 93,8% (91,08 - 96,52)
Sí 6,3% (3,56 - 9,04) 6,2% (3,48 - 8,92)
p 0,988
ANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEG
No 97,4% (95,44 - 99,36) 94,7% (91,94 - 97,46
Sí 2,6% (0,64 - 4,56) 5,3% (2,54 - 8,06)
p 0,424

    BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; 
     p: significación estadística.

! En relación con los hábitos alimentarios, sólo un 37,5% de la población inmigrante  

que completó la encuesta cumplía las recomendaciones de ingesta de pescado, frente a un 

58,9% de los nacidos en España (p 0,021). También se detecta un menor consumo de aceite 

de oliva en las familias inmigrantes (p <0,001) y una tendencia a consumir menos fruta, 

verduras y hortalizas aunque sin alcanzar significación estadística. El consumo de carne, 

legumbres, lácteos, bollería, pastelería y golosinas fue similar a la población española. Por 

último, el porcentaje de adolescentes inmigrantes que asistía a comedor escolar fue superior 

(p 0,002) (tabla 31).
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Tabla 31. Comparación de variables dietéticas según país/región de origen

Variable
Nacidos en España

(95% IC)
Nacidos en el extranjero

 (95% IC)
CONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DÍAS/SEMANA
No 55,6% (50,03 - 61,17) 61,1% (55,64 - 66,56)
Sí 44,4% (38,83 - 49,97) 38,9% (33,44 - 44,36)
p 0,528
CONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANA
No 72,2% (67,18 - 77,22) 80,6% (76,17 - 85,03)
Sí 27,8% (22,78 - 32,82) 19,4% (14,97 - 23,83)
p 0,289
CONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANA
No 39,9% (34,42 - 45,38) 36,1% (30,73 - 41,47)
Sí 60,1% (54,62 - 65,58) 63,9% (58,53 - 69,27)
p 0,666
CONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANA
No 41,1% (35,55 - 46,65) 62,5% (57,04 - 67,96)
Sí 58,9% (53,35 - 64,45) 37,5% (32,04 - 42,96)
p 0,021
CONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DIAS/SEMANA
No 30,3% (25,16 - 35,44) 19,4% (14,98 - 23,82)
Sí 69,7% (64,56 - 74,84) 80,6% (76,18 - 85,02)
p 0,179
CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANA
No 44,2% (37,67 - 50,73) 43,8% (37,27 - 50,33)
Sí 55,8% (49,27 - 62,33) 56,3% (49,78 - 62,82)
p 0,961
CONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍA
No 66,9% (61,62 - 72,18) 52,8% (47,20 - 58,40)
Sí 33,1% (27,82 - 38,38) 47,2% (41,60 - 52,80)
p 0,094
CONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINAS
No 69% (63,40 - 76,40) 66,7% (60,99 - 72,41)
Sí 31% (25,40 - 36,60) 33,3% (27,59 - 39,01)
p 0,777
CONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO
No 8,9% (5,23 - 12,57) 44,8% (38,39 - 51,21)
Sí 91,1% (87,43 - 94,77) 55,2% (48,79 - 61,61)
p <0,001
TODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLE

No 80,9% (76,51 - 85,29) 86,1% (82,24 - 89,96)
Sí 19,1% (14,71 - 23,49) 13,9% (20,04 - 17,76)
p 0,448
COMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLAR
No 91,5% (88,37 - 94,63) 74,3% (69,40 - 79,20)
Sí 8,5% (5,37 - 11,63) 25,7% (20,80 - 30,60)
p 0,002
95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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2. Prevalencia de sobrepeso y obesidad y factores asociados

2.1. Prevalencia de sobrepeso y obesidad

! La prevalencia global de obesidad fue del 8% (95% IC 5,25 - 10,75) y la de sobrepeso 

del 21,3% (95% IC 17,16 - 25,44) (figura 13, tabla 33). Como es lógico, los adolescentes con 

sobrepeso y obesidad presentaban mayor Z-score de IMC y circunferencia abdominal que 

aquellos con normopeso (p <0,001). Además, los adolescentes con sobrepeso y obesidad 

presentaron  mayores cifras de presión arterial sistólica y triglicéridos, y menores cifras de 

HDL-colesterol. Los obesos también presentaron mayores cifras de PAD en relación con los 

normopeso. En relación con la insulinemia a ayunas, tanto el sobrepeso como la obesidad se 

asociaron a mayores niveles de insulinemia en ayunas y de índice HOMA-IR (tabla 32).

Figura 13. Prevalencia global de sobrepeso y obesidad

FIGURA 13: Se muestra la prevalencia global de sobrepeso y obesidad.

Normopeso
70,7%

Sobrepeso
21,3%

Obesidad
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Tabla 32. Comparación de variables clínicas y analíticas entre adolescentes con 
normopeso, sobrepeso y obesidad

Variable
Normopeso

(95% IC)
Sobrepeso

(95% IC)
Obesidad 
(95% IC)

p 

Edad (años) 14,17 (14,02 – 14,32) 13,96 (13,65 – 14,27) 13,60 (13,16 – 14,04) 0,054

IMC Z-score -0,391 (-,456 - -0,325) 1,019 (0,933 - 1,106)* 2,454 (2,254 - 2,654)* <0,001

Circunferencia 
abdominal Z-score 0,366 (0,229 - 0,504) 2,165 (1,877 - 2,453)* 3,907 (3,283 - 4,532)* <0,001

Presión arterial sistólica 
(mmHg) 115,61 (114 - 117,22) 123,19 (120,54-125,84)*126,61 (123,09-130,13)* <0,001

Presión arterial diastólica 
(mmHg) 62,15  (61,15 – 63,15) 63,97 (62,38- 65,56) 66,85 (62,57 – 69,57)** 0,02

Glucemia (mg/dl) 82,95  (81,86 – 84,04) 85,09 (83,15- 87,03) 85,76 (82,21 – 89,31) 0,077

Colesterol total (mg/dl) 149,26 (146,16 - 152,36) 152,84 (147,34-158,34) 154,45 (146,14-162,76) 0,368

HDL-Colesterol (mg/dl) 56,17 (54,64 – 57,70) 51,68 (49,11- 54,25)* 50,10 (46,44- 53,76)* 0,002

LDL-Colesterol (mg/dl) 79,31 (76,89 – 81,73) 84,55 (79,80- 89,30) 85,37 (78,47- 92,27) 0,064

Triglicéridos (mg/dl) 67,66 (64,54 – 70,78) 79,88 (71,55- 88,21)* 93,76 (75,03- 112,49)* 0,003

Insulina (µU/ml) 8,37 (7,83 – 8,90) 13,07 (11,38 -14,77)* 15,45  (10,75- 20,15)* <0,001

HOMA-IR 1,75 (1,62 – 1,87) 2,76 (2,40 -3,13 )* 3,41 (2,23- 4,59)* <0,001

IMC: Índice de masa corporal; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; LDL: Lipoproteínas de baja densidad; HOMA-IR: 
Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance; Desv. Típica: Desviación típica; Z-score: puntuación Z; 95% IC: 
Intervalo de confianza al  95%; p: significación estadística (ANOVA).

*Significación estadística al comparar normopeso/sobrepeso y normopeso/obesidad (p<0,05)
**Significación estadística al comparar normopeso/obesidad (p<0,05) pero no significativo normopeso/sobrepeso
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2.2. Factores asociados a sobrepeso y obesidad

! En relación al sexo, observamos una tendencia en los varones a presentar una mayor 

prevalencia de sobrepeso (23,6% en varones frente a un 18,2% en las mujeres) y obesidad 

(9,7% en varones frente a un 5,7% en las mujeres), aunque por separado no alcanzaron 

significación (p 0,118). La edad media de los obesos fue algo menor (p 0,054), dato que 

concuerda con el hecho de que la prevalencia de obesidad y sobrepeso en el grupo de 15 a 

16,9 años fueron también menores pero, de nuevo, sin alcanzar significación (p 0,217). 

Tampoco existieron diferencias significativas entre los adolescentes prepúberes y los que 

habían iniciado pubertad (p 0,270), aunque ningún sujeto prepúber presentó obesidad. No 

observamos diferencias en relación al país o región de origen (p 0,372), aunque sobrepeso y 

obesidad fueron algo menor en los nacidos fuera de España (tabla 33).

Tabla 33. Comparación de variables demográficas entre adolescentes con 
normopeso, sobrepeso y obesidad

Variable Normopeso
(95% IC)

Sobrepeso
(95% IC)

Obesidad
(95% IC)

TOTAL 70,7% (66,09 – 75,31) 21,3% (17,16 25,44) 8,0% (5,25 – 10,75)

SEXO
Mujeres 76,1% (71,78 - 80,42) 18,2% (14,29 - 22,11) 5,7% (3,35 - 8,05)
Varones 66,7% (61,93 - 71,47) 23,6% (19,30 - 27,90) 9,7% (6,70 - 12,70)
p 0,118
EDAD
12-14,9 años 67,8% (63,07 - 72,53) 22,5% (18,27 - 26,73) 9,7% (6,70 - 12,70)
15-16,9 años 75% (70,62 - 79,38) 19,6% (15,58 - 23,62) 5,4% (3,11 - 7,69)
p 0,217
PAIS DE ORIGEN
España 69,6% (64,94 - 74,26) 21,6% (17,43 - 25,77) 8,8% (5,93 - 11,67)
Extranjero 77,3% (73,06 - 81,54) 18,2% (14,29 - 22,11) 4,5% (2,40 - 6,60)
p 0,372
ESTADIO TANNER
Pre-púber 68,4% (63,66 - 73,14) 31,6% (26,86 - 36,34) 0%
Púber 70,7% (66,06 - 75,34) 20,8% (16,66 - 24,94) 8,5% (5,66 - 11,34)
p 0,270

  95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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Tabla 34. Comparación de nivel socioeconómico y educativo entre adolescentes 
con normopeso, sobrepeso y obesidad

Variable
Normopeso

(95% IC)
Sobrepeso

(95% IC)
Obesidad
(95% IC)

NIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRE

No estudios/Estudios primarios 64,6% (58,95 - 70,25) 26,5% (21,28 - 31,72) 8,8% (5,45 - 12,15)

Estudios Secundarios/Universitarios 75,5% (70,42 - 80,58) 14,9% (10,69 - 19,11) 9,6% (6,12 - 13,08)

p 0,090
NIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRE

No estudios/Estudios primarios 66,7% (61,34 - 72,06) 25,3% (20,36 - 30,24) 8,1% (5,01 - 11,19)

Estudios Secundarios/Universitarios 71,2% (68,05 - 78,35) 19,8% (15,27 - 24,33) 9% (5,75 - 12,25)
p 0,558
NIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIO
Ningún progenitor 
estudios Secundarios/Universitarios 66,5% (61,20 - 71,80) 25,9% (20,98  -  30,82) 7,6% (4,63 - 10,57)

Padre y/o Madre 
estudios Secundarios/Universitarios 70,7% (65,59 - 75,81) 19,5% (15,05 - 23,95) 9,8% (6,46 - 13,14)

p 0,390
NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)
Clase 1 72,6% (67,33 - 77,87) 17,8% (13,28 - 22,32) 9,6% (6,12 - 13,08)
Clase 2 71,4% (68,06 - 76,74) 19,5% (14,82 - 24,18) 9,1% (5,70 - 12,50)
Clase 3 65,8% (60,19 - 71,41) 24,6% (19,51 - 29,69) 9,6% (6,12 - 13,08)
Desempleado 66,7% (61,13 - 72,27) 33,3% (27,73 - 38,87) 0%
p 0,873
NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)
Clase 1 70,8% (65,63 - 75,97) 25% (20,08 - 29,92) 4,2% (1,92 - 6,48)
Clase 2 74,3% (69,33 - 79,27) 18,9% (14,45 - 23,35) 6,8% (3,94 - 9,66)
Clase 3 60% (54,43 - 65,57) 30,7% (25,45 - 35,95) 9,3% (6,01 - 12,59)
Desempleada 69,3% (64,05 - 74,55) 19,8% (15,27 - 24,33) 10,9% (7,36 - 14,44)
p 0,395
NIVEL SOCIOECONÓMICO MÁS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MÁS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MÁS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MÁS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)
Clase 1 72,7% (67,68 - 77,72) 20,2% (15,68 - 24,72) 7,1% (4,21 - 9,99)
Clase 2 69,5% (64,32 - 74,68) 20,7% (16,14 - 25,26) 9,8% (6,45 - 13,15)
Clase 3 64% (58,60 - 69,40) 26,1% (21,15 - 31,05) 9,9% (6,54 - 13,26)
Desempleados 66,7% (61,39 - 72,01) 22,2% (17,52 - 26,88) 11,1% (7,56 - 14,64)
p 0,756

  ESeC: European Socio-economic Classification; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; 
  p: significación estadística.

! No hubo diferencias estadísticas en relación con el nivel educativo de las familias. A 

mayor nivel educativo en los padres, se observó una tendencia a menor prevalencia de 

sobrepeso (un 11,1% menor en los hijos de padres con estudios secundarios o universitarios), 
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aunque esta tendencia no se observa al analizar conjuntamente el nivel educativo de los 

padres y madres. El nivel socioeconómico alcanzado por el padre, la madre o el más alto 

alcanzado en cualquiera de los progenitores, tampoco influyó en la prevalencia de sobrepeso 

y obesidad (tabla 34).

! En relación con los antecedentes de riesgo cardiovascular estudiados, ni el 

diagnostico parental de DM tipo 2 ni la historia familiar de obesidad se asociaron a mayor 

prevalencia de sobrepeso ni obesidad. Tampoco se encontraron diferencias significativas 

respecto al antecedente de prematuridad ni BPEG, pero destaca el dato de que sólo el 52,6% 

de los exprematuros y el 50% de los adolescentes con antecedente de BPEG al nacimiento, 

presentaban normopeso (tabla 35). 

Tabla 35. Comparación de antecedentes de riesgo cardiovascular 
entre adolescentes con normopeso, sobrepeso y obesidad

Variable
Normopeso

(95% IC)
Sobrepeso

(95% IC)
Obesidad
(95% IC)

HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2

No 69,3% (63,31 - 75,29) 24,1% (18,55 - 29,65) 6,6% (3,38 - 9,82)
Sí 70,2% (64,26 - 76,14) 19,9% (14,72 - 25,08) 9,9% (6,02 - 13,78)
p 0,893

HISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDAD

No 72,7% (66,60 - 78,80) 21,6% (15,97 - 27,23) 5,7% (2,53 - 8,87)
Sí 62,1% (55,46 - 68,74) 27,6% (21,48 - 33,72) 10,3% (6,14 - 14,46)
p 0,438

ANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDAD

No 69,9% (64,72 - 75,08) 21,3% (16,67 - 25,93) 8,9% (5,88 - 12,12)
Sí 52,6% (46,96 - 58,24) 42,1% (36,52 - 47,68) 5,3% (2,77 - 7,83)
p 0,108

ANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEG

No 70,3% (64,68 - 75,92) 22,8% (17, 64 - 27,96) 6,9% (3,78 - 10,02)
Sí 50% (43,85 - 56,15) 37,5% (1,55 - 43,45) 12,5% (8,43 - 16,57)
p 0,250

       BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación    
       estadística.
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Tabla 36. Comparación de variables dietéticas entre adolescentes con 
normopeso, sobrepeso y obesidad

Variable
Normopeso

(95% IC)
Sobrepeso

(95% IC)
Obesidad
(95% IC)

CONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANA
No 63,2% (57,79 - 68,61) 27,8% (22,77 - 32,83) 9% (5,79 - 12,21)
Sí 72,8% (67,81 - 77,79) 19,1% (14,,69 - 23,51) 8,1% (5,04 - 11,16)
p 0,164
CONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANA
No 60% (54,51 - 65,49) 27,5% (22,51 - 32,49) 12,5% (8,79 - 16,21)
Sí 72,1% (67,07 - 77,13) 20,8% (16,25 - 25,35) 7,1% (4,22 - 9,98)
P 0,106
CONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANA
No 65% (59,66 - 70,34) 24,4% (19,60- 29,20) 10,6% (7,16 - 14,04)
Sí 70,7% (65,61 - 75,79) 22,3% (17,64 - 26,96) 7,1% (4,23 - 9,97)
p 0,461
CONSUMO DE PESCADO 2-4DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4DÍAS/SEMANA
No 67,8% (62,53 - 73,07) 24% (19,18 - 28,82) 8,2% (5,11 - 11,29)
Sí 68,7% (63,47 - 73,93) 22,1% (17,42 - 26,78) 9,2% (5,94 - 12,46)
p 0,906
CONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANA
No 72,1% (67,08 - 77,12) 19,2% (14,79 - 23,61) 8,7% (5,55 - 11,85)
Sí 59,1% (53,60 - 64,60) 33% (27,74 - 38,26) 7,9% (4,88 - 10,92)
p 0,034
CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS/SEMANA
No 72,4% (66,52 - 78,28) 21,4% (16,01 - 26,79) 6,1% (2,95 - 9,25)
Sí 66,9% (60,71 - 73,09) 25% (19,31 - 30,69) 8,1% (4,51 - 11,69)
p 0,662
CONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍA
No 68% (62,76 - 73,24) 22,5% (17,81 - 27,19) 9,5% (6,21 - 12,79)
Sí 68,6% (63,39 - 73,81) 24,8% (19,95 - 29,65) 6,7% (3,89 - 9,51)
p 0,669
CONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINAS
No 72,4% (66,99 - 77,81) 19,9% (15,07 - 24,73) 7,7% (4,47 - 10,93)
Sí 61,7% (55,81 - 67,59) 32,1% (26,45 - 37,75) 6,2% (3,28 - 9,12)
p 0,099
CONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIOCONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO
No 60% (53,67 - 66,33) 36,7% (30,47 - 42,93) 3,3% (0,99 - 5,61)
Sí 69% (63,02 - 74,98) 21,5% (16,19 - 26,81) 9,5% (5,71 - 13,29)
p 0,135
TODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLE
No 67,2% (61,96 - 72,44) 24,1% (19,32 - 28,88) 8,7% (5,55 - 11,85)
Sí 74,5% (69,63 - 79,37) 18,2% (13,89 - 22,51) 7,3% (4,39 - 10,21)
p 0,562
COMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLARCOMEDOR ESCOLAR
No 67,2% (61,93 - 72,47) 24,8% (19,95 - 29,65) 8% (4,96 - 11,04)
Sí 77,4% (72,71 - 82,09) 9,7% (6,38 - 13,02) 12,9% (9,14 - 16,66)
p 0,139
 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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! Por último, en relación con los factores dietéticos, la única recomendación que de 

forma individual se asoció a mayor prevalencia de sobrepeso fue la ingesta de huevos 2 a 4 

días en semana (p 0,034). Cabe destacar, que el consumo de verduras y hortalizas entre 5 y 7 

días a la semana, muestra una tendencia a reducir la prevalencia tanto de sobrepeso y 

obesidad, pero no llega a ser significativa si analizamos sobrepeso y obesidad por separado 

(p 0,106). Lo contrario ocurre con el consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas, que 

muestra una tendencia a mayor prevalencia de sobrepeso, con un incremento del 12,2% en la 

prevalencia de sobrepeso y un 1,5% en la de obesidad (p 0,099). Ni el cumplimiento de todas 

las recomendaciones de alimentación saludable (p 0,562), ni el consumo habitual de aceite 

de oliva en domicilio (p 0,135) ni comer en comedor escolar (p 0,139), se relacionaron con la 

prevalencia de  sobrepeso ni obesidad (tabla 36).

2.3. Modelo de regresión logística para sobrepeso y obesidad

! Para el estudio de los factores asociados a padecer sobrepeso y obesidad, se 

investigó primero su asociación con cada uno de los factores de forma aislada (tabla 37). En 

este primer paso destacan como factores de riesgo el sexo varón (p 0,048), el consumo de 

huevos 2-4 días/semana (p 0,027) y el consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas (p 

0,046). Como factores protectores encontramos la edad (p 0,042) y el consumo de verduras y 

hortalizas entre 5 y 7 días en semana (p 0,045). Otro factor que mostró tendencia a la 

significación como factor protector fue el consumo de fruta entre 5 y 7 días en semana (p 

0,071). Al construir el modelo de regresión logística múltiple se observó multicolinealidad entre 

las variables ingesta de fruta 5-7 días en semana e ingesta de verduras y hortalizas 5-7 días 

en semana, por lo que se conservó para el modelo la variable que más significación cruda 

tenía (ingesta de verduras y hortalizas 5-7 días en semana). Los principales factores de riesgo 

fueron el consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas [OR 1,98 (95%IC 1,09 - 3,58)] y 

el sexo varón [OR 1,94 (95% IC 1,10 - 3,40)].  El único factor protector que mostró 

significación en el modelo multivariante fue el consumo de verduras y hortalizas entre 5 y 7 

días en semana [OR 0,45 (95% IC 0,24 - 0,83)] (tabla 38).
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Tabla 37. Odds ratio cruda de los factores asociados a sobrepeso y obesidad

Variable OR Cruda 95% IC p

Sexo varón 1,59 1,01 – 2,52 0,048

Edad 0,83 0,70 – 0,99 0,042

Nacido en el extranjero 0,67 0,36 – 1,26 0,215

Púber 0,83 0,32 - 2,11 0,695

Padre estudios Secundarios/Universitarios 0,59 0,33 - 1,03 0,167

Madre estudios Secundarios/Universitarios 0,81 0,49 - 1,35 0,420

Padre y/o Madre estudios Secundarios/Universitarios 0,82 0,50 - 1,34 0,435

ESeC PADRE (Categoría referencia Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleado

   
1,06
1,38
1,32

0,52 – 2,16
0,72 – 2,62
0,22 – 7,81

0,750
0,873
0,329
0,756

ESeC MADRE (Categoría referencia Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleado

0,84
1,62
1,08

0,37 - 1,89
0,75 - 3,51
0,51 - 2,28

0,286
0,672
0,223
0,850

ESeC MÁS ALTO EN DOMICILIO  (Cat. ref. Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleados

1,17
1,50
1,33

0,61 - 2,23
0,83 - 2,71
0,31 - 5,71

0,589
0,634
0,175
0,698

Historia familiar de diabetes tipo 2 0,97 2,24 - 3,84 0,962

Historia familiar de obesidad 1,63 0,72 - 371 0,243

Antecedente de prematuridad 2,09 0,82 - 5,32 0,164

Antecedente de BPEG 2,37 0,58 - 9,73 0,231

Consumo de fruta 5-7 días/semana 0,64 0,39 – 1,04 0,071

Consumo de verduras y hortalizas 5-7 días/semana 0,04 0,34 – 0,99 0,045

Consumo de carne 2-4 días/semana 0,77 0,47 - 1,26 0,301

Consumo de pescado 2-4 días/semana 0,96 0,59 – 1,57 0,873

Consumo de huevos 2-4 días/semana 1,79 1,07 - 3,01 0,027

Consumo de legumbres 2-4 días/semana 1,29 0,72 - 2,32 0,377

Consumo de leche/derivados lácteos 2-3 raciones/día 0,97 0,59 - 1,62 0,919

Consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas 1,62 0,93 – 2,83 0,046

Consumo habitual de aceite de oliva en domicilio 0,67 0,31 – 1,48 0,327

Todas las recomendaciones alimentación saludable 0,69 0,36 - 1,35 0,289

Comedor escolar 0,59 0,25 – 1,44 0,249

ESeC: European Socio-economic Classification; BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; OR Cruda: Odds ratio 
para cada uno de los factores de forma aislada; IC 95% Intervalo de confianza al 95%. p: significación estadística.
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Tabla 38. Modelo de regresión logística múltiple para sobrepeso y obesidad

Variable OR Ajustada 95% IC p

Sexo varón 1,94 1,10 - 3,40 0,021

Edad 0,89 0,73 - 1,10 0,290

Consumo de verduras y hortalizas 5-7 días/semana 0,45 0,24 - 0,83 0,011

Consumo de huevos 2-4 días/semana 1,69 0,93 - 3,06 0,082

Consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas 1,98 1,09 - 3,58 0,024

Constante 1,77 0,708

OR Ajustada: Odds ajustada tras realizar el modelo multivariante; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%. p: 
significación estadística.

Prueba de Hosmer y Lemeshow: 9,371 (sig 0,312).
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3. Factores de riesgo cardiovascular, síndrome metabólico y 

factores asociados

3.1. Prevalencia de síndrome metabólico

! La prevalencia de síndrome metabólico (SM) depende de la definición utilizada; la 

prevalencia media aplicando la definición NECP-ATPIII modificada fue del 5,7% (95%IC 

3,33-8,07) y utilizando la de la IDF para adolescentes del 3,8% (95%IC 1,85-5,75) (figura 14). 

Figura 14. Prevalencia global de Síndrome Metabólico

FIGURA 14: Un 5,7% de los adolescentes cumplían los criterios de la definición NECP-ATPIII, 
frente a un 3,8% que cumplía los de la IDF.

! Si comparamos distintas variables analíticas entre pacientes diagnosticados de SM 

según la definición NECP-ATPIII y pacientes sanos, los que padecían SM presentaban mayor 

Z-score de peso, IMC y circunferencia abdominal (p <0,001). También presentaron mayores 

niveles de glucemia en ayunas (p <0,001), presión arterial sistólica (p <0,001) y diastólica (p 

0,002), colesterol total [a expensas de mayores cifras de la fracción LDL (p <0,001)] y 

triglicéridos (p <0,001).  Por otro lado, los afectos de SM presentaron menores cifras de HDL-

colesterol (p <0,001). No hubo diferencias en la edad media. Además, en los pacientes con 
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SM, los niveles de insulinemia ayunas y de índice HOMA-IR duplicaron a los de los 

adolescentes que no cumplen los criterios de la NECP-ATPIII (tabla 39). 

Tabla 39. Comparación de variables clínicas y analíticas entre adolescentes 
sanos y con síndrome metabólico según los criterios NECP-ATPIII

Variable NO SÍNDROME 
METABÓLICO (95% IC) NECP-ATPIII (95% IC) p 

Edad (años) 14,09 (13,96 – 14,23) 14,28 (13,56 – 15,01) 0,594

Peso Z-score 0,075 (0,033 - 0,183) 1,639 (1,069 - 2,209) <0,001

Talla Z-score 0,089 (0,022 - 0,201) 0,547 (0,023 - 1,117) 0,059

IMC Z-score 0,043 (0,057 - 0,144) 1,571 (1,056 - 2,087) <0,001

Circunferencia abdominal 
Z-score 0,886 (0,723 - 1,049) 3,412 (2,619 - 4,205) <0,001
Presión arterial sistólica 
(mmHg) 117,54 (116,15 – 118,93) 130,93 (125,01 – 136,85) <0,001

Presión arterial diastólica 
(mmHg) 62,63 (61,79 – 63,47) 69,36 (64,32 – 74,40) 0,002

Glucemia (mg/dl) 83,18 (82,27 – 84,09) 94,43 (89,43 – 99,43) <0,001

Colesterol total (mg/dl) 149,73 (147,10 – 152,36) 170 (160,48 – 179,52) 0,003

HDL-Colesterol (mg/dl) 55,36 (54,08 – 56,64) 43,07 (39,05 – 47,09) <0,001

LDL-Colesterol (mg/dl) 80,15 (78,05 – 82,25) 99,97 (91,63 – 108,31) <0,001

Triglicéridos (mg/dl) 69,41 (66,51 – 72,31) 135 (106,89 – 163,11) <0,001

Insulina (µU/ml) 9,39 (8,84 – 9,93) 23,69 (13,05 – 34,34) 0,023

HOMA-IR 1,96 (1,84 – 2,08) 5,58 (3,04 – 8,13) 0,018

NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IMC: Índice de masa corporal; HDL: Lipoproteínas de 
alta densidad; LDL: Lipoproteínas de baja densidad; HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance; 
Desv. Típica: Desviación típica; Z-score: puntuación Z; 95% IC: Intervalo de confianza al  95%; p: significación 
estadística.
 

! Los adolescentes que cumplían los criterios de la IDF para SM, también presentaban 

mayor Z-score de peso, IMC y circunferencia abdominal (p <0,001) y, además, mayor talla (p 

0,024). También fueron mayores los niveles de glucemia en ayunas (p <0,001), presión arterial 

sistólica (p <0,001) y diastólica (p 0,001), colesterol total (p 0,003) y su fracción LDL (p 0,04) y 

triglicéridos (p <0,001). En el caso de la definición de la IDF, los niveles de insulinemia en 

ayunas eran 2,5 veces mayores en los adolescentes afectos de SM que en los sanos (p 

0,015), y el índice HOMA-IR en adolescentes con SM triplicaba los niveles de adolescentes 

sanos  (p 0,012). La edad media de ambos grupos fue similar (tabla 40).  
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Tabla 40. Comparación de variables clínicas y analíticas entre adolescentes 
sanos y con síndrome metabólico según los criterios IDF

Variable NO SÍNDROME 
METABÓLICO (IC 95%) IDF (IC 95%) p 

Edad (años) 14,15 (14,01 – 14,29) 13,91 (12,98 – 14,82) 0,907

Peso Z-score 0,086 (-0,021 - 0,193) 2,044 (1,369 - 2,718) <0,001

Talla Z-score 0,089 (-0,021 - 0,199) 0,745 (0,013 - 1,477) 0,024

IMC Z-score 0,057 (-0,044 - 0,157) 1,899 (1,317 - 2,480) <0,001

Circunferencia abdominal Z-score 0,915 (0,751 - 1,078) 3,784 (2,946 - 4,623) <0,001

Presión arterial sistólica (mmHg) 117,41 (116 – 118,83) 129 (119,73 – 138,27) <0,001

Presión arterial diastólica (mmHg) 62,51 (61,65 – 63,38) 71,90 (64,49 – 79,31) 0,001

Glucemia (mg/dl) 83,33 (82,36 – 84,30) 94,80 (87,59 – 102,01) <0,001

Colesterol total (mg/dl) 149,73 (147,10 - 152,36) 170 (160,48 - 179,52) 0,003

HDL-Colesterol (mg/dl) 55,42 (54,06 – 56,79) 42,20 (36,37 – 48,03) <0,001

LDL-Colesterol (mg/dl) 79,01 (76,80 – 81,23) 96,30 (85,13 – 107,47) 0,04

Triglicéridos (mg/dl) 69,60 (66,54 – 72,67) 142 (102,68 – 181,32) <0,001

Insulina (µU/ml) 9,62 (9,05 – 10,21) 27,15 (13,82 – 40,48) 0,015

HOMA-IR 2,01 (1,88 – 2,14) 6,39 (3,19 – 9,59) 0,012

IDF: International Diabetes Federation; IMC: Índice de masa corporal; HDL: Lipoproteínas de alta densidad; LDL: 
Lipoproteínas de baja densidad; HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance; Desv. Típica: 
Desviación típica; Z-score: puntuación Z; 95% IC: Intervalo de confianza al  95%; p: significación estadística.

! Al estudiar la prevalencia de los distintos criterios de cada una de las definiciones, un 

45,5% de los adolescentes presentaban, al menos, uno de los criterios de la definición de la 

NECP-ATPIII, y un 40,2% al menos un criterio de la definición de la IDF. La prevalencia fue 

mayor para los componentes de la definición de la NECP-ATPIII. Ningún adolescente cumplía 

los cinco criterios de ninguna de las dos definiciones (figura 15). El componente que se 

presentó con mayor frecuencia fue la obesidad abdominal (19,5%), seguido de la preHTA/

HTA (18,7%), hipertrigliceridemia mayor de 110 mg/dl (12,1%), HDL inferior a 40 mg/dl 

(11,3%) y, por último, la hiperglucemia en ayunas (5%) (tabla 41). Al comparar entre sexos, la 

preHTA/HTA (varones 22,7%, mujeres 13,2%) y los niveles de HDL inferiores a 40 mg/dl 

(varones 16,4%, mujeres 5,10%) fueron significativamente más frecuentes en varones. La 
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hiperglucemia en ayunas también mostró tendencia a ser más frecuente en varones (varones 

7%, mujeres 2,5%) pero no alcanzó significación (p 0,054) (tabla 41). 

! En relación con la edad, el grupo de adolescentes entre los 15 y 16,9 años 

presentaba mayor prevalencia de niveles de HDL inferior a 40 mg/dl (15,3% frente a 9,1% en 

el grupo de 12 a 14 años) y de preHTA/HTA (23,3% frente a 15,7% en el grupo de 12 a 14 

años). No se encontraron diferencias significativas entre individuos prepúberes y púberes 

(tabla 41). Por último, el sobrepeso y la obesidad se asociaron, como es lógico, a mayor 

prevalencia de obesidad abdominal (90% de los individuos obesos, 45,1% de los individuos 

con sobrepeso y 4,2% de los que tenían normopeso), mayor prevalencia de 

hipertrigliceridemia por encima de 110 mg/dl (27,6% en obesos, 22,4% en aquellos con 

sobrepeso y 7,6% en los que presentaban normopeso) y mayor presión arterial (prevalencia 

de preHTA/HTA en obesos 46,7%, en individuos con sobrepeso 27,5% y en aquellos con 

normopeso 12,8%) (tabla 41).!

Figura 15. Número de componentes de síndrome metabólico y porcentaje de 
población afectada según ambas definiciones

FIGURA 5: Se muestra el porcentaje de adolescentes que cumplían uno, dos, tres o cuatro 
criterios según las dos definiciones utilizadas para diagnosticar SM.
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!

3.2. Concordancia entre las definiciones de síndrome metabólico

! La concordancia global de ambas definiciones fue muy buena (kappa 0,815). Esta 

concordancia se mantuvo elevada al analizarla en ambos sexos y grupos de edad. Sin 

embargo, al analizarla en función del IMC, en el subgrupo de los pacientes con normopeso la 

prevalencia de SM según la definición del IDF fue menor que la NECP-ATPIII (0,4% vs. 1,5%), 

con un coeficiente kappa 0,497. En los pacientes con sobrepeso obtuvimos un coeficiente 

kappa 0,688 y en obesos el kappa fue 1 (tabla 42).

Tabla 42. Nivel de concordancia entre las definiciones ATPIII e IDF en 
distintos grupos de pacientes

Variable
NECP-ATPIII 

(95% IC)
IDF  

(IC 95% IC)
kappa

Error 
típico

p

GLOBAL 5,7% (3,33-8,07) 3,8% (1,85-5,75) 0,815 0,074 <0,001

SEXO

Mujeres 3,2% (1,4-5,0) 1,9% (0,51-3,29) 0,774 0,174 <0,001

Varones 7,6% (4,89-10,31) 5,2% (2,93-7,47) 0,836 0,080 <0,001

EDAD

12-14 años 5% (2,77-7,23) 3,6% (1,7-5,5) 0,835 0,093 <0,001

15-16 años 6,7% (4,15-9,25) 4% (2,0-6,0) 0,790 0,117 <0,001

IMC (IOTF)

Normopeso 1,5% (0,26-2,74) 0,4% (0,24-1,04) 0,497 0,306 <0,001

Sobrepeso 12,0% (8,68-15,32) 7,8% (5,06-10,54) 0,688 0,144 <0,001

Obesidad 28,6% (23,98-33,22) 28,6% (23,98-33,22) 1 0,000 <0,001

NECP-ATPIII: Prevalencia de síndrome metabólico según la definición del National Cholesterol 
Education Program-ATPIII; IDF: Prevalencia de síndrome metabólico según la definición de la 
International Diabetes Federation. IMC: Índice de masa corporal. IOTF: International Obesity Task 
Force; 95 IC%: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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3.3. Factores asociados al síndrome metabólico

! Al estudiar la relación de la prevalencia de SM con los diferentes factores analizados, 

con la definición de la NECP-ATPII, no hubo diferencias entre sexos, aunque la prevalencia en 

varones fue más del doble que en mujeres (7,6% vs. 3,2%), rozando la significación 

estadística (p 0,072). Una tendencia similar se observa entres los adolescentes nacidos en 

España (6,6%, frente al 1,6% de los nacidos en el extranjero, p 0,089) y en aquellos 

adolescentes con acantosis nigricans (19,2% frente a 4,5%, p 0,057), aunque en ninguno de 

los dos casos se llegó a alcanzar significación estadística. No hubo diferencias en relación 

con la edad ni el haber iniciado o no pubertad  (tabla 43). 

! El sobrepeso y la obesidad fueron los factores que más claramente se asociaron a 

mayor prevalencia de SM con la definición NECP-ATPIII. La prevalencia entre los 

adolescentes con normopeso fue 1,5%, frente a un 12% en aquellos con sobrepeso y 28,6% 

en los obesos (p <0,001) (figura 16, tabla 43). 

! Si consideramos ahora la definición de la IDF, no encontramos diferencias entre 

sexos, grupos de edad ni haber iniciado o no pubertad, aunque ningún sujeto prepúber 

cumplía los criterios de la IDF. Hecho que se repite con los adolescentes nacidos fuera de 

España, entre los que ninguno cumplía los criterios de la IDF (p 0,065). Aquellos con 

acantosis nigricans presentaban tendencia a mayor prevalencia de SM (11,5%), sin alcanzar 

significación (p 0,057). De nuevo, los principales factores para padecer SM fueron el 

sobrepeso (7,8%) y la obesidad (28,6%, p <0,001) (tabla 44, figura 16).
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Tabla 43. Comparación de variables demográficas y exploración física entre 
adolescentes sanos y las dos definiciones de síndrome metabólico

Variable
NECP-ATPIII (95% IC)NECP-ATPIII (95% IC) IDF  (IC 95% IC)IDF  (IC 95% IC)

Variable
NO SI NO SI

TOTAL

SEXO

Mujeres 96,8% (95,1 - 98,5) 3,2% (1,4 - 5,0) 98,1% (96,71 - 99,49) 1,9% (0,51 - 3,29)

Varones 92,4% (89,69 - 95,11) 7,6% (4,89 - 10,31) 94,8% (92,53 - 97,07) 5,2% (2,93 - 7,47)

p 0,072 0,105

EDAD

12-14,9 años 95% (92,77 - 97,23) 5% (2,77 - 7,23) 96,4% (94,50 - 98,30) 3,6% (1,7 - 5,5)

15-16,9 años 93,3% (90,75 - 95,85) 6,7% (4,15 - 9,25) 96% (94,0 - 98,0) 4% (2,0 - 6,0)
p 0,51 0,857

PASI DE ORIGENPASI DE ORIGENPASI DE ORIGEN

España 93,4% (90,85 - 95,95) 6,6% (4,05 - 9,15) 95,4% (93,25 - 97,55) 4,6% (2,45 - 6,75)

Extranjero 98,4% (97,11 - 99,69) 1,6% (0,31 - 2,89) 100% 0%

p 0,089 0,065

ESTADIO TANNERESTADIO TANNERESTADIO TANNER

Prepúber 94,4% (92,03 - 96,77) 5,6% (3,23 - 7,97) 100% 0%

Púber 94,2% (91,79 - 96,61) 5,8% (3,39 - 8,12) 96% (93,98 - 98,02) 4% (1,98 - 6,02)

p 0,718 0,485

IMC (IOTF)

Normopeso 98,5% (97,26 - 99,74) 1,5% (0,26 - 2,74) 99,6% (99,3 - 99,9) 0,4% (0,24 - 1,04)

Sobrepeso 88% (84,68 - 91,32) 12,0% (8,68 - 15,32) 92,2% (89,46 - 94,94) 7,8% (5,06 - 10,54)

Obesidad 71,4% (66,78 - 76,02) 28,6% (23,98 - 33,22) 75% (70,58 - 79,42) 28,6% (23,98-33,22)

p <0,001 <0,001

ACANTOSIS NIGRICANSACANTOSIS NIGRICANSACANTOSIS NIGRICANS

No 95,5% (93,41 - 97,59) 4,5% (2,41 - 6,59) 97,1% (95,41 - 98,79) 2,9% (1,21 - 4,59)

Sí 80,8% (76,83 - 84,77) 19,2% (15,23 - 23,17) 88,5% (85,29 - 91,71) 11,5% (8,29 - 14,71)

p 0,057 0,057

  NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IDF: International Diabetes Federation. IMC: Indice de 
  masa corporal; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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Figura 16. Prevalencia de síndrome metabólico en adolescentes con normopeso, 
sobrepeso y obesidad utilizando ambas definiciones

FIGURA 16. Entre los adolescentes obesos la prevalencia de SM por ambas definiciones alcanza el 
28,6%, en comparación con el 1,5% de los adolescentes con normopeso si utilizamos la definición 

NECP-ATPIII.
! !

! En relación con el nivel educativo destaca que el mayor nivel educativo del padre se 

asoció a menor prevalencia de SM según el NECP-ATPIII (p 0,049). Utilizando la misma 

definición, el que alguno de los progenitores hubiera finalizado estudios secundarios/

universitarios, mostró tendencia a menor prevalencia de SM (p 0,088), La definición de la IDF 

no se mostró asociación con el nivel educativo de los padres. Ni el nivel socioeconómico de 

los padres, madres ni el más alto en domicilio, mostraron relación con ninguna de las dos 

definiciones de SM, aunque llama la atención, que en familias en las que ambos progenitores 

estaban desempleados, no se encontró ningún caso de SM (tabla 44).

! Por otro lado, ni los antecedentes familiares de DM tipo 2, ni la historia familiar de 

obesidad, ni los antecedentes de prematuridad ni BPEG, mostraron asociación con ninguna 

de las dos definiciones de SM (tabla 45).

1,5%
0,4%

12%

7,8%

28,6% 28,6%

NECP-ATPIII IDF

Normopeso Sobrepeso Obesidad
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Tabla 44. Comparación del nivel socioeconómico y educativo entre adolescentes 
sanos y las dos definiciones de síndrome metabólico

Variable
NECP-ATPIII (95% IC)NECP-ATPIII (95% IC) IDF  (95% IC)IDF  (95% IC)

Variable
NO SI NO SI

NIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRENIVEL EDUCATIVO PADRE
No estudios/
Estudios Primarios 91,6% (88,29 - 94,91) 8,4% (5,09 - 11,71) 94,9% (92,27 - 97,53) 5,1% (2,47 - 7,73)

Secundarios/Univers. 97,8% (96,05 - 99,55) 2,2% (0,45 - 3,95) 97,8% (96,05 - 99,55) 2,2% (0,45 - 3,95)
p 0,049 0,250
NIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRENIVEL EDUCATIVO MADRE
No estudios/
Estudios Primarios 92,9% (89,95 - 95,85) 7,1% (4,15 - 10,05) 95,6% (93,24 - 97,96) 4,4% (2,04 - 6,76)

Secundarios/Univers. 97,2% (95,30 - 99,10) 2,8% (0,90 - 4,70) 97,3% (95,44 - 99,16) 2,7% (0,84 - 4,56)
p 0,112 0,236
NIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIONIVEL EDUCATIVO EN DOMICILIO
Ningún progenitor est. 
Secundarios/Univers. 92,3% (89,95 - 95,85)  7,7% (4,71 - 10,69) 95,2% (92,80 - 97,60) 4,8% (2,40 - 7,20)
Padre y/o Madre est. 
Secundarios/Univers. 96,9% (94,95 - 98,85) 3,1% (1,15 - 5,05) 97,7% (96,02 - 99,38) 2,3% (0,62 - 3,98)

p 0,088 0,251

NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO PADRE (ESeC)

Clase 1 91,7% (88,37 - 95,03) 8,3% (4,97 - 11,63) 94,5% (91,75 - 97,25) 5,5% (2,75 - 8,25)
Clase 2 98,7% (97,41 - 99,9) 1,3% (0,07 - 2,67) 97,4% (95,48 - 99,32) 2,6% (0,68 - 4,25)
Clase 3 90,9% (87,43 - 94,37) 9,1% (5,63 - 12,57) 94,5% (91,75 - 97,25) 5,5% (2,75 - 8,25)
Desempleado 100% 0% 100% 0%
p 0,142 0,723

NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MADRE (ESeC)

Clase 1 93,8% (91,03 - 96,57) 6,3% (3,51 - 9,09) 93,8% (91,03 - 96,57) 6,3% (3,51 - 9,09)
Clase 2 96% (93,75 - 98,25) 4% (1,75 - 6,25) 96% (93,75 - 98,25) 4% (1,75 - 6,25)
Clase 3 93,1% (90,19 - 96,01) 6,9% (3,99 - 9,81) 97,2% (95,31 - 99,09) 2,8% (0,91 - 4,69)
Desempleada 92,8% (89,84 - 95,76) 7,2% (4,24 - 10,61) 96% (93,75 - 98,25) 4% (1,75 - 6,25)

p 0,833 0,828

NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)NIVEL SOCIOECONÓMICO MAS ALTO EN DOMICILIO (PADRE O MADRE) (ESeC)

Clase 1 91,8% (88,71-94,89) 8,2% (5,11-11,29) 94,9% (92,42 - 97,38) 5,1% (2,62 - 7,58)
Clase 2 97,5% (95,74-99,26) 2,5% (0,74 - 4,26) 97,6% (95,88 - 99,32) 2,4% (0,68 - 4,12)
Clase 3 93,5% (90,72-96,28) 6,5% (3,72 - 9,28) 96,3% (94,17 - 98,43) 3,7% (1,57 - 5,83)
Desempleados 100% 0% 100% 0%
p 0,235 0,524
  NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IDF: International Diabetes Federation; ESeC: 
  European Socio-economic Classification; 95% IC%: Intervalo de confianza al 95%; p:significación estadística.
!
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Tabla 45. Comparación de antecedentes de riesgo cardiovascular 
entre adolescentes sanos y las dos definiciones de síndrome metabólico

Variable
NECP-ATPIII (95% IC)NECP-ATPIII (95% IC) IDF  (95% IC)IDF  (95% IC)

Variable
NO SI NO SI

HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES TIPO 2

No 93,6% (90,54 - 96,66) 6,4% (3,34 - 9,46) 96,2% (93,81 - 98,59) 3,8% (1,41 - 6,19)

Sí 90% (86,25 - 93,75) 10% (6,25 - 13,75) 90% (86,25 - 93,75) 10% (6,25 - 13,75)

p 0,496 0,344

HISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDADHISTORIA FAMILIAR DE OBESIDAD

No 92,5% (88,86 - 96,14) 7,5% (3,86 - 11,14) 92,9% (89,35 - 96,45) 7,1% (3,55 - 10,65)

Sí 96,4% (93,82 - 98,98) 3,6% (1,02 - 6,18) 96% (93,29 - 98,71) 4% (1,29 - 6,71)

p
0,391 0,364

ANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDADANTECEDENTE DE PREMATURIDAD

No 93,9% (91,17 - 96,63) 6,1% (3,37 - 8,83) 95,7% (93,39 - 98,01) 4,3% (1,99 - 6,61)

Sí 87,9% (84,18 - 91,62) 12,1% (8,39 - 16,61) 100% 0%

p 0,39 0,99

ANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEGANTECEDENTE DE BPEG

No 95% (92,29 - 97,71) 5% (2,29 - 7,71) 96,7% (94,48 - 98,92) 3,3% (1,08 - 5,52)

Sí 87,5% (83,39 - 91,61) 12,5% (8,39 - 16,61) 100% 0%

p 0,353 0,99
 NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IDF: International Diabetes Federation; BPEG: Bajo
 peso para la edad gestacional; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.

! En relación con las variables dietéticas, para la definición del NECP-ATPIII, el único 

factor que de forma aislada se asoció a menor prevalencia de SM, fue el consumo habitual de 

aceite de oliva en domicilio (p 0,06). Tanto el consumo de fruta como el de verduras y 

hortalizas entre 5 a 7 días en semana, mostró tendencia a reducir la prevalencia de SM (4,7% 

en el caso de la fruta y 4,9% en el de la verduras y hortalizas (frente a un 7,8% en aquellos 

adolescentes que no cumplían las recomendaciones de ingesta de fruta, verduras y 

hortalizas) pero sin alcanzar significación estadística. Tampoco se observaron diferencias 

significativas respecto al consumo de carne, pescado, huevos, legumbres, leche y derivados 

lácteos, consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas, el cumplimiento de todas las 

recomendaciones o comer en comedor escolar (tabla 46). 

! Para la definición de la IDF el consumo de verduras y hortalizas entre 5 y 7 días en 

semana sí mostró un efecto protector significativo [1,8% frente al 9% en aquellos adolescentes 
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que no cumplían la recomendación (p 0,004)]. El consumo adecuado de fruta también mostró 

tendencia a proteger frente a SM (2,3% frente a 6,1% en adolescentes que ingerían fruta 

menos de 5 días en semana), pero en este caso no se alcanzaba significación (p 0,097). Al 

igual que ocurría con la definición de la NECP-ATPIII, ni la ingesta de carne, pescado, huevos, 

legumbres, leche y derivados lácteos, ni el exceso de bollería, pastelería y golosinas se 

asociaron a SM. El consumo habitual de aceite de oliva en domicilio mostró una tendencia a 

comportarse como un factor protector frente a SM (3,6% en el grupo que ingería aceite de 

oliva en el domicilio frente a 10% entre los que ingerían aceite de girasol), pero en el caso de 

la definición de la IDF no se alcanzó significación (p 0,111). No se encontraron diferencias 

entre los adolescentes que cumplían todas las recomendaciones y los que no (p 0,432), ni 

entre los que comían en comedor escolar y los que no (p 0,624) (tabla 46).
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Tabla 46. Comparación de variables dietéticas entre adolescentes sanos y las 
dos definiciones de síndrome metabólico

Variable
NECP-ATPIII (95% IC)NECP-ATPIII (95% IC) IDF  (95% IC)IDF  (95% IC)

Variable
NO SI NO SI

CONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANACONSUMO DE FRUTA 5-7 DIAS/SEMANA
No 92,2% (89,19 - 95,21) 7,8% (4,79 - 10,81) 93,9% (91,21 - 96,59) 6,1% (3,41 - 8,79)
Sí 95,3% (92,92 - 97,68) 4,7% (2,32 - 7,08) 97,7% (96,02 - 99,38) 2,3% (0,62 - 3,98)
p 0,267 0,097
CONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANACONSUMO DE VERDURAS Y HORTALIZAS 5-7 DÍAS/SEMANA
No 92% (89,20 - 95,20) 8% (4,80 - 10,80) 91% (87,79 - 94,21) 9% (5,79 - 12,21)
Sí 95,1% (92,68 - 97,52) 4,9% (2,48 - 7,32) 98,2% (96,71 - 99,69) 1,8% (0,31 - 3,29)
P 0,349 0,004
CONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE CARNE 2-4 DÍAS/SEMANA
No 94,4% (91,83 - 96,97) 5,6% (3,03 - 8,17) 95,6% (93,31 - 97,89) 4,4% (2,11 - 6,69)
Sí 94,3% (91,71 - 96,89) 5,7% (3,11 - 8,29) 96,7% (94,70 - 98,70) 3,3% (1,30 - 5,30)
P 0,965 0,611
CONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE PESCADO 2-4 DÍAS/SEMANA
No 94,6% (92,05 - 97,15) 5,4% (2,85 - 7,95) 96,1% (93,92 - 98,28) 3,9% (1,72 - 6,08)
Sí 95,2% (92,79 - 97,61) 4,8% (2,39 - 7,21) 96,4% (94,30 - 98,50) 3,6% (1,50 - 5,70)
p 0,805 0,883
CONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANACONSUMO DE HUEVOS 2-4 DÍAS/SEMANA
No 92% (88,97 - 95,03) 8% (4,97 - 11,03) 94,3% (91,71 - 96,89) 5,7% (3,11 - 8,29)
Sí 95,3% (92,93 - 97,67) 4,7% (2,33 - 7,07) 97,2% (95,35 - 99,05) 2,8% (0,95 - 4,65)
p 0,275 0,211
CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS SEMANA CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS SEMANA CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS SEMANA CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS SEMANA CONSUMO DE LEGUMBRES 2-4 DÍAS SEMANA 
No 95,9% (93,29 - 98,51) 4,1% (1,49 - 6,71) 97,9% (96,01 - 99,79) 2,1% (0,21 - 3,99)
Sí 91,5% (87,83 - 95,17) 8,5% (4,83 - 12,17) 95% (92,13 - 97,87) 5% (2,13 - 7,87)
p 0,192 0,302
CONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍACONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 2-3 RACIONES/DÍA
No 95,5% (93,17 - 97,83) 4,5% (2,17 - 6,83) 96,4% (94,31 - 98,49) 3,6% (1,51 - 5,69)
Sí 92,1% (89,07 - 95,13) 7,9% (4,87 - 10,93) 96,2% (94,05 - 98,35) 3,8% (1,65 - 5,95)
p 0,233 0,898
CONSUMO EXCESIVO DE EXCESO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE EXCESO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE EXCESO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE EXCESO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINASCONSUMO EXCESIVO DE EXCESO DE BOLLERIA, PASTELERIA Y GOLOSINAS
No 93,8% (90,88 - 96,72) 6,2% (3,28 - 9,12) 96% (93,63 - 98,37) 4% (1,63 - 6,37)
Sí 93,7% (90,76  -96,64) 6,3% (3,36 - 9,24) 96,3% (94,01 - 98,59) 3,7% (1,41 - 5,99)
p 0,964 0,923
CONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO CONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO CONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO CONSUMO HABITUAL DE ACEITE DE OLIVA EN DOMICILIO 
No 85,7% (81,18 - 90,22) 14,3% (9,78 - 18,82) 90% (86,12 - 93,88) 10% (6,12 - 13,88)
Sí 94,9% (92,06 - 97,74) 5,1% (2,26 - 7,94) 96,4% (93,99 - 98,81) 3,6% (1,19 - 6,01)
p 0,060 0,111
TODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLETODAS LAS RECOMENDACIONES DE ALIMENTACIÓN SALUDABLE
No 94,7% (92,20 - 97,20) 5,3% (2,80 - 7,80) 96,8% (94,83 - 98,77) 3,2% (1,23 - 5,17)
Sí 93% (90,15 - 95,85) 7% (4,15 - 9,85) 94,6% (92,08 - 97,12) 3,6% (1,52 - 5,68)
p 0,538 0,432
COMEN EN COMEDOR ESCOLARCOMEN EN COMEDOR ESCOLARCOMEN EN COMEDOR ESCOLARCOMEN EN COMEDOR ESCOLARCOMEN EN COMEDOR ESCOLAR
No 93,6% (90,85 - 96,35) 6,4% (3,65 - 9,15) 95,5% (93,17 - 97,83) 4,5% (2,17 - 6,83)
Sí 96,9% (94,95 - 98,85) 3,1% (1,15 - 5,05) 100% 0%
p 0,704 0,624
 NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IDF: International Diabetes Federation; 95% IC:  
 Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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3.4. Modelo de regresión logística para la definición NECP-ATPIII

! Para el estudio de los factores de riesgo asociados a padecer SM según la definición 

de la NECP-ATPIII, se investigó primero la asociación entre SM y cada uno de los factores de 

forma aislada (tabla 47). En este primer paso destacan como factores de riesgo la obesidad 

[OR 10,83 (95%IC 3,98 – 29,51), p <0,001] y la existencia de acantosis nigricans [OR 5,09 

(95%IC 1,69 – 15,37), p 0,004]. Los niveles de insulinemia en ayunas también se relacionaron 

positivamente con la prevalencia de SM [OR 1,13 (95%IC 1,06 – 1,20), p <0,001]. El sexo 

varón mostró tendencia a comportarse como factor de riesgo [OR 2,33 (95%IC 0,83 – 6,54), p 

0,081]. Ni la edad, el país de nacimiento, el nivel educativo o socioeconómico de los padres, 

antecedentes de riesgo ni ninguna variable dietética mostró asociación significativa con la 

definición de la NECP-ATPIII.

! Al construir un modelo de regresión logística múltiple, los principales factores de 

riesgo para padecer SM según la definición de la NECP-ATPIII fueron la obesidad [OR 5,72 

(95%IC 1,08 - 30,34), p 0,04] y la insulinemia en ayunas [OR 1,16 (95%IC 1,06 – 1,27), p 

0,001] (tabla 48).
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Tabla 47. Odds ratio cruda de factores asociados a la definición NECP-ATPIII

Variable OR Cruda 95% IC p

Sexo varón 2,33 0,83 - 6,54 0,081

Edad 1,08 0,77 - 1,53 0,644

Nacido en el extranjero 0,22 0,29 - 1,69 0,157

Púber 1,12 0,14 - 8,85 0,911

Obesidad (IOTF) 10,83 3,98 - 29,51 <0,001

Acantosis nigricans 5,09 1,69 - 15,37 0,004

Insulina 1,13 1,06 - 1,20 <0,001

Padre estudios Secundarios/Universitarios 0,25 0,06 - 1,11 0,106

Madre estudios Secundarios/Universitarios 0,37 0,11 - 1,32 0,125

Padre y/o Madre estudios Secundarios/Universitarios 0,38 0,12 - 1,19 0,199

ESeC Padre (Categoría referencia Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleado

0,15
1,10

0

0,02 - 1,25
0,38 - 3,17

-

0,302
0,179
0,860
0,999

ESeC Madre (Categoría referencia Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleada

0,62
1,12
1,17

0,12 - 3,23
0,25 - 4,92
0,29 - 4,73

0,838
0,575
0,881
0,829

ESeC MÁS ALTO EN DOMICILIO  (Cat. ref. Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleados

0,28
0,79

0

0,06 - 1,38
0,27 - 2,26

-

0,487
0,119
0,657
0,999

Historia familiar de diabetes tipo 2 1,76 0,21 - 14,91 0,603

Historia familiar de obesidad 0,49 0,06 - 3,98 0,510

Antecedente de prematuridad 2,09 0,82 - 5,32 0,164

Antecedente de BPEG 2,73 0,31 - 23,98 0,366

Consumo de fruta 5-7 días/semana 0,58 0,22 – 1,52 0,272

Consumo de verduras y hortalizas 5-7 días/semana 0,61 0,22 – 1,72 0,354

Consumo de carne 2-4 días/semana 1,42 0,48 - 4,21 0,522

Consumo de pescado 2-4 días/semana 0,88 0,31 - 2,48 0,805

Consumo de huevos 2-4 días/semana 0,56 0,21 - 1,52 0,256

Consumo de legumbres 2-4 días/semana 2,18 0,66 - 7,17 0,201

Consumo de leche/derivados lácteos 2-3 raciones/día 1,81 0,67 - 4,83 0,239

Consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas 1,03 0,34 – 3,06 0,964

Consumo habitual de aceite de oliva en domicilio 0,32 0,09 – 1,11 0,173

Todas las recomendaciones alimentación saludable 1,35 0,42 - 4,29 0,615

Comedor escolar 0,47 0,06 – 3,69 0,476
NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IOTF: International Obesity Task Force; ESeC: 
European Socio-economic Classification; BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; OR Cruda: Odds ratio para 
cada uno de los factores de forma aislada; IC 95%: Intervalo de confianza al 95%; p significación estadística.
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Tabla 48. Modelo de regresión logística múltiple para la definición NECP-ATPIII

Variable OR Ajustada 95% IC p

Obesidad (IOTF) 5,72 1,08 - 30,34 0,040

Insulina 1,16 1,06 - 1,27 0,001

Acantosis nigricans 2,13 0,42 - 10,78 0,359

Sexo varón 3,03 0,67 - 13,73 0,149

Constante 0,001 <0,001

NECP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-ATPIII; IOTF: International Obesity Task Force; OR 
Ajustada: Odds ajustada tras realizar el modelo multivariante; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%. p 
significación estadística.

Prueba de Hosmer y Lemeshow: 4,948 (sig 0,763)

3.5. Modelo de regresión logística para la definición de la IDF

! Para el estudio de los factores de riesgo asociados a padecer SM según la definición 

de la IDF, también se investigó primero la asociación entre SM y cada uno de los factores de 

forma aislada (tabla 49). En este primer paso destacan, de nuevo, como factores de riesgo la 

obesidad [OR 22,27 (95% IC 7,05 - 70,37), p <0,001], la existencia de acantosis nigricans [OR 

4,29 (95% IC 1,10 - 16,68), p 0,035] y la insulinemia en ayunas [OR 1,21 (95%  IC 1,11- 1,32), p 

<0,001]. El consumo de verduras y hortalizas entre 5 y 7 días en semana mostraba un efecto 

protector significativo [OR 0,18 (95% IC 0,05 - 0,65), p 0,008]. 

! Al construir un modelo de regresión logística múltiple, de nuevo, los factores de riesgo 

para padecer SM según la definición de la IDF fueron la obesidad, [OR 9,34 (95%IC 1.01 – 

86,83), p 0,049] y la insulinemia en ayunas [OR 1,23 (95%IC 1,08– 1,41), p 0,002] (tabla 50). 
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Tabla 49. Odds ratio cruda de factores asociados a la definición IDF

Variable OR Cruda 95% IC p

Sexo varón 2,79 0,77 - 10,19 0,119

Edad 1,02 0,68 - 1,54 0,907

Obesidad (IOTF) 22,27 7,05 - 70,37 <0,001

Acantosis nigricans 4,29 1,10 - 16,68 0,035

Insulina 1,21 1,11 - 1,32 <0,001

Padre estudios Secundarios/Universitarios 0,41 0,09 - 1,95 0,264

Madre estudios Secundarios/Universitarios 0,39 0,08 - 1,91 0,251

Padre y/o Madre estudios Secundarios/Universitarios 0,46 0,12 - 1,78 0,261

ESeC PADRE (Categoría referencia Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleado

0,46
0,99

0

0,08 - 2,59
0,27 - 3,66

-

0,809
0,379
0,994
0,999

ESeC MADRE (Categoría referencia Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleado

0,62
0,43
0,63

0,12 - 3,23
0,07 - 2,67
0,14 - 2,94

0,834
0,575
0,364
0,558

ESeC MÁS ALTO EN DOMICILIO  (Cat. ref. Clase 1)
    -  Clase 2
    -  Clase 3
    -  Desempleado

0,57
0,73

0

0,09 - 2,49
0,19 - 2,80

-

0,847
0,375
0,646
0,999

Historia familiar de diabetes tipo 2 3,18 0,36 - 28,20 0,299

Historia familiar de obesidad 0,74 0,13 - 4,22 0,735

Consumo de fruta 5-7 días/semana 0,39 0,11 – 1,25 0,109

Consumo de verduras y hortalizas 5-7 días/semana 0,18 0,05 – 0,65 0,008

Consumo de carne 2-4 días/semana 3,05 0,65 - 14,38 0,158

Consumo de pescado 2-4 días/semana 0,91 0,27 - 3,06 0,883

Consumo de huevos 2-4 días/semana 0,47 0,14 - 1,58 0,221

Consumo de legumbres 2-4 días/semana 2,50 0,49 - 12,67 0,269

Consumo de leche/derivados lácteos 2-3 raciones/día 1,09 0,31 - 3,79 0,898

Consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas 0,92 0,23 - 3,71 0,923

Consumo habitual de aceite de oliva en domicilio 0,33 0,08 - 1,37 0,127

Todas las recomendaciones alimentación saludable 1,69 0,44 - 6,61 0,445

Comedor escolar 0 - 0,998

IDF: International Diabetes Federation; ESeC: European Socio-economic Classification; BPEG: Bajo peso para la 
edad gestacional; OR Cruda: Odds ratio para cada uno de los factores de forma aislada; IC 95%: Intervalo de 
confianza al 95%; p significación estadística.
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Tabla 50. Modelo de regresión logística múltiple para la definición de 
síndrome metabólico de la IDF

Variable OR Ajustada 95% IC p

Obesidad (IOTF) 9,34 1,01 - 86,83 0,049

Insulina 1,23 1,08 - 1,41 0,002

Acantosis nigricans 1,42 0,09 - 21,31 0,798

Consumo de verduras y hortalizas 5-7 días/semana 0,64 0,05 - 8,53 0,736

Constante 0,005 <0,001

IDF: International Diabetes Federation; IOTF: International Obesity Task Force; OR Ajustada: Odds ajustada 
tras realizar el modelo multivariante; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%. p significación estadística.

Prueba de Hosmer y Lemeshow: 4,472 (sig 0,812)
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4. Insulinemia y factores asociados

4.1. Cifras de insulinemia en nuestra población adolescente

! Las cifras medias de insulinemia en ayunas para el global de la muestra fue 9,84 µU/

ml (9,16 - 10,52) y el índice HOMA-IR medio 2,06 (1,90 - 2,22). En la tabla 51 se muestran la 

distribución percentilada para insulinemia en ayunas e índice HOMA-IR en sujetos prepúberes 

y púberes. En los prepúberes el percentil 90 para insulinemia fue 14,62 µU/ml y para el índice 

HOMA-IR 3,44. En la población púber, el percentil 90 para insulinemia fue 17,40 µU/ml, y para 

el índice HOMA-IR 3,68.

Tabla 51. Percentiles de insulinemia en ayunas e índice HOMA-IR en 
prepúberes y púberes

TANNER p10 p25 p50 p75 p90

INSULINA 
(µU/ml)

Prepúber 3,56 5,40 7,40 10,85 14,62INSULINA 
(µU/ml)

Púber 4,30 6,00 8,90 11,80 17,40

HOMA-IR
Prepúber 0,66 1,13 1,39 2,39 3,44

HOMA-IR
Púber 0,79 1,18 1,79 2,51 3,68

 HOMA-IR = Glucemia (mg/dl) x Insulina (uU/L) /405

! Al comparar las cifras medias de insulinemia en ayunas en diferentes subgrupos, se 

observan mayores cifras en adolescentes púberes respecto a los prepúberes (p 0,042), en los 

adolescentes con obesidad (p <0,001) y obesidad abdominal (p <0,001), en aquellos que 

presentaban acantosis nigricans en la exploración física (p 0,002) y en aquellos que referían 

antecedente de BPEG (0,038). Los adolescentes varones mostraron tendencia a presentar 

mayores cifras medias de insulinemia pero sin alcanzar significación (p 0,059) al igual que los 

que referían antecedente de prematuridad (p 0,073). No hubo diferencias en relación con la 

edad, el país o región de origen, la historia familiar de obesidad o DM tipo 2 (tabla 52). 
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Tabla 52. Comparación de las cifras medias de insulinemia en ayunas en 
diferentes subgrupos analizados

VariableVariable Insulina (µU/ml)
(95% IC)

p

Sexo Mujer
Varón

10,67 (9,68 – 11,67)
9,35 (8,43 – 10,27) 0,059

Edad 12-14,9 años
15-16,9 años

9,77 (8,98 – 10,56)
10,13 (8,90 – 11,36) 0,608

País/región de origen Nacidos en España
Nacidos en extranjero

9,91 (9,14 - 10,68)
9,76 (8,30 - 11,22) 0,871

Desarrollo puberal Prepúber
Púber

7,52 (5,68 – 9,36) 
 10,12 (9,41 – 10,84) 0,042

Obesidad No
Sí

9,48 (8,87 .- 10,08)
15,97 (10,98 - 20,97) <0,001

Obesidad abdominal No
Sí

8,74 (8,19 – 9,27)
15,07 (12,69 – 17,45) <0,001

Acantosis nigricans No
Sí

9,59 (8,88 – 10,29)
13,73 (11,34 – 16,12) 0,002

Historia familiar de obesidad No
Sí

10,23 (9,18 - 11,28)
12,37 (8,66 - 16,07) 0,168

Historia familiar de diabetes tipo 2 No
Sí

10,34 (9,47 – 11,21)
13,41 (3,29 – 23,53) 0,512

Antecedente de prematuridad No
Sí

9,81 (9,02 – 10,61)
12,93 (8,49 – 17,36) 0,073

Antecedente de BPEG No
Sí

9,68 (8,86 – 10,49)
16,02 (11,21 – 20,83) 0,038

Consumo de fruta 5-7 días/semana No
Sí

10,52 (9,04 - 12,01)
10,67 (9,16 - 12,18) 0,831

Consumo de verduras y hortalizas 
5-7 días/semana

No
Sí

10,09 (9,19 - 11,01)
12,21 (8,59 - 15,83) 0,254

Consumo de carne 2-4 días/semana No
Sí

10,63 (8,24 - 13,03)
10,55 (9,53 - 11,57) 0,860

Consumo de pescado 2-4 días/semana No
Sí

10,85 (8,67 - 13,03)
10,39 (9,39 - 11,39) 0,748

Consumo de huevos 2-4 días/semana No
Sí

11,07 (9,16 - 12,99)
9,51 (8,72 - 10,29) 0,134

Consumo de legumbres 2-4 días/semana No
Sí

10,71 (9,22 - 12,21)
10,48 (8,97 - 12,01) 0,740

Consumo de leche/derivados lácteos 2-3 
raciones/día

No
Sí

10,54 (8,98 - 12,10)
10,64 (9,35 - 11,93) 0,933

Consumo excesivo de bollería, pastelería y 
golosinas

No
Sí

10,32 (9,39 - 11,25)
10,58 (8,63 - 12,53) 0,786

Consumo habitual de aceite de oliva en 
domicilio

No
Sí

11,64 (10,78 – 12,50)
9,78 (9,05 – 10,52) 0,043

Todas las recomendaciones alimentación 
saludable

No
Sí

10,01 (9,19 - 10,82)
9,64 (7,48 - 11,81) 0,719

Comedor escolar No
Sí

10,61 (9,43 - 11,77)
10,45 (7,76 - 13,15) 0,431

BPEG: bajo peso para la edad gestacional; 95% IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación estadística.
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! El consumo habitual de aceite de oliva en domicilio se asoció a menores cifras de 

insulinemia (p 0,043). No hubo diferencias en relación con el consumo de fruta, verdura y 

hortalizas, carne, pescado, huevos, legumbres, leche y derivados lácteos y consumo de 

bollería, pastelería y golosinas. Tampoco presentaron diferencias respecto a cumplir todas las 

recomendaciones (p 0,719) o comer en comedor escolar (p 0,431) (tabla 52).

4.2. Modelo de regresión lineal para insulinemia en ayunas

! Para el estudio de los factores asociados a insulinemia en ayunas se investigó primero 

la asociación entre ésta y cada uno de los factores de forma aislada (tabla 53). En este primer 

paso destacan, como factores asociados a mayores cifras de insulinemia, el haber iniciado 

pubertad (p 0,042), el sobrepeso y la obesidad (p <0,001), la obesidad abdominal (p <0,001), 

la existencia de acantosis nigricans (p 0,002) y el antecedente de BPEG (p 0,038). El 

antecedente de prematuridad mostró tendencia a comportarse como factor de riesgo pero no 

alcanzó significación (p 0,073). El consumo habitual de aceite de oliva en domicilio mostró un 

efecto protector (p 0,043). El sexo varón mostró también tendencia a comportarse como factor 

protector, pero sin alcanzar significación (p 0,059).

! Al realizar el modelo multivariante, se observó multicolinealidad entre sobrepeso y 

obesidad y la obesidad abdominal. Se conservó para el modelo la variable obesidad 

abdominal por presentar mayor coeficiente β crudo (6,324). Los factores asociados a mayores 

cifras de insulinemia fueron fueron la obesidad abdominal [β 6,11 (95%IC 3,39 - 8,29)], el 

haber iniciado pubertad [β 4,55 (95%IC 0,42 - 8,69)] y el antecedente de BPEG [β 7,45 

(95%IC 2,47 - 12,44)]. El único factor protector que mostró significación en el modelo 

multivariante fue el consumo habitual de aceite de oliva en domicilio [β -4,14 (95%IC -4,84 - 

11,72)] (tabla 54).
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Tabla 53. Modelo de regresión lineal univariante para insulinemia en ayunas

Variable
Coeficiente β

Crudo
95% IC p

Sexo varón -1,32 -2,69 - 0,05 0,059

Edad -0,21 - 0,74 - 0,32 0,440

Nacido en el extranjero -0,15 -1,92 - 1,63 0,871

Púber 3,29 0,40 - 6,18 0,042

Obesidad 5,58 4,18 - 6,99 <0,001

Obesidad abdominal 6,32 4,93 - 7,93 <0,001

Acantosis nigricans 4,14 1,56 - 6,72 0,002

Historia familiar de obesidad 2,13 -0,91 - 5,17 0,168

Historia familiar de diabetes tipo 2 3,09 -1,43 - 7,57 0,512

Antecedente de prematuridad 3,12 -0,29 - 6,53 0,073

Antecedente de BPEG 5,19 0,29 - 10,09 0,038

Consumo de fruta 5-7 días/semana 0,17 -1,39 - 1,74 0,831

Consumo de verduras y hortalizas 5-7 días/semana 1,41 -0,37 - 3,18 0,120

Consumo de carne 2-4 días/semana 0,14 -1,45 - 1,73 0,860

Consumo de pescado 2-4 días/semana -0,26 -1,84 - 1,32 0,748

Consumo de huevos 2-4 días/semana -1,57 - 3,28 - 0,15 0,134

Consumo de legumbres 2-4 días/semana -0,34 -2,34 - 1,67 0,740

Consumo de leche/derivados lácteos 2-3 raciones/día 0,07 -1,59 - 1,73 0,933

Consumo excesivo de bollería, pastelería y golosinas 0,26 -1,63 - 2,16 0,786

Consumo habitual de aceite de oliva en domicilio -3,67 -7,18 - -0,17 0,043

Todas las recomendaciones alimentación saludable -0,36 -2,34 - 1,61 0,719

Comedor escolar 0,47 0,06 - 3,69 0,431

BPEG: Bajo peso para la edad gestacional; IC 95% Exp(B): Intervalo de confianza al 95%; p: significación 
estadística. 
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Tabla 54. Modelo de regresión lineal múltiple para insulinemia en ayunas

Variable Coeficiente β 95% IC p

Obesidad abdominal 6,11 3,93 - 8,29 <0,001

Desarrollo puberal 4,55  0,42 - 8,69 0,031

Antecedente de BPEG 7,45   2,47 - 12,44 0,004

Consumo habitual de aceite de oliva en domicilio -4,14  -7,31 - -0,98 0,011

Constante 3,44   -4,84 - 11,72 0,413

BPEG: bajo peso para la edad gestacional; 95%IC: Intervalo de confianza al 95%; p: significación 
estadística.

Coeficiente R2 del modelo de regresión lineal múltiple: 0,23

4.3. Relación entre la insulinemia en ayunas y factores de riesgo 

cardiovascular

! Si comparamos ahora la prevalencia de los FRCV estudiados entre el grupo de 

pacientes con insulinemia mayor o igual al percentil 90 y el resto de la población, observamos 

que los primeros presentaron mayor prevalencia de obesidad abdominal (p <0,001), de 

hiperglucemia (p 0,019), hipertrigliceridemia (p 0,002) y presión arterial sistólica o diastólica (p 

0,001). No hubo diferencias en la prevalencia de HDL bajo (p 0,108) (figura 17). 

! Además, aquellos adolescentes con cifras de insulina iguales o mayores al p90 

presentaron mayores niveles de glucemia en ayunas, triglicéridos y presión arterial diastólica y 

sistólica, y menores niveles de la fracción HDL colesterol. No se observan diferencias en las 

cifras de LDL colesterol (tabla 55). 
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Figura 17. Comparación de factores de riesgo cardiovascular 
entre adolescentes con y sin insulinorresistencia

  p <0,001!!       p 0,019!         p 0,108!          p 0,002!               p 0,001

FIGURA 17: La insulinorresistencia se asocia mayor prevalencia de obesidad abdominal, 
hiperglucemia a ayunas, hipertrigliceridemia e hipertensión arterial. HDL: lipoproteínas de alta 

densidad; TG: triglicéridos; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; 

Tabla 55. Comparación de factores de riesgo cardiovascular entre 
adolescentes con y sin insulinorresistencia

Variable Insulina <p90 
(95% IC)

Insulina  ≥p90
(95% IC) p 

Glucemia (mg/dl) 82,98 (82,06 - 83,90) 89,42 (86,36 – 92,48) <0,001

Triglicéridos (mg/dl) 69,14 (65,94 – 72,34) 95,47 (81,44 – 109,50) <0,001

HDL-Colesterol (mg/dl) 55,27 (53,95 – 56,59) 50,74 (46,33 – 55,15) 0,017

LDL-Colesterol (mg/dl) 80,38 (78,16 – 82,60) 84,24 (78,28 – 90,20) 0,223

Presión arterial sistólica (mmHg) 117,34 (115,86 -118,82) 123,89 (120,16 – 127,62) 0,004

Presión arterial diastólica (mmHg) 62,46 (61,57 – 63,35) 66,08 (63,27 – 68,89) 0,015

    HDL: Lipoproteínas de alta densidad; LDL: Lipoproteínas de baja densidad; p: significación estadística. IC95%: 
   Intervalo de confianza al 95%.!

6%
9% 9,1% 7,9% 8,1%

27,1%
29,4%

16,7%

25,1%
21,9%

Obes. abdominal Glu >100 mg/dl HDL <40 mg/dl TG >110 mg/dl PAS y/o PAD >p90

Insulina <p90 Insulina ≥p90
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! Por último, si analizamos la correlación con las cifras de insulinemia en ayunas, éstas 

se correlacionaron de forma positiva con las cifras de glucemia en ayunas (p <0,001), 

triglicéridos (p <0,001) y presión arterial sistólica (p 0,015) y diastólica (p 0,012). Además, se 

correlacionaron de forma inversa con las cifras de HDL-colesterol (p 0,019). En la tabla 56 se 

muestran los coeficientes de correlación para cada uno de los factores de riesgo 

cardiovascular, y en la figura 18 se muestra la representación gráfica de la relación entre 

dichos factores e insulinemia. 

Tabla 56. Correlación de Pearson entre insulinemia en ayunas y factores de 
riesgo incluidos en las definiciones de síndrome metabólico

Glucemia HDL TG PAS PAD

Insulina

Correlación de 
Pearson 0,311 -0,124 0,358 0,133 0,139

Insulina
Sig. (bilateral) <0,001 0,019 <0,001 0,015 0,012

  HDL: Lipoproteínas de alta densidad; TG: Triglicéridos; PAS: Presión arterial sistólica; PAD: presión arterial 
  diastólica;  Sig: significación estadística. 

Prevalencia de obesidad, resistencia insulínica y síndrome metabólico en adolescentes. Factores asociados.

238                                                                          Rafael Galera Martínez



Figura 18. Relación entre insulinemia en ayunas y factores de riesgo incluidos en 
las definiciones de síndrome metabólico

FIGURA 18. La glucemia, los triglicéridos, y las presión arterial sistólica y diastólica mostraron una 
correlación positiva con las cifras de insulina, mientras que el HDL mostró una correlación inversa
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* Generador de gráficos.
GGRAPH

/GRAPHDATASET NAME="graphdataset" VARIABLES=INSULINA HDL MISSING=
LISTWISE REPORTMISSING=NO
/GRAPHSPEC SOURCE=INLINE.

BEGIN GPL
SOURCE: s=userSource(id("graphdataset"))
DATA: INSULINA=col(source(s), name("INSULINA"))
DATA: HDL=col(source(s), name("HDL"))
GUIDE: axis(dim(1), label("insulina"))
GUIDE: axis(dim(2), label("hdlcolesterol"))
SCALE: linear(dim(1), max(35))
SCALE: linear(dim(2), max(90))
ELEMENT: point(position(INSULINA*HDL))

END GPL.
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* Generador de gráficos.
GGRAPH

/GRAPHDATASET NAME="graphdataset" VARIABLES=INSULINA TAsist MISSING=
LISTWISE REPORTMISSING=NO
/GRAPHSPEC SOURCE=INLINE.

BEGIN GPL
SOURCE: s=userSource(id("graphdataset"))
DATA: INSULINA=col(source(s), name("INSULINA"))
DATA: TAsist=col(source(s), name("TAsist"))
GUIDE: axis(dim(1), label("insulina"))
GUIDE: axis(dim(2), label("tensión sistólica"))
SCALE: linear(dim(1), max(35))
SCALE: linear(dim(2), min(70), max(150))
ELEMENT: point(position(INSULINA*TAsist))

END GPL.
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* Generador de gráficos.
GGRAPH

/GRAPHDATASET NAME="graphdataset" VARIABLES=INSULINA TAdiast MISSING=
LISTWISE REPORTMISSING=NO
/GRAPHSPEC SOURCE=INLINE.

BEGIN GPL
SOURCE: s=userSource(id("graphdataset"))
DATA: INSULINA=col(source(s), name("INSULINA"))
DATA: TAdiast=col(source(s), name("TAdiast"))
GUIDE: axis(dim(1), label("insulina"))
GUIDE: axis(dim(2), label("tensión diastólica"))
SCALE: linear(dim(1), max(35))
SCALE: linear(dim(2), max(90))
ELEMENT: point(position(INSULINA*TAdiast))

END GPL.
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* Generador de gráficos.
GGRAPH

/GRAPHDATASET NAME="graphdataset" VARIABLES=INSULINA TRIGLICE MISSING=
LISTWISE REPORTMISSING=NO
/GRAPHSPEC SOURCE=INLINE.

BEGIN GPL
SOURCE: s=userSource(id("graphdataset"))
DATA: INSULINA=col(source(s), name("INSULINA"))
DATA: TRIGLICE=col(source(s), name("TRIGLICE"))
GUIDE: axis(dim(1), label("insulina"))
GUIDE: axis(dim(2), label("triglicéridos"))
SCALE: linear(dim(1), max(35))
SCALE: linear(dim(2), max(160))
ELEMENT: point(position(INSULINA*TRIGLICE))

END GPL.
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1. Obesidad y sobrepeso en adolescentes

1.1. Prevalencia de obesidad y sobrepeso

! En primer lugar describiremos y compararemos con otros estudios la prevalencia de 

sobrepeso y obesidad encontrada en nuestra población para, a continuación, analizar los 

diferentes factores de riesgo asociados. 

! La prevalencia global de obesidad en nuestro estudio fue del 8% y la de sobrepeso 

del 21,3%, es decir, que un tercio de nuestros adolescentes padecían exceso de peso 

(sobrepeso u obesidad). Estos datos son superiores a la media de estudios a nivel nacional 

que utilizan los puntos de corte de la IOTF. Así, por ejemplo, la prevalencia de sobrepeso y 

obesidad entre los 13 y 18 años en el estudio AVENA fue del 25,69% en varones y 19,13% en 

mujeres (37). La Encuesta Nacional de Salud 2006-2007 mostró una prevalencia de sobrepeso 

entre 12 y 13 años del 21% y de obesidad del 4%, y entre los 14 y los 15 años, un 19,5% 

presentaban sobrepeso y un 3,4% obesidad (88). Es decir, nuestra prevalencia de sobrepeso 

es similar, pero los datos de obesidad doblan a dicha encuesta (aunque no debe olvidarse 

que los datos de peso y talla de las Encuestas Nacionales de Salud son autorrefridos). En el 

reciente estudio publicado por Sánchez-Cruz et al. con adolescentes pertenecientes a 15 

Comunidades Autónomas, la prevalencia de sobrepeso entre los 14 y 17 años fue del 16,4% y 

la de obesidad del 6,7% (42). Estas diferencias no pueden explicarse por diferencias 

temporales, pues se mantienen en los estudios más recientes (42,88). Nuestros datos parecen 

confirmar el gradiente Norte-Sur en la prevalencia de obesidad en adolescentes que ya 

mostraban el estudio enKid (84) y la Encuesta Nacional de Salud 2006-2007 (88). 

! Los datos otros estudios realizados en nuestra Comunidad Autónoma confirman esta 

tendencia. En el estudio Carmona, realizado en el núcleo urbano de este municipio andaluz, la 

prevalencia de obesidad entre los 9 y 17 años, utilizando los puntos de corte de la IOTF fue 

similar a la nuestra (7,4%) (440). En un estudio realizado entre 2008 y 2009 con muestra 

poblacional de 651 sujetos de 12 a 17 años de Granada y provincia, la prevalencia también 
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muy similar (441,442). En otro reciente trabajo en la Región de Murcia, los datos de sobrepeso y 

obesidad fueron incluso superiores (32,8% a los 14 años, 36,1% los 13 años y 39,2% a los 12 

años) (443). No obstante, hay que destacar que este último estudio no es una encuesta 

transversal y abarca el periodo plurianual 2005-2011, en el que cada individúo podía tener 

más de una medición, seleccionando los autores el mayor registro de IMC obtenido. Esta 

metodología puede sobreestimar la prevalencia. Los mismos autores, calculan la prevalencia 

de obesidad en función del último dato de IMC obtenido resultando una prevalencia algo 

menor a la anteriormente descrita (entre un 1% menor para obesidad y un 1,3% para 

sobrepeso) (443).

! Si comparamos ahora nuestros datos con otros estudios a nivel europeo, se confirma 

el gradiente Norte-Sur antes mencionado (80,81). Así, por ejemplo, en Finlandia, en una cohorte 

de 5665 niños de 16 años, la prevalencia de sobrepeso fue del 12% y obesidad de tan sólo el 

1,7% (245). Nuestros datos también son superiores a los de Francia, país con una baja tasa de 

sobrepeso y obesidad infantil. En este país, en la franja de edad de 11 a 15 años, la 

prevalencia de obesidad fue 1,2% y sobrepeso 10,4% (34,444), es decir, nuestros resultados, 

incluso en una franja de edad algo superior (recordemos que a partir de los 12 años se 

observa un descenso de la prevalencia) triplican dichos datos.  La única región que rompe 

este gradiente Norte-Sur es Escocia, donde entre los 12 y 15 años un 32,7% de los varones y 

otro 34,3% de las mujeres padecen sobrepeso u obesidad (445). En relación a países en 

nuestra latitud, la prevalencia es algo menor en Portugal en sujetos de 10 a 18 años 

(sobrepeso y obesidad en varones 21,6% y en mujeres 23,5%) (35) pero similar a la encontrada 

en el sur de Italia (446),. En este país también se demuestra una mayor prevalencia de obesidad 

en población pediátrica del sur que en la zona centro y norte del país (446,447). Aún estamos por 

debajo de las alarmantes cifras de Grecia que alcanzan el 40% de sobrepeso y obesidad 

entre los 10 y 12 años (36,39), pero nos acercamos a las cifras de Estados Unidos, donde 

utilizando las tablas del CDC, la prevalencia de sobrepeso y obesidad entre los 12 y 19 años 

es del 34,2% (varones 35% y mujeres 33,3%) (102). Los de datos son similares cuando se 

utilizan los puntos de corte de la IOTF entre los 5 a 17 años (35,1% en varones y 33,2% en 

mujeres) (39).
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1.2. Factores asociados a sobrepeso y obesidad

! En nuestro estudio, el modelo multivariante para sobrepeso y obesidad identificó 

como factores de riesgo el sexo varón y el consumo excesivo de bollería, pastelería y 

golosinas. El consumo de verduras y hortalizas entre 5 y 7 días a la semana fue un factor 

protector.

1.2.1. Sexo varón

! Respecto al sexo, en la mayoría de los países de la OCDE, los varones muestran 

mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad que las mujeres, especialmente en los países del 

área Mediterránea, como Grecia o Italia. Esta tendencia tan sólo se invierte en los países del 

norte de Europa (Holanda, Suecia, Noruega, Dinamarca o Islandia) (40). Estudios realizados en 

España, como el estudio AVENA, con un rango de edad similar al nuestro, también muestra 

mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad en varones respecto a las mujeres (25,7% en 

varones frente a 19,13% en mujeres) (37), al igual que el estudio enKid con una prevalencia de 

obesidad de 15,6% en varones frente a 12% en mujeres (84). Al analizar por grupos de edad, 

en la infancia temprana, hasta los 5 años, la prevalencia de obesidad y sobrepeso fue mayor 

en mujeres, pero a partir de los 6 años fue mayor en varones. Otros datos como los de la 

Encuesta Nacional de Salud 2006-2007 o el reciente estudio de Sanchez-Cruz et al. confirman 

estos resultados (42,88). En nuestro medio, el estudio Carmona (adolescentes de 9 a 17 años) 

muestra una prevalencia de obesidad en varones del 8,8% frente a un 6% en mujeres (440) y el 

reciente estudio de prevalencia de obesidad y sobrepeso en la Región de Murcia antes 

mencionado, también muestra mayor prevalencia de exceso de peso en varones por encima 

de los 10 años (443). !
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1.2.2. Factores dietéticos

! En relación con la ingesta excesiva de bollería, pastelería y golosinas, nuestros  

resultados son congruentes con otros estudios, como el estudio Carmona, en el que el 

consumo frecuente de postres grasos o de productos refinados fueron factores de riesgo para 

obesidad en el modelo multivariante (426). En el estudio enKid, a partir de los 14 años se 

observó mayor consumo de productos azucarados y bollería en varones obesos respecto a 

los no obesos (448). La ingesta frecuente de productos manufacturados ricos en grasas 

saturadas es uno de los principales factores que ha mostrado relación con la obesidad. Dada 

la importancia de este hecho, es de remarcar que en nuestra muestra un 35% de los 

adolescentes que completaron la encuesta alimentaria, ingerían 2 o más piezas de bollería y 

pastelería al día y otro 35% consumía golosinas 2 veces o más al día. Estos datos son aún 

mayores en la Encuesta Nutricional en Andalucía realizada den 2008, que revelaba que un 

64,6% de los niños y adolescentes andaluces entre 8 y 17 años, realizaba un consumo 

excesivo de bollería industrial, chocolates y aperitivos dulces (449).

! Por otro lado, el consumo de verduras y hortalizas entre 5 y 7 días a la semana fue un 

factor protector para sobrepeso y obesidad. El consumo de frutas entre 5 y 7 días en semana 

también mostraba un efecto protector en el modelo bivariante, aunque no pudo incluirse en el 

modelo multivariante debido a la colinealidad con el consumo de verduras. Este efecto 

protector parece lógico, pues la mayoría de frutas, verduras y hortalizas son alimentos con 

baja densidad energética, alto contenido en fibra y agua y, por tanto, capacidad saciante. 

Además, su consumo puede desplazar a otro alimentos más calóricos. Sin embargo, en 

muchos de los estudios transversales realizados en niños no se ha llegado a demostrar este 

efecto protector frente a obesidad (14,323,330,450). Así, por ejemplo, en un estudio en adolescente 

franceses de 11 a 15 años, la ingesta diaria de frutas y verduras no se asoció a la prevalencia 

de obesidad, siendo la ingesta diaria de desayuno el único factor dietético que mostró un 

efecto protector (444). En otro estudio en 1283 escolares andaluces de 3 a 16 años, se observó 

menor consumo de frutas y verduras en los niños con sobrepeso y obesidad, pero sin 

alcanzar diferencias significativas al relacionarlos con el IMC (450). En una revisión sistemática 
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que incluyó cuatro estudios longitudinales sobre la asociación entre ingesta de fruta y verdura 

y adiposidad en población pediátrica, sólo un estudio encontró asociación significativa, y fue 

en una cohorte de niños y adolescentes chinos (337). Sin embargo, en nuestro medio, el estudio 

Carmona describió menor consumo de fruta o verdura en adolescentes obesos en 

comparación con los normopeso, siendo un factor protector frente a obesidad (OR 0,34) (426). 

! Distintas razones pueden explicar esta divergencia entre resultados: diferente 

metodología utilizada entre estudios, como el uso recordatorios de ingesta dietética de 24 

horas, de 3 días, encuesta de frecuencia o cuestionarios semicuantitativos como el nuestro; 

otro factor a tener en cuenta son las diferentes preparaciones culinarias o diferencias entre los 

alimentos incluidos dentro de frutas y vegetales y hortalizas. Así, por ejemplo, en Estados 

Unidos un tercio de los vegetales consumidos por la población son lechuga de hoja verde, 

patatas fritas y patas chips (330). Además, puede haber otros factores de confusión, como que 

la mayor ingesta de frutas, verduras y hortalizas sea, en realidad, un marcador de una dieta y 

estilo de vida más saludable (incluyendo realización de más ejercicio físico, por ejemplo), que 

refleje diferencias económicas (el acceso de frutas y verduras frescas puede ser resultar más 

caro) o diferencias en el entorno (como accesibilidad a tiendas con productos frescos). No 

obstante, resultados recientes del estudio IDEFICS, con datos de ocho países europeos, 

muestran que un patrón dietético con ingesta predominante de verdura y fruta fresca, junto 

pan y cereales integrales y leche desnatada, se asociaba tras dos años de seguimiento a 

menor riesgo de sobrepeso y obesidad (451).

! Otro dato a tener en cuenta respecto a la ingesta de verduras, hortalizas y fruta !es la   

baja proporción de sujetos que cumplía las recomendaciones de ingesta recomendada. Entre 

los adolescentes encuestados, sólo un 26,6% ingerían verduras y hortalizas 5 a 7 días a la 

semana, y un 43,8% tomaban fruta entre 5 y 7 días en semana. Esta baja ingesta coincide con 

los datos del estudio Carmona, donde sólo un 24,8% de los adolescentes ingerían 5 raciones 

de fruta o verduras al día (426). Al igual que en nuestro trabajo, no se describieron diferencias 

entre sexos en este punto entre los 12 y 17 años (426). En la Encuesta Nacional de Salud 

2011-2012 encontramos que entre los 11 y 15 años la ingesta de fruta o verdura a diario se 
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sitúa en el 60,8%, cayendo esta cifra hasta el 53,1% en el grupo entre 16 y 17 años (89), pero 

estas cifras descienden mucho cuando se pregunta por el porcentaje de adolescentes que 

cumple las recomendaciones de un mínimo de 5 piezas o raciones de frutas o raciones de 

verdura, situándose en el 3,2% entre los 11 y 15 años y en el 2,88% entre los 16 y 17 años. 

! Otro factor dietético que mostró significación en el modelo bivariante fue la ingesta de 

huevos entre 2 y 4 días en semana, aunque perdió significación estadística en el modelo 

multivariante. Algunos estudios en adultos han mostrado una asociación entre ≥ 7 huevos/

semana y mayor riesgo de mortalidad, especialmente en individuos con diabetes (452). En el 

estudio HELENA, que incluye adolescentes europeos de 9 países distintos, la ingesta de >18 

g/día de huevo se asoció en el modelo inicial de ajuste a mayor porcentaje de grasa corporal, 

circunferencia abdominal y ratio cintura-altura. Sin embargo, en los sucesivos modelos 

multivariantes tan sólo conservó asociación significativa con la circunferencia abdominal en 

niños (453). En este estudio tampoco se observó asociación con distintos FRCV ni con los 

niveles de insulina. 

1.2.3. Otros factores que no mostraron asociación con sobrepeso y obesidad

1.2.3.1. Edad!

! Respecto a la edad, el grupo de 12 a 14,9 años mostró una tendencia a presentar 

mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad (22,5% de sobrepeso y 9,7% de obesidad) que 

el subgrupo de 15 a 16,9 años (19,6% de sobrepeso y 5,4% de obesidad) aunque sin 

alcanzar significación. Esta tendencia también se observa en el estudio de Sánchez-Cruz et 

al. en adolescentes españoles, que sí encontraron diferencias entre el grupo de 8 a 13 años 

(sobrepeso 25,3%, obesidad 9,6%) y en el grupo de 14 a 17 años (sobrepeso 16,4%, 

obesidad 6,7%) (42). En la Encuesta Nacional de Salud 2006-2007 se observa un pico máximo 

entre los 9 y 10 años, seguido de un descenso en la adolescencia (88). En el estudio Carmona 

se observa mayor prevalencia de obesidad en el grupo de 9 a 12 años, siendo máxima a los 

11 años tanto en varones como mujeres, presentando un descenso a partir de entonces (440). 
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En adolescentes de Granada, entre 2008 y 2009, tampoco hubo diferencias entre grupos de 

edad. La prevalencia fue máxima en el grupo de 12 y 13 años, especialmente en mujeres 

(mujeres: sobrepeso 32,2%, obesidad 15,1%; varones: sobrepeso 22,8%, obesidad 8,8%). 

Esta prevalencia descendió en el grupo de 13 y 14 años en mujeres (sobrepeso 18,3%, 

obesidad 10,7%) y aumentó en varones (sobrepeso 26,1%, obesidad 12,6%). Finalmente, en 

ambos sexos, se produce un descenso a partir de los 14 años (mujeres: sobrepeso 

24,7% ,obesidad 4,5%; varones: sobrepeso 10,9%, obesidad 4,7%) (441,442). Estas diferencias 

se pueden explicar por el diferente ritmo de maduración sexual entre varones y mujeres. 

1.2.3.2. Nivel educativo y socioeconómico de los padres

! El nivel educativo y socioeconómico de los padres pueden condicionar diferencias en 

los hábitos saludables de la familia, en el apoyo de los padres sobre la adquisición de hábitos 

saludables y dieta sana en los adolescentes o diferencias en el entorno, como el acceso a 

instalaciones deportivas o la seguridad del vecindario (454). Sin embargo, la bibliografía en 

relación a estos dos ítems es contradictoria, en parte por la diferente distribución e influencia 

de los factores citados. 

! En relación con el nivel educativo de las familias, en nuestro se observa a mayor nivel 

educativo en los padres una tendencia a menor prevalencia de sobrepeso (un 11,1% menor 

en los hijos de padres con estudios secundarios o universitarios), aunque sin alcanzar 

significación estadística. Estos resultados coinciden con el estudio multicéntrico europeo The 

ENERGY-Proyect donde el nivel educativo de los padres (que fue clasificado en alto y bajo en 

función de si al menos un progenitor había cursado estudios durante 14 años o más) mostró 

tendencia asociarse a menor Z-score de IMC en los adolescentes pero sin alcanzar 

diferencias significativas entre los adolescentes españoles, ni en la prevalencia de obesidad 

ni sobrepeso definidas según los puntos de corte de la IOTF (36). El único país en que se 

demostraron diferencias fue Eslovenia, con menor prevalencia entre los hijos de padres con 

nivel educativo alto. Lo que sí se demostró fue una relación entre el nivel educativo de los 

padres y los hábitos alimentarios y la actividad física de los niños. Los hijos de padres con 
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menor nivel educativo bebían más zumos de frutas y refrescos y se “saltaban” con mayor 

frecuencia el desayuno (36). Además, participaban con menor frecuencia en actividades 

deportivas y dedicaban más tiempo a actividades sedentarias (455). En un estudio en niños 

portugueses se encontró menor prevalencia de obesidad y sobrepeso infantiles en hijos de 

padres con mayor nivel educativo que además referían un IMC dentro de límites normales (456). 

! En estudios realizados en España sí se han observado diferencias significativas. En el 

estudio de Sánchez-Cruz et al. el mayor nivel educativo del responsable de la alimentación se 

asoció a  menor prevalencia  de obesidad (42,345). Sin embargo, la influencia en la prevalencia de 

sobrepeso varía en función del estándar utilizado para la definición de obesidad. Cuando se 

utilizan los puntos de corte de la IOTF, la prevalencia de sobrepeso y obesidad fue menor si el 

responsable de la alimentación del menor tenía estudios de bachillerato o formación 

profesional II en comparación con estudios superiores (42). En el estudio ALADINO, la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad fue mayor entre los niños y niñas cuyos progenitores 

contaban con estudios de nivel primario o secundario, frente a los que habían realizado una 

Diplomatura/Licenciatura o estudios de postgrado (93). 

! Por otro lado, no encontramos asociación entre el nivel sociocultural de los padres y la 

prevalencia de obesidad. Al revisar la bibliografía se distinguen claras diferencias entre 

países desarrollados y países en desarrollo. En los países en vías de desarrollo, la prevalencia 

de obesidad infantil aumenta con el nivel socioeconómico de las familias (457). Sin embargo, en 

los países desarrollados la tendencia es la contraria. En una revisión sistemática que incluyó 

45 estudios sobre la influencia del nivel socioeconómico sobre la prevalencia de sobrepeso y 

obesidad infantil (5 a 18 años) en países desarrollados realizados con posterioridad a 1989, el 

42% de los estudios mostraron una correlación inversa, el 27% no mostraron relación y un 

31% mostraban bien relaciones inversas o no asociación dependiendo de los subgrupos 

analizados (458). Ninguno de los estudios mostró una relación positiva, como ocurre en los 

países en desarrollo. Los resultados en los 9 estudios realizados en adolescentes (12 a 18 

años) muestran asociación inversa solamente en uno de ellos, no asociación en 3, y 

asociaciones inconsistentes en los otros 5 estudios. Las diferencias no dependen del método 
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utilizado (ocupación de los padres, nivel de ingresos de las familias o estratificación según 

vecindarios) (458). Otros estudios en adolescentes a nivel europeo confirman estos resultados 

(444,459). En el estudio europeo IDEFICS la prevalencia de sobrepeso y obesidad siguió un 

gradiente inverso respecto al nivel socioeconómico en 5 de los 8 países incluidos (España, 

Bélgica, Estonia, Alemania y Suecia) aunque no se encontró asociación en Italia, Hungría o 

Chipre (459). Estas diferencias se explican, en parte, por diferencias en el índice de desarrollo 

humano de cada país (indicador estadístico que valora 3 parámetros: esperanza de vida, nivel 

de educación y producto interior bruto).

! En España, el estudio ENRICA (Estudio de Nutrición y Riesgo Cardiovascular) 

realizado en población adulta refleja que la obesidad muestra un gradiente socioeconómico 

inverso en personas adultas (83). En niños y adolescentes, la Encuesta Nacional de Salud 

2006-2007 y el estudio enKid, que utilizan una clasificación basada en el nivel de instrucción y 

ocupación del cabeza de familia, muestran que  el bajo nivel socioeconómico se asoció a 

mayor prevalencia de obesidad y sobrepeso (84,88). El estudio ALADINO, que utiliza el nivel de 

ingresos familiares, muestra menor prevalencia de sobrepeso y obesidad en familias con un 

nivel de ingresos familiares superior a 18.000 euros anuales (93), y en el estudio de Sánchez-

Cruz et al. la prevalencia de obesidad fue mayor en las clases  sociales  inferiores y cuando el 

responsable de la  alimentación del menor estaba en paro (42). Sin embargo, el estudio AVENA 

clasifica a los adolescente en función del nivel y tipo de ocupación de ambos padres, y sólo 

encuentra asociación entre el nivel socioeconómico y la obesidad en los varones, pero no en 

las mujeres (37). Además, la prevalencia de sobrepeso y obesidad (definida por los puntos de 

corte de la IOTF) fue menor en los dos grupos extremos (alto y bajo nivel socioeconómico). 

Estas diferencias entre nivel socioeconómico y sexos también han sido observadas en otros 

estudios en adolescentes europeos (460). 
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1.2.3.3. Antecedentes parentales de obesidad

! El antecedente de obesidad familiar, es decir, que bien el padre o la madre refieran 

padecer obesidad, mostró tendencia a asociarse a mayor obesidad en los adolescentes, pero 

sin alcanzar significación. Los datos del estudio multicéntrico europeo IDEFICS muestran una 

asociación significativa entre obesidad materna y paterna y mayor riesgo de obesidad entre 

los 9 y 11 años en Italia, Chipre y Suecia (79). Del mismo modo, se ha descrito que la obesidad 

paterna dobla el riesgo de desarrollar obesidad en niños, adolescentes y adultos jóvenes 

(461-464). En adolescentes andaluces el IMC >25 kg/m2 en la madre dobla el riesgo de 

sobrepeso y obesidad en escolares entre 3 y 16 años (450). Este hecho puede reflejar, por un 

lado, la influencia de factores genéticos, pero también refleja la influencia de un entorno 

obesogénico sobre los adolescentes, tanto de alimentación como estilos de vida imitados 

entre padres e hijos. No obstante este resultado debe ser interpretado teniendo en cuenta que 

en nuestro estudio la historia familiar de obesidad fue recogida a través de un cuestionario. 

Tan sólo el 3,7% de las madres y el 11,4% de los padres refirieron padecer obesidad, por lo 

esta prevalencia está claramente infraestimada teniendo en cuenta que los datos del estudio 

ENRICA (con 12883 adultos representativos de la población española no institucionalizada) 

sitúan la prevalencia de obesidad en varones en un 24,4%  y en mujeres en 21,4% (83). 

1.2.3.4. País o región de origen

! Respecto al país o región de origen, un 17,33% de los adolescentes en nuestra 

muestra eran inmigrantes, en su mayoría de origen magrebí. Estos datos coinciden con los 

datos del Instituto Nacional de Estadística, que estima el porcentaje de población extranjera 

en Almería en 2007 entre un 15% y un 20%. También coincide el dato de que la mayor parte 

de los inmigrantes que llegan a nuestra capital proceden del norte de África (428). Respecto al 

nivel sociocultural, nuestros datos muestran un menor nivel educativo y nivel socioeconómico 

en la población inmigrante. La mayoría realiza trabajos que precisan baja cualificación 

profesional, lo que está en consonancia con los datos de la Encuesta de Población Activa (465). 

En nuestro estudio las familias inmigrantes refieren una menor prevalencia de obesidad 
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familiar. En un estudio realizado en adultos en la Comunidad de Madrid, la prevalencia de 

obesidad entre inmigrantes fue ligeramente inferior a los nacidos en España (9,1% frente a 

9,5%) variando entre las distintas nacionalidades. Así por ejemplo, la prevalencia fue menor 

en inmigrantes de Europa del Este (8,5%) y ligeramente mayor en los de origen 

latinoamericano (9,8%) (466). Sin embargo, nuestro tamaño muestral no nos permite desagregar 

los datos por países de origen. Un dato a tener en cuenta, puesto que la mayoría de nuestra 

población inmigrante es de origen magrebí (12,27% de nuestra muestra), es que en un 

reciente estudio en el área metropolitana de Barcelona, se encontró una prevalencia del 

22,75% de obesidad en inmigrantes que llevaban viviendo en España durante una media de 4 

años  (467), lo que induce a sospechar en nuestro trabajo un sesgo de respuesta en este dato.

! Entre los adolescentes llama la atención que los adolescentes inmigrantes 

presentasen menor Z-score de peso, talla y circunferencia abdominal. Además, las 

diferencias para el IMC Z-score rozaron la significación estadística. Esto puede reflejar un 

peor estado nutricional de los adolescentes nacidos fuera de España, aunque no hay que 

olvidar el hecho de que estamos comparándolos con una población de referencia distinta a la 

de sus países de origen. No conocemos el tiempo que llevaban viendo en nuestro país, pero 

está descrito que la mayoría de niños inmigrantes realizan el catch-up durante el primer año 

en el nuevo país (468) y que el tiempo de estancia en el país de destino se asocia a mayor 

prevalencia de sobrepeso (469). No obstante, en un estudio realizado en Bélgica con 20607 

adolescentes de 12 años, no se encontró asociación entre la inmigración y la prevalencia de 

sobrepeso y obesidad (460). Otros datos muestran tendencia entre la población inmigrante en 

Europa a padecer mayor obesidad y sobrepeso que la población nativa, pero la mayoría de 

los estudios no ajustan por nivel socioeconómico o educativo de los padres (que podrían 

explicar dichas diferencias) y, por otro lado, las distintas clasificaciones utilizadas para la 

población inmigrante y la distinta procedencia de los sujetos dificultan mucho la comparación 

de los resultados (469).
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2. Factores de riesgo cardiovascular y síndrome metabólico en 

adolescentes

2.1. Prevalencia de síndrome metabólico

! La prevalencia de SM varía mucho en los distintos trabajos dependiendo de la 

definición aplicada, de la población de estudio así como de su carga de obesidad y 

sobrepeso. La prevalencia global en nuestro estudio con la definición del NECP-ATPIII 

modificada por Cook/Ford fue 5,7% (95%IC 5,04 - 5,96) y con la definición de la IDF para 

adolescentes 3,8% (95%IC 3,32 - 4,08). Estos datos son superiores a los encontrados en 

poblaciones del centro y norte de Europa. Así, por ejemplo, en adolescentes finlandeses de 

16 años se ha descrito una prevalencia del 2,1% con una adaptación del NECP-ATPIII y 2,4% 

con la de la IDF (245). Diferencias que pueden explicarse por la menor tasa de obesidad en 

este estudio finlandés (1,7% frente al 8% en nuestra muestra). En Bélgica, en sujetos de 12 a 

19 años, Vissers et al. describieron una prevalencia de SM con una adaptación del NECP-

ATPIII del 4,1% (244), más cercana a la nuestra. En esta población la carga de sobrepeso y 

obesidad era también mayor que en Finlandia, alcanzando un 21,6%. Un estudio multicéntrico 

europeo con adolescentes de 15 años de Dinamarca, Estonia y Portugal, muestra una 

prevalencia global en los 3 países, con la definición de la IDF del 1,4%, aunque otro 16,4% de 

los participantes padecían dos  componentes de SM, sin obesidad abdominal  (246). En este último 

trabajo destacan las diferencias entre regiones europeas, siendo mayor dicha prevalencia en el sur 

de Europa (OR 1,53) y en Dinamarca (OR 1,5), respecto a Estonia (246).

! Si nos centramos ahora en los estudios en países de la cuenca Mediterránea, se 

confirma una mayor prevalencia en este área que la media europea. Así, nuestra prevalencia 

de SM es similar al 5,8% encontrado por Bibiloni et al. en adolescentes de las Islas Baleares, 

en España, utilizando una adaptación de la NECP-ATPIII (248), aunque aún queda por debajo 

del 8% hallado en estudios en adolescentes griegos, también con una definición adaptada de 

la NECP-ATPIII (249). La mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad que en países 
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mediterráneos comparados con países del norte de Europa, como ya se ha comentado 

previamente (36,80,84) contribuye a explicar estas diferencias geográficas. Un dato discordante 

con los anteriores es la baja prevalencia de SM encontrada por Papoutsakis et al. también en 

Grecia, en una muestra con edad media de 11,2 años. Utilizando la definición de la IDF tan 

sólo un 0,7% de los niños padecían SM. Este dato es secundario a la baja prevalencia de de 

obesidad abdominal (4,8%), criterio imprescindible para diagnosticar SM según esta 

definición, que es muy llamativa teniendo en cuenta la elevada carga de sobrepeso y 

obesidad en dicha muestra (38% utilizando los puntos de corte de la IOTF) (178). El uso de 

tablas de referencia estadounidenses para circunferencia abdominal influye en estos 

resultados. Además, la prevalencia de otros FRCV fue muy elevada: HTA (33%), bajos niveles 

de HDL (12,3%) o hiperglucemia en ayunas (4,7%) (178).

! Nuestra prevalencia y, en general, la descrita en países europeos es menor que la 

encontrada en los estudios americanos. En los estudios basados en las NHANES la 

prevalencia de SM alcanzan el 9,4% para la definición NECP-ATPIII modificada por Cook/Ford 

(215) y 4,4% utilizando la definición de la IDF (232). Estas diferencias puede explicarse porque la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad en los adolescentes americanos es superior a la 

nuestra, alcanzando la suma de ambas cifras entre un 34,2% y 38% de los adolescentes entre 

12 y 19 años (102,227). Otra particularidad que influye sobre la prevalencia de SM es la 

composición étnica de la muestra, pues la raza mejicana-americana ha demostrado mayor 

prevalencia de SM en las diferentes NHANES (215,228,232,233). Así, datos recientes de la NHANES 

1999-2006, que analizaban específicamente las diferencias étnicas, mostraron una 

prevalencia de SM con la definición IDF en adolescentes de raza blanca no hispana del 8,4% 

en varones y 4,4% en mujeres, frente a un 9,4% y 6,4% respectivamente en adolescentes de 

rada mejicana-americana. Estas diferencias raciales explican también la mayor prevalencia 

encontrada en Méjico (250,251) y, en parte, la elevada prevalencia en algunos estudios en 

adolescentes en América Latina (253,256,258). Por último, la mayor prevalencia de SM ha sido 

descrita en adolescentes en comunidades nativas en Canadá con cifras de entre 18,6% y 

40,6% con adaptaciones NECP-ATPIII (241,242). Curiosamente similares a los encontrados en 

adolescentes de etnia aborigen en Australia (243). Respecto a otros estudios realizado en Asia, 
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destaca la baja prevalencia descrita en China, atribuida a la baja prevalencia de obesidad y 

sobrepeso (260,263,264). Es llamativo, sin embargo, la elevada prevalencia descrita en diferentes 

estudios en Irán (269,270,272) o en Abu Dhabi (273). Estos resultados de atribuyen no sólo a la 

composición étnica de las muestras, sino también a los rápidos cambios en los hábitos de 

vida y patrón de ingesta que están experimentando los jóvenes en dichos países en las 

últimos años, sobre todo en el ambiente urbano (270). 

2.2 Diferencias entre definiciones de síndrome metabólico

! Como se ha comentado previamente, uno de los factores claves para analizar la 

prevalencia de SM es la definición utilizada. Por ello, hemos elegido las dos definiciones de 

SM más ampliamente utilizadas en estudios en población general adolescente, lo que 

además, nos permite comparar ambos criterios. A pesar de que la prevalencia de SM fue 

mayor con la definición de la NECP-ATPIII, la concordancia entre las dos definiciones fue 

buena en el global de la población (índice kappa 0,815). Sin embargo, si estratificamos la 

muestra en función del IMC, observamos que la concordancia fue muy buena en los niños 

obesos, pero en relación con el resto, la definición IDF clasificó un menor porcentaje de 

pacientes con SM entre los niños con normopeso y con sobrepeso, que la definición de la 

NECP-ATPIII. Prikola et al. compararon ambas definiciones de SM, no encontrando diferencias 

entre ellas (NECP-ATPIII 2,1% vs. IDF 2,4%) (245). Sin embargo, utilizando la definición de la 

IDF, no se diagnosticó ningún caso de SM en los pacientes con normopeso, frente a un 0,7% 

utilizando la definición de la NECP-ATPIII. Este hecho se debe a que la definición de la IDF 

considera como indispensable la obesidad abdominal. En un reciente trabajo publicado por 

Aguelo et al. en que comparan distintas definiciones de SM en población general 

adolescente, la concordancia entre la adaptación de Cook/Ford del NECP-ATPIII y la IDF fue 

baja (kappa 0,36). Esta diferencia podría explicarse por la baja prevalencia de obesidad 

abdominal encontrada (sólo un 3,4% de la muestra en comparación con un 19,5% en la 

nuestra), al ser criterio indispensable disminuye mucho la prevalencia de SM (0,9%) en 

comparación con 4,1% de la NECP-ATPIII (259). En general, en estudios realizados en 
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población general, la definición de la IDF arroja menores cifras de SM que los criterios NECP-

ATPIII (247,256,272). 

! Del mismo modo, incluso en poblaciones con elevada prevalencia de obesidad, como 

son los adolescentes americanos, los estudios NHANES que utilizan la definición IDF 

muestran menores cifras de SM que las definiciones NECP-ATPIII (215,232). Esto se explica 

porque la definición pediátrica de la IDF mantiene los umbrales de hipertrigliceridemia e 

hipertensión arterial de la definición para adultos, que son mayores que los de la definición de 

la NECP-ATPIII. En un estudio con adolescentes portugueses con sobrepeso y obesidad, 

Braga-Tavares et al. describen también mayor prevalencia de SM con la adaptación de Cook 

del NECP-ATPIII (15,6%) que con la IDF (8,9%) (470). Las diferencias se explican por un mayor 

porcentaje de pacientes que cumplen los criterios de hipertrigliceridemia (18,6% frente a 8%) 

e HTA (38,8% frente a 19,4%) para la NECP-ATPIII. No obstante, en poblaciones obesas o con 

elevada prevalencia de obesidad las diferencias entre las definiciones son menores. Así, por 

ejemplo, Sangun et al. no encontraron diferencias entre definiciones en adolescentes obesos 

(NECP-ATPIII 34% vs. IDF 33%) (471). Cizmecioglu et al. tampoco encuentran diferencias en 

una población de adolescentes de 10 a 19 años con obesidad (472).

2.3. Componentes del síndrome metabólico

! Analizaremos a continuación, la prevalencia de los diferentes FRCV que componen la 

definición de SM. En el global de nuestra muestra, un 45,5% de los adolescentes presentaban 

al menos un componente de la definición NECP-ATPIII y un 40,2% en el caso de los criterios 

IDF. Estos datos coinciden también con poblaciones de niños sanos de la cuenca 

Mediterránea (178,248). En adolescentes de las Islas Baleares, un 49,7% presentaban al menos 

un criterio de la definición NECP-ATPIII (248). Al igual que en nuestro estudio ninguno cumplía 

los cinco criterios, un 4,7% presentaban tres FRCV y 1,1% cuatro factores. En el estudio de 

Papoutsakis et al. el 34,7% de los adolescentes cumplía al menos un criterio de la definición 

de la IDF y el 8,1% cumplían dos (178). En adolescentes belgas observamos un perfil similar. 
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Con una prevalencia de sobrepeso y obesidad según los criterios de la IOTF del 21,6%, un 

39,4% de las niñas y el 56,8% de los varones presentaban, al menos, un criterio de una 

modificación de la NECP-ATPIII (244). Los datos coinciden también con los estudios NHANES 

de adolescentes americanos con adaptaciones de la NECP-ATPIII similares a las nuestras, en 

las que entre un 41% y un 50,7% presentan algún factor de riesgo metabólico (209,225,230).

2.3.1. Obesidad abdominal

! El 19,5% de los adolescentes presentaba obesidad abdominal (circunferencia 

abdominal ≥p90). Estas cifras son algo superiores a las encontradas en adolescentes belgas 

(11,6%) (244), y se acercan más a las de una muestra de adolescentes de 15 años de 

Dinamarca, Estonia y Portugal (varones 15,9%, mujeres 19,1%) (246) aunque hay que tener en 

cuenta las diferentes referencias poblacionales utilizadas. Datos recientes del estudio 

HELENA (Healthy Lifestyle in Europe by Nutrition in Adolescence), que ha incluido 3528 

adolescentes de 10 ciudades europeas, demuestran que los adolescentes del sur de Europa 

(España, Italia y Grecia) presentan mayor porcentaje de masa grasa y mayor circunferencia 

abdominal que los del norte de Europa (Alemania, Bélgica, Francia, Suecia, Francia y Austria) 

(81). En adolescentes de Islas Baleares se ha descrito una prevalencia de obesidad abdominal 

del 15,5%, aunque no es directamente comparable con la nuestra porque utiliza como punto 

de corte el percentil 75 y utiliza las tablas de Serra et al.  (248). Hasta 2014 no se han publicado 

los datos de obesidad abdominal del estudio enKid, recogidos entre 1998 y 2000 y que 

constituyen la fotografía más representativa de la obesidad abdominal pediátrica en España 

hasta la fecha. Se han analizado 1521 niños y adolescentes de 6 a 17 años de distintas 

regiones españolas. La prevalencia global de obesidad abdominal (circunferencia abdominal 

≥p90) en el grupo de 12 a 17 años fue 11,6% (97). Sin embargo, las cifras fueron superiores en 

el sur de la Península, alcanzando un 16,5%. Como se ha señalado, estos datos se recogieron 

hace 14 años, siendo  entonces la prevalencia de obesidad entre los 12 y 17 años (definida 

por los puntos de corte de la IOTF) inferior a la nuestra (sobrepeso 17,2% y obesidad 5,2%). 

Esto explica la menor prevalencia de obesidad abdominal, mucho más cuando este estudio 
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también demuestra que la prevalencia de obesidad abdominal aumenta, como es lógico, 

exponencialmente con la de obesidad. Así un 31,3% de los adolescentes con sobrepeso y un 

89,6% de los obesos presentan obesidad abdominal (97). 

! En población adulta española, los datos del estudio ENRICA (Study on Nutrition and 

Cardiovascular Risk in Spain), recogidos entre 2008 y 2010 muestran un prevalencia de 

obesidad abdominal del 35,% en mayores de 18 años. Sin embargo, esta prevalencia 

aumenta mucho con la edad. En el grupo de 18 a 44 años es aún del 20,4% (varones 19,8%, 

mujeres 21,1%). De nuevo, en el sur de España las cifras son superiores a la media, con una 

prevalencia de obesidad abdominal un 20% superior en varones y 39% superior en mujeres 

respecto a las regiones con menor tasa de obesidad (83). De nuevo, el problema de la 

definición y concretamente los diferentes puntos de corte entre adultos y población pediátrica, 

dificultan una comparación entre adolescentes y adultos. 

! Por último, en nuestro estudio no encontramos diferencias entre sexos respecto a la 

obesidad abdominal, datos que coinciden con los estudios anteriormente citados (97,248). Sí se 

aprecia que las mujeres presentaron mayor Z-score de circunferencia abdominal, que está en 

consonancia con el mayor porcentaje de masa grasa descrito en mujeres adolescentes 

(244,248). No obstante, los Z-score fueron superiores a la media tanto en varones como en 

mujeres, lo que puede reflejar la tendencia al acumulo central de grasa, como se ha 

observado en estudios previos en niños españoles (100). 

!2.3.2. Hipertensión arterial

! Llama la atención la alta prevalencia e preHTA e HTA en nuestra muestra, 

especialmente en varones. Al comparar nuestros resultados con otros estudios realizados en 

nuestro medio, encontramos cifras también elevadas. González Jiménez et al. realizaron un 

estudio en 977 niños y adolescentes de entre 9 y 17 años de la provincia y ciudad de 

Granada, con una metodología y definición similar a la nuestra. Entre los varones la 

prevalencia preHTA e HTA sistólica fue 21,6%, y la de preHTA e HTA diastólica 2,4%. Entre 
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las mujeres un 16,6% presentaba preHTA e HTA sistólica y el 1,7% preHTA e HTA diastólica 

(441). En el estudio Carmona (Sevilla) entre los 12 y 14 años un 10,1% de los sujetos 

presentaban preHTA o HTA, cifra que ascendía hasta el 17,3% en el grupo de 15 a 17 años 

(426). Al igual que en nuestro trabajo los varones presentaban también mayores cifras medias 

de PAS y PAD, aunque respecto a la prevalencia sólo hubo diferencias significativas entre 

sexos en la mayor prevalencia de preHTA en los varones de 12 y 17 años (426). En un reciente 

estudio realizado en nuestra provincia, en el municipio de Antas, aunque en niños de menor 

edad (6-10 años), destaca el dato de que un 19,75% de los niños presentaban cifras de PAS 

o PAD ≥p90 utilizando las cifras de referencia del estudio RICARDIN II. El 57,14% de los que 

presentaban HTA eran obesos (473). En el estudio de Bibiloni et al. en adolescentes en las Islas 

Baleares, un 27,1% de los adolescentes presentaban cifras de PAS o PAD ≥p90 (incluido un 

24,2% de los varones y 23% de las mujeres que no cumplían criterios de SM) (248). Todas estas 

cifras son mayores que las encontradas en estudios en población pediátrica a principios de la 

década de los 90 (474), al inicio de la epidemia de obesidad en España. En EEUU se ha 

demostrado un incremento de las cifras de preHTA/HTA entre la NHANES III (1988-1994) y la 

NHANES 1999-2008, con un aumento en niños y adolescentes de 8 a 17 años desde 15,8% a 

19,2% y en mujeres de la misma edad de 8,2% a 12,6% (475). Estos resultados son mayores en 

adolescentes obesos, y el incremento de prevalencia se atribuye a mayor prevalencia de 

obesidad (475,476). Además de en EEUU, otros países con elevada prevalencia de obesidad 

muestran también elevada prevalencia de HTA. Así, en periadolescentes griegos se ha 

descrito una prevalencia de HTA del 33% (178). En la región de Quebec (Canadá) la 

prevalencia de HTA sistólica en 3589 adolescentes fue del 22% a los 13 años y 30% a los 16 

años en varones y, en mujeres, del 19% a los 13 años y 17% a los 16 años (477).

! Las cifras de HTA en adultos españoles se sitúan en torno al 37,6%, pero en menores 

de 45 años, la prevalencia en varones es del 22,5% y en mujeres del 10,3% (424). Aunque las 

cifras de HTA son mayores en el área sur-este de España (42% en el global de la muestra) 

(424), este hecho nos lleva a pensar que nuestra prevalencia real de HTA puede ser algo menor 

y podría deberse a varios motivos: el fenómeno de bata blanca, es decir, individuos que 

presentan mediciones de PA en rango patológico en un ambiente clínico o con personal 
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sanitario, pero cuyas cifras son normales en el domicilio o su ambiente habitual. La única 

manera de comprobar este hecho sería realizar una medición ambulatoria de PA (MAPA) para 

diferenciar a los realmente hipertensos (435). Por otro lado, las tablas de PA  del Task Force 

Report 2004 están basadas en medidas auscultatorias, que no son exactamente 

superponibles a los aparatos oscilométricos (436). Por último, otro factor a tener en cuenta es la 

variabilidad demostrada en la persistencia del diagnóstico de HTA en adolescentes. En un 

gran estudio longitudinal realizado por Falkner et al. en 8535 adolescentes americanos, tras 

un seguimiento de 2 años de los adolescentes clasificados como hipertensos, demostraron 

que sólo un 77% de los varones y un 53% de las mujeres presentaban preHTA o HTA dos 

años después, demostrando también que un mayor IMC aumentaba la persistencia del 

diagnóstico de HTA (478). 

!2.3.3. Dislipemia

! Las cifras medias de triglicéridos y HDL son similares a las encontradas en estudios 

multicéntricos como el estudio DRECE I (Dieta y Riesgo de Enfermedades Cardiovasculares 

en España) (479), el estudio RICARDIN (480) o el estudio GALINUT (481). Al igual que en estos 

estudios, en la franja de edad similar a la nuestra, los varones presentan menores cifras de 

HDL (479,481) y no se describieron diferencias en relación a los TG (479,481). Estas diferencias por 

sexos también se han descrito en otros estudios (68). No obstante, las cifras de TG y HDL 

varían con la edad, como también se observa en nuestros resultados. Está descrito en 

varones, que las cifras medias de TG aumentan de forma lenta pero mantenida desde los 4 

años hasta los 18-20 años. Sin embargo, en mujeres dichas cifras aumentan desde los 4 a los 

10-12 años, con un máximo a esta edad, seguido de un descenso en la adolescencia, para 

volver aumentar a partir de los 18 años (482). En el caso del HDL, las cifras medias se 

mantienen con pocas variaciones en mujeres durante la infancia, pero en varones descienden 

a partir de los 8-10 años, y en torno a los 12-14 años, ya son menores que en mujeres. El 

descenso en varones se estabiliza a partir de los 16 años aproximadamente (480,482). 
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! Las cifras de dislipemia son similares a las encontradas en otros estudios 

poblacionales en España y en la cuenca Mediterránea (178,248),. Los varones mostraron 

menores cifras medias de HDL-colesterol y consecuentemente, la prevalencia de HDL-

colesterol <40 mg/dl fue mayor (16,40%) que en mujeres (5,10%). Estas diferencias han sido 

descritas previamente en población adolescente en España. En el estudio GALINUT un 15,8% 

de los varones y un 4,2% de las mujeres de 15 a 20 años presentaban un HDL ≤35 mg/dl (481). 

Si comparamos la prevalencia de HDL bajo con datos previos a la epidemia de obesidad, se 

observan que las cifras han aumentado respecto a los datos de 1998, situándose entonces en 

un 6,64% en varones y 3,75% en mujeres (483). 

!2.3.4. Hiperglucemia

! En relación a la glucemia en ayunas, las cifras medias fueron algo superiores en 

varones, lo que también se ha observado en otros estudios como el estudio Carmona (246). En 

este estudio la media entre los 12 y 14 años fue 78,55 mg/dl y entre los 15 y 17 años 74,14 

mg/dl, ligeramente inferiores a las nuestras. Sin embargo, la prevalencia de glucemia ≥100 

mg/dl fue superior a la nuestra (7%). Nuestra prevalencia de hiperglucemia en ayunas es 

similar a estudios en adolescentes griegos (4,7%) (178) e inferior a las cifras encontradas en el 

estudio multicéntrico de Ekelund et al. con adolescentes de Estonia, Dinamarca y Portugal 

(18% en varones, 10% en mujeres) (246). Lo que sí es constante, son las diferencias entre 

sexos, siendo mayor la prevalencia de hiperglucemia en ayunas en varones. Estas diferencias 

también se aprecian en otros trabajos en adolescentes españoles y europeos (68,244,246,248,485). 

En el Estudio AFINOS en la Comunidad de Madrid, con 210 adolescentes de 13 a 17 años, los 

varones mostraron mayores cifras medias de glucemia (68). Los mismos resultados 

encontramos en adolescentes de las Islas Baleares (248). 
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2.4. Factores asociados a síndrome metabólico

! Independientemente de la definición utilizada, dos fueron los factores que se 

asociaron a la prevalencia de SM en el modelo multivariante: la obesidad y las cifras de 

insulinemia en ayunas.

2.4.1. Obesidad

! Está demostrado que la obesidad es el principal factor de riesgo para el desarrollo de 

FRCV y SM, tanto en adolescentes como posteriormente en la edad adulta 

(209,213,215,216,225,227,228,231,232,244,245,248,259,485-487) y así lo confirman nuestros datos. 

Independientemente de la definición utilizada, la prevalencia de SM fue mayor en 

adolescentes con sobrepeso (12% para la definición de la NECP-ATPIII y 7,8% para la IDF) y 

obesidad (28,6% para ambas definiciones). Tras ajustar por distintas variables, la obesidad 

aumentó 5,72 veces el riesgo de de padecer SM con la definición adaptada del NECP-ATPIII y 

9,34 veces con de definición de la IDF. Un metanálisis de diferentes estudios de prevalencia 

de SM en niños obesos y no obesos mostró una prevalencia global de SM con diferentes 

definiciones del 11,9% en niños y adolescentes con sobrepeso y 29,2% en aquellos con 

obesidad (485). En nuestro medio, Bibiloni et al. describieron una prevalencia de SM en sujetos 

con sobrepeso del 10% y el 45,5% en obesos (248). Con una adaptación NECP-ATPIII similar a 

la utilizada por nosotros, Tapia Ceballos describió una prevalencia de SM del 18,6% en 97 

niños de 6 a 14 años con obesidad (155), que es menor a la nuestra. Las diferencias en la edad 

(nuestros pacientes son mayores) y en estadio puberal (en la muestra de Tapia Ceballos el 

56,7% de los sujetos eran prepúberes frente al 9,7% de nuestra muestra) contribuyen a 

explicar las diferencias. De hecho, en su trabajo la prevalencia en púberes fue similar a la 

nuestra (26,2%) y muy superior a los prepúberes (12,7%) (155). Bueno et al. (248) han descrito 

una prevalencia del 29,9% de SM en adolescentes obesos en Zaragoza, con la adaptación de 

Cook/Ford del NECTP-ATPIII, que aumentó hasta el 50% con la adaptación de De Ferranti. 
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! Las cifras de prevalencia de SM en adolescentes obesos coinciden con estudios 

realizados en otros países europeos como Italia (489), Portugal (470), Alemania (490) o Bélgica  (244), 

aunque la prevalencia de nuevo varía en función de la definición utilizada. En el estudio de 

Prikola et al., que al igual que el nuestro utiliza los puntos de corte de la IOTF para el 

diagnóstico de obesidad, la prevalencia de SM en adolescentes obesos fue del 44,2% 

utilizando la definición IDF pediátrica y 40% utilizando la NECP-ATPIII modificada (245). En un 

estudio multicéntrico en cinco países europeos (Francia, Grecia, Italia, Polonia y Hungría) con 

1241 niños y adolescentes obesos, la prevalencia con la adaptación de De Ferranti del NECP-

ATPIII fue 35,7% (491). La ganancia de peso previa a la adolescencia también parece jugar un 

papel fundamental en el desarrollo de SM. Así, en el estudio de Efstathiou et al. que siguieron 

una cohorte de niños de 6 a 8 años, a esta edad sólo un 36% de los niños que posteriormente 

desarrollarían SM eran obesos, comparados con un 20% de obesidad entre los que no 

desarrollaron posteriormente SM. En la adolescencia, entre 13 y 15 años, el 90% de los que 

padecían SM eran obesos frente a un 25% de obesidad en los que no cumplían criterios de 

SM (249). 

2.4.2. Insulinemia

! La insulinorresistencia se considera, junto con la obesidad, el factor clave en la 

génesis de las alteraciones metabólicas que componen el SM (219,492). Por ello, no es de 

extrañar que nuestros resultados reflejen asociación entre SM y niveles de insulinemia. Estas 

mayores cifras de insulina, o índices basados en insulinemia en ayunas, han sido también 

descritas por otros autores, tanto en población general como obesa afecta por SM 

(156,219,245,488). Así, Pirkola et al. demostraron mayores cifras de índice HOMA-RI en 

adolescentes de 16 años con SM tanto con la definición de la IDF como una adaptación del 

NECP-ATPIII (245). Del mismo modo, Jago et al. demostraron mayores cifras de insulinemia en 

ayunas en adolescentes que cumplían los criterios de la IDF. El riesgo de padecer SM con 

esta definición fue 30,23 veces superior con cifras de insulina en el cuarto quintil respecto al 

quintil inferior y 199,64 veces superior con cifras de insulina en el quintil superior (240). 
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Resultados similares han sido descritos por Lee et al. con la adaptación NECP-ATPIII de 

Cook/Ford que, además, demostraron que la insulina mostraba un alta especificidad y 

sensibilidad para la predicción de SM (239). Del mismo modo, en adolescentes españoles 

obesos, distintos autores han demostrado que las cifras de insulina e índice HOMA-RI eran 

mayores en adolescentes obesos con SM definido según distintas adaptaciones del NECTP-

ATPIII, entre ellas la de Cook/Ford utilizada en nuestro estudio (155,156,488). Bueno et al. 

demostraron además, que a mayor número de componentes, las cifras eran significativamente 

mayores (488).

2.4.3. Otros factores que no mostraron asociación con síndrome metabólico

2.4.3.1. Sexo

! En nuestro estudio, tanto la definición del NECP-ATPIII como la de la IDF, mostraron 

una tendencia a diagnosticar mayor prevalencia de SM en varones, pero sin alcanzar 

diferencias estadísticamente significativas, probablemente debido al tamaño muestral, pues la 

prevalencia en varones fue superior al doble de la encontrada en mujeres. En general, los 

estudios en población adolescente, confirman esta tendencia a mayor prevalencia entre el 

género masculino (229,232,269,281), llegando en algunos trabajos a alcanzar significación 

(209,231,245,248). Por ejemplo, en el estudio de Ekelund et al. en adolescentes europeos, la 

prevalencia de SM en varones fue 1,2% frente a 0,5% en mujeres (p<0,001) utilizando la 

definición de la IDF, con una OR de 2,63 (246). El estudio de Prikola et al. también muestra 

mayor prevalencia de SM en varones finlandeses independientemente de la definición 

utilizada (245). En el sur de Europa, la prevalencia entre varones también tiende a ser mayor 

que en mujeres como en el estudio de Mar Bibilonii et al. en adolescentes de las Islas 

Baleares (248). Noto et al. en niños y adolescentes del sur de Italia, describen distinta tendencia 

según el sexo. En el global de su muestra de entre 7 y 14 años, no encontraron diferencias 

entre sexos, mostrando las mujeres una prevalencia ligeramente superior con una adaptación 

de los criterios NECP-ATPIII (247). Sin embargo, dicha prevalencia es superior a los varones en 

los menores de 10 años (edad en la que teóricamente no se ha definido el SM como tal). La 
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prevalencia en mujeres desciende con la edad y, por contra, aumenta la de los varones. Así, 

en mayores de 10 años los varones muestran tendencia a mayor prevalencia de SM (247), al 

igual que ocurre en nuestro estudio. 

! En los estudios realizados con adolescentes americanos, los resultados de las 

NHANES muestran también mayor prevalencia en varones frente a mujeres (209,225,231). Esta 

tendencia también se ha descrito en estudios realizados en América Latina (251,253) o 

adolescentes asiáticos (265,274). En una reciente revisión sistemática de la literatura que 

encontró 35 estudios que comparaban la prevalencia de SM entre sexos, tanto en población 

general como obesa, la media en varones fue 5,2% y en mujeres 3,1% (p<0,001). Tras excluir 

los estudios en pacientes obesos la prevalencia en varones fue del 4,2% frente a un 2,4% en 

mujeres (p 0,031) (485). 

! En la etapa postpuberal y en la edad adulta se consolida esta tendencia. En un 

estudio sobre una población de 2860 adultos en Galicia, la prevalencia de SM fue mayor en 

varones utilizando 4 definiciones diferentes de SM, entre ellas la NECP-ATPIII (16,6% en 

varones y 13,5% en mujeres) e IDF (20,5% en varones y 16,4% en mujeres) (493). En adultos 

norteamericanos de origen caucásico, la prevalencia de SM, utilizando la definición NECP-

ATPIII, fue también mayor en varones (494). Por otro lado, estudios realizados en adultos en 

Grecia (Mets-Greece Muticentre Study) no muestran diferencias entre sexos en la prevalencia 

de SM (24.2% en varones frente a 22.8% en mujeres) (495).

2.4.3.2. Edad y estadio puberal

! La edad ha mostrado relación con el SM cuando se comparan escolares con 

adolescentes (237,246) y si comparamos edad pediátrica con adultos (487). Sin embargo, estudios 

que comparan rangos de edad similares al nuestro no refieren diferencias de prevalencia de 

SM (247) e incluso detectan que mientras que los varones alcanzan la máxima prevalencia a 

partir de los 14 años, las mujeres presenta una prevalencia máxima entre los 10 y 13 años, 

con un descenso posterior (220,270). El estadio puberal tampoco mostró relación con la 
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prevalencia de SM en nuestra población. Estos datos coinciden con los de adolescentes 

americanos con la definición de la NECP-ATPIII adaptada (209). En adolescentes europeos, 

Ekelund et al. tampono encontraron asociación entre estadio puberal y SM con los criterios 

IDF (246). En adolescentes asiáticos el estadio puberal tampoco se asoció a mayor prevalencia 

de SM, independientemente de la definición utilizada (281). Sin embargo, otros datos, entre 

ellos los de Tapia Ceballos et al. en adolescentes obesos, sí muestran diferencias  (155,471).

2.4.3.3. Nivel educativo y socioeconómico de los padres

! En relación al nivel educativo y sociocultural de los padres, cuando comparamos con 

otros estudios, observamos diferencias entre países en desarrollo y países desarrollados 

como el nuestro. En EEUU, Cook et al. no encontraron diferencias al comparar la prevalencia 

de SM en niños de familias bajo el umbral de la pobreza y el resto (209). Estos resultados fueron 

también observados en la NHANES 1999-2002 por Pan et al. (229). Recientemente, Camhi et al. 

analizaron la prevalencia de ≥2 factores de riesgo cardiometabólico en 2457 adolescentes de 

12 a 18 años, pertenecientes a las NHANES 2001-2008. En individuos con normopeso, el nivel 

de ingresos de los padres no se asoció a la prevalencia de ≥ 2 factores de riesgo cardio-

metabólico, en individuos con sobrepeso el bajo nivel de ingresos (<45000 dolares/año) se 

asoció a mayor prevalencia de dichos factores, pero en obesos, fue el alto nivel ingresos 

(≥45000 dolares/año) el que se asoció a los factores de riesgo cardio-metabólico (496). En el 

área Mediterránea, estudios en población adulta han mostrado que el bajo nivel 

socioeconómico se asocia a mayor prevalencia de SM (497), pero esta asociación no se ha 

descrito en adolescentes de la cuenca Mediterránea (248). Sin embargo, en países en 

desarrollo sí se observan diferencias, atribuidas a la diferente prevalencia de obesidad en 

relación al nivel socioeconómico. Así, Singh et al., en el norte de la India, encontraron mayor 

prevalencia de SM en adolescentes pertenecientes a familias con mayor poder adquisitivo 

(268). Estos datos coinciden con otros estudios (498).
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2.4.3.4. Antecedentes parentales de obesidad y DM tipo 2

! La influencia de los antecedentes parentales de obesidad y diabetes sobre el 

desarrollo de SM en adolescentes son contradictorios. Nuestros datos coinciden con estudios 

en los que los antecedentes paternos y maternos de obesidad y diabetes no asociaron mayor 

prevalencia de SM en adolescentes (156,209,247,268,269). En el estudio de Ekelund et al. (246)  el IMC 

materno, recogido por cuestionario, no se asociaba a  mayor prevalencia de SM en el modelo 

multivariante en su muestra global de adolescentes, sólo en el subgrupo de pacientes sobre 

los que tenían datos sobre actividad física. En otro estudio en niños de 6 a 18 años los 

antecedentes parentales de obesidad y diabetes se asociaron a mayor prevalencia de SM, 

pero esta asociación desapareció tras realizar la regresión múltiple (270). El sobrepeso y 

obesidad parental, recogido por antropometría, en escolares griegos de 6 a 8 años fue un 

factor de riesgo para desarrollar SM a los 13 a 15 años (249). Por último, los antecedentes de 

diabetes parental se asociaron a mayor prevalencia de SM a los 25 y 30 años (125). Las 

diferencias entre estudios podrían deberse, en parte, a los diferentes métodos de recogida 

del peso paterno y materno, por cuestionarios, antropometría de los padres o registros 

médicos. Como se ha comentado anteriormente, la historia familiar de obesidad y los 

antecedentes de diabetes fueron recogidos a través de un cuestionario y es muy probable 

dichos antecedentes estén infraestimados en nuestro estudio.  

2.4.3.5. Antecedentes de prematuridad y bajo peso para la edad gestacional

! Hay datos que han relacionado el antecedente de prematuridad y/o BPEG al 

nacimiento con el riesgo posterior de desarrollar SM (247,249). Baker et al. fueron  los primeros 

en describir mayor prevalencia de FRCV en adultos con antecedente de bajo peso al 

nacimiento, formulando la teoría del “fenotipo ahorrador” (Thrifty phenotype”) e introduciendo 

el concepto de early programming que ha sido desarrollado posteriormente por otros autores 

(300,302,304,305). Se postula que la desnutrición intraútero puede conducir a cambios 

permanentes en la estructura corporal y metabolismo, que pueden conducir a mayor 
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susceptibilidad a enfermedades cardiovasculares y metabólicas en etapas posteriores de la 

vida. Sin embargo, los resultados respecto al antecedente de prematuridad y BPEG son aún 

contradictorios. Así, por ejemplo, en la cohorte Haguenau (Francia), compuesta por adultos 

jóvenes de 22 años, la prevalencia de SM fue mayor entre los nacidos con BPEG (2,3%) frente 

a los de peso adecuado al nacimiento (0,3%) (304,499). Otro ejemplo es el estudio 

Atherosclerosis Risk in Young Adults (ARYA) en el que se ha descrito mayor riesgo de SM (OR 

1,4) entre los adultos entre 26 y 31 años con peso al nacimiento en el tercil menor, tras ajustar 

por distintos factores de confusión (500). Por contra, en la cohorte histórica de niños holandeses 

nacidos en 1944 y 1945, durante la epidemia de hambruna en la Segunda Guerra Mundial, no 

hubo mayor relación entre peso al nacimiento y prevalencia de SM según la definición NECP-

ATPIII a los 58 años de edad (501). Del mismo modo, en población pediátrica los estudios 

arrojan distintos resultados. Autores como Efstathiou et al. encontraron que un peso al 

nacimiento <p10, recogido por cuestionario, aumentó 6 veces el riesgo de SM entre los 13 y 

15 años (249). Sin embargo, otros autores, como Ekelund et al. no han encontrado relación entre 

el bajo peso al nacimiento y padecer SM a los 10 y 15 años (246). Sangun et al. tampoco 

observó asociación entre el peso al nacimiento y la prevalencia de SM en adolescentes 

obesos (471). Los diferentes resultados se pueden deber a diferente metodología, como el 

método de recogida del peso de recién nacido (encuesta o registros) o a diferentes 

definiciones de SM. 

! Sin embargo, se postula que el peso al nacimiento es uno de los factores, pero no el 

único, que aumenta el riesgo de SM en etapas posteriores de la vida. El crecimiento postnatal 

acelerado en estos lactantes nacidos con BPEG, especialmente en las dos primeras semanas 

de vida, parece ser un factor clave en el aumento del riesgo metabólico posterior (304,305,502,503). 

Los mecanismos no son aún bien conocidos, pero se cree que los cambios intraútero definen 

un fenotipo de riesgo (supresión de la termogénesis en tejido adiposo, alteraciones en la 

estructura muscular que reduce la sensibilidad de este tejido a la insulina, menor expresión 

del transportador GLUT4 en la superficie del tejido muscular y adiposo, así como de otras 

proteínas que intervienen en el metabolismo de la insulina) que expuesto a una ganancia 

excesiva de peso posterior, produce el aumento de riesgo cardiovascular. Estas diferencias 

Discusión

Tesis Doctoral                                                                                269



contribuirían a explicar los distintos resultados y por qué, algunos sujetos con antecedente de 

BPEG desarrollan SM y otros no. Un dato que apoya esta teoría es, por ejemplo, los resultados 

de Ibañez et al. que estudiaron a 51 niños (29 con antecedente de BPEG) encontrando que 

entre los 2 y 6 años los niños BPEG ganaron mayor cantidad de grasa total y grasa 

abdominal, de forma que a la edad de 6 años la grasa abdominal medida por RMN era un 

50% superior a los nacidos con peso adecuado a la edad gestacional. Dos factores 

explicaban el 62% de la variabilidad de la grasa abdominal en estos niños: la ganancia de 

peso entre los 0 y 2 años y las cifras elevadas de insulina entre los 2 y 6 años (504). Otro dato a 

favor es el hecho de que en adultos jóvenes cuyo peso al nacimiento estuvo en el tercil 

inferior, la mayor prevalencia de SM se encuentra en los que tienen un IMC en el tercil 

superior en la edad adulta (505). En nuestro trabajo no disponemos de datos del crecimiento 

postnatal lo que nos impide analizar si existen diferencias al respecto. Otra posible 

explicación a las diferencias encontradas entre estudios es el hecho de que algunos 

polimorfismos genéticos se han asociado a mayor prevalencia de DM tipo 2 en individuos con 

antecedente de BPEG (304). Es decir, que serían los individuos predispuestos genéticamente 

los que se verían afectados por la restricción del crecimiento intraútero. En todo caso, aunque 

no se han encontrado diferencias en relación a la prevalencia de SM, sí hemos observado 

mayores cifras de insulinemia en ayunas, lo que podría constituir un marcador precoz de 

futuras alteraciones metabólicas, como se discutirá en el siguiente apartado. 

2.4.3.6. País o región de origen

! Se ha descrito un claro componente étnico/genético asociado a la prevalencia de SM. 

Así, por ejemplo, en los sucesivos estudios NHANES los adolescentes de raza hispana han 

mostrado mayor prevalencia de SM que los de raza blanca (209,215,225,226,232,239,233). Del mismo 

modo, la prevalencia tiende a ser menor en los sujetos de raza negra (209,215,222,225,226,232,233). 

También se ha descrito una elevada prevalencia en determinados grupos étnicos, como 

población indígena nativa Oji-Cree del oeste de Canadá (241) o niños de etnia aborigen en 

Australia (243). Otras diferencias observadas es, en general, la menor prevalencia observada en 
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adolescentes de China. (260,281) y otros países asiáticos como Corea del Sur  (265,267), aunque en 

estas diferencias también influye la menor prevalencia de obesidad que existe en estas 

poblaciones en comparación con países como EEUU. Sin embargo, en poblaciones de la 

India o Irán, con baja prevalencia de obesidad, se ha descrito  una prevalencia de SM de 

entre el 5,8% y el 10,1% (268,270). Se postula que estas diferencias se deben a que estos 

sujetos son más insulinorresistentes que la raza caucásica, incluso en ausencia de obesidad, 

pues compartimento de tejido celular subcutáneo (metabólicamente inerte) es menor en estas 

razas, con lo que la grasa se acumula en el compartimento visceral, caracterizado por altas 

tasas de intercambio transmembrana de ácidos grasos, por lo que son más propensos al 

desarrollo de dislipemia e hiperglicemia (173). 

! En nuestro estudio no hemos encontrado diferencias en relación a la etnia ni país o 

región de origen, aunque la prevalencia de SM tiende a ser menor en los adolescentes 

nacidos fuera de España con la definición NECP-ATPIII y ninguno de ellos cumplió los criterios 

IDF. Atribuimos estas diferencias a la menor prevalencia de obesidad y sobrepeso en 

población inmigrante, más que a diferencias étnicas. La composición de nuestra muestra era 

heterogénea, destacando un 12,27% de adolescentes de origen magrebí, por tanto muchos 

de ellos pertenecen a países de la cuenca Mediterránea, que comparten con el nuestro 

factores genéticos. Una revisión de prevalencia de FRCV en adultos de países del Magreb y 

norte de África, ha revelado un aumento de la prevalencia de obesidad entre 2002 y 2012 en 

dichos países que ha conllevado un aumento de la prevalencia de SM, sobre todo en áreas 

urbanas, que se atribuye a la transición desde una dieta mediterránea hacia un mayor 

consumo de grasas saturadas y azúcares refinados, junto a mayor sedentarismo, es decir, 

factores dependientes del entorno, más que la etnia o raza (506). Otro dato a favor, son los 

resultados de un estudio en adultos inmigrantes procedentes del Magreb y que residían en 

España (tiempo medio de residencia 4 años), que muestra como la adquisición de hábitos del 

país de residencia hace que muestren un perfil de FCRV mucho más parecido a la población 

nacida en España que a la de sus países de origen (467). 
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2.4.3.7. Factores dietéticos

! Por último, en relación a la dieta, en nuestro estudio no encontramos asociación entre 

los factores dietéticos estudiados y la prevalencia de SM. En el caso de la definición IDF el 

consumo de verduras y hortalizas 5-7 días en semana se comportó en el análisis bivariante 

como factor protector, pero perdió significación en el multivariante. Atribuimos este hecho a 

que, como habíamos demostrado previamente, este consumo frecuente de verduras y 

hortalizas, es un factor protector para sobrepeso y obesidad. Este hecho es importante, pues 

algunos estudios que demuestran influencia de la dieta sobre el SM en un análisis bivariante, 

lo que realmente podrían reflejar es asociación dieta saludable con menor prevalencia de 

sobrepeso y obesidad y, consecuentemente menor prevalencia de SM. Así, Maligie et al. 

estudiaron en una muestra multirracial de niños y adolescentes de 6 a 13 años la influencia 

del porcentaje de grasa en la dieta, encontrando que las diferencias raciales explicaban las 

diferencias en dicha prevalencia (275). En el estudio Carmona, distintos factores dietéticos 

(consumo de fruta y verdura, grasas, postres grasos, consumo de aceite de oliva  consumo 

de comida rápida) tampoco se asociaron a las cifras de glucemia en ayunas, ni HTA ni 

hipercolesterolemia (426). Tan sólo el desayunar a diario mostró un efecto protector frente a 

HTA. Sin embargo, en un estudio poblacional en 4450 adolescentes de 12 a 19 años, Pan et 

al. encontró asociación entre un índice de calidad de la dieta (Healthy Eating Index) y la 

prevalencia de SM con una definición NCEP-ATPIII modificada (229). Este índice incluye 

preguntas acerca del grado de adecuación de la ingesta de cereales, vegetales, frutas, 

leches y carne a las recomendaciones a las guías alimentarias, además de la ingesta de 

grasa, colesterol y sodio y la variedad de la dieta.  Aquellos adolescentes en el cuartil superior 

de este índice mostraban una prevalencia de SM del 2% en comparación con el 4,5% en los 

del primer cuartil (p<0,001). La ingesta de fruta también mostró comportarse como un factor 

protector, pues aquellos en el cuartil superior de ingesta de fruta tenían una prevalencia de 

SM de 1,5% frente a 5,9% en el cuartil inferior (p<0,001). No se observaron diferencias en 

relación a la ingesta de verduras, cereales, leche o carne. En un estudio con niños y 

adolescentes americanos, entre 8 y 13 años, de origen latino con sobrepeso, no se encontró 

asociación entre diversos factores dietéticos como el porcentaje de proteínas, carbohidratos y 
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distintos tipos de ácidos grasos en la dieta, el contenido de colesterol, fibra (tanto soluble 

como insoluble) o el porcentaje de azúcar añadida y el SM con los criterios NECP-ATPIII (507). 

En el estudio de Bibinoli et al. en adolescentes españoles, la adherencia a la dieta 

mediterránea tampoco mostró asociación al SM con los criterios NECP-ATPIII (32). 

3. Insulinorresistencia

! La RI se define como una pérdida de la respuesta fisiológica de los tejidos periféricos 

a la acción de la insulina, lo que provoca un aumento compensador que conduce a una 

situación de hiperinsulinemia crónica. El principal problema para calcular la prevalencia de RI 

es que, actualmente, no existen consenso acerca de qué valores deben utilizarse para definir 

RI en adolescentes (139). Distintos autores han abordado el problema definiendo RI como cifras 

de insulinemia en ayunas o índice HOMA al percentil 75 o 90 de la población sana o percentil 

97 de los individuos con normopeso sin hiperglicemia (140,147,508). El enfoque más utilizado, es 

situar los puntos de corte en el percentil 90 de la población estudiada. A este hecho hay que 

sumar que la pubertad se caracteriza por una reducción fisiológica de la sensibilidad a la 

insulina (140), y muchos de estos estudios no tienen en cuenta el estadio puberal a la hora de 

definir los valores de referencia. Tampoco sabemos si estos puntos de corte asociarán mayor 

prevalencia de eventos adversos cardiovasculares y diabetes tipo 2 a largo plazo.

! En nuestro estudio el p90 de insulinemia para prepúberes fue 14,62 µUI/ml y para 

púberes 17,40 µUI/ml. En relación con el índice HOMA-IR el p90 para prepúberes fue 3,44 y 

3,68 para adolescentes. Debido a la falta de estandarización del ensayo bioquímico con el 

que se determina la insulina y a su variabilidad (143), es difícil la comparación directa de 

nuestras cifras con otros estudios. Lee et al. definieron sobre una gran muestra de 

adolescentes americanos el p75 para HOMA-IR en 3,16. Sin embargo, no tuvieron en cuenta 

el grado de desarrollo puberal, lo que limita mucho la validez de este punto de corte (147). 

Respecto a población española, nuestras cifras serían serían ligeramente superiores a las 

encontradas por López-Canapé en 69 niños no obesos con edad media de 12 ± 3 años (p95  
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insulinemia: 10,5 µUI/ml en sujetos prepúberes y 15 µUI/ml en púberes; p95 Indice HOMA-IR: 

2,4 para prepúberes y 3 en púberes) (156), pero inferiores a las descritas por Tresaco et al. 

(p90 HOMA-IR 4,105) (150). Las diferencias en sexo, edad media, estadio puberal y prevalencia 

de obesidad en las muestras, aparte de las limitaciones antes señaladas, ayudan a explicar 

las diferencias. Recientemente García Cuartero et al. definieron el p90 de insulinemia e índice 

HOMA-IR en 372 en niños y adolescentes entre 1 mes y 14 años, en función del grado de 

desarrollo puberal (140): prepúberes 8 a 13 años (n=33): p90 insulina 11,04 µUI/ml y p90 

HOMA-IR 2,37; Tanner II (n=67): 15,24 µUI/ml y 3,23; Tanner III (n=52): 16,12 µUI/ml y 4,27; 

Tanner IV-V (n=86): 20,22 µUI/m y 4,87. A pesar de que este abordaje es el más correcto, los 

tamaños muestrales en los diferentes subgrupos son pequeños por lo que las diferencias 

pueden atribuirse a la variabilidad del ensayo. 

3.1. Factores asociados a insulinemia

! Además de la pubertad, que como se ha comentado previamente, se asocia de forma 

fisiológica a mayores cifras de insulina (140), los factores asociados a mayores cifras de insulina 

fueron la obesidad abdominal y el antecedente de BPEG.

3.1.1. Obesidad abdominal

! La obesidad abdominal es el principal factor de riesgo asociado a las cifras de 

insulinemia (207,509,510). En el estudio de Lee et al. (147) los adolescentes con sobrepeso y 

obesidad mostraron cifras superiores a aquellos con normopeso tanto de insulinemia (22,28 

µUI/ml en obesos, 13,56 µUI/ml en adolescentes con sobrepeso y 10,09 µUI/ml en aquellos 

con normopeso) como en HOMA-RI (5,18 en obesos, 3,09 en adolescentes con sobrepeso y 

2,28 en aquellos con normopeso). En el modelo de regresión múltiple, el aumento de peso 

explicó el 29,1% de la variabilidad de la insulinemia (el resto de factores, edad, sexo y raza, 

tan sólo aportaban 2,1% al modelo). Otros estudios también han mostrado mayores cifras de 

insulinemia e índice HOMA-IR en niños y adolescentes obesos (486,508). 

Prevalencia de obesidad, resistencia insulínica y síndrome metabólico en adolescentes. Factores asociados.

 274                                                                         Rafael Galera Martínez



3.1.2. Bajo peso para la edad gestacional

! En relación con el bajo peso al nacimiento, al igual que nosotros, Kistner et al. 

encuentran mayores cifras de insulinemia en ayunas en niños con antecedente de BPEG, en 

comparación con niños a término o pretérmino (511). Del mismo modo, Whincup et al. 

encontraron asociación entre cifras de insulina y peso al nacimiento. En un estudio de base 

poblacional con 591 niños, tras ajustar por altura e índice ponderal, cada unidad menos de Z-

score en el peso de recién nacido aumentó un 27% las cifras de insulinemia en ayunas a los 

10-11 años (512). Estos autores no encontraron diferencias en las cifras de glucemia en ayunas 

o tras sobrecarga oral de glucosa, por lo que postulan que esta elevación precoz en las cifras 

de insulina puede conducir, a largo plazo, a alteraciones del metabolismo hidrocarbonado, 

especialmente en sujetos obesos. En la cohorte Haguenau (Francia), el antecedente de BPEG 

se asoció a mayores cifras de insulinemia tras sobrecarga de glucosa a los 20 años de vida 

(499). Dareliler et al. también describen mayores cifras de insulinemia en ayunas en niños con 

antecedente de BPEG, pero sólo en aquellos nacidos a término y, al igual que nosotros, 

tampoco encuentran diferencias en los niños con antecedente de recién nacido pretérmino 

(513). Otros autores sí han encontrado diferencias en niños con dicho antecedente. Hofman et 

al. determinaron la sensibilidad a la insulina mediante un método basado en la tolerancia oral 

a la glucosa en 72 niños de 4 a 10 años, encontrando menor sensibilidad insulínica en 

aquellos con antecedente de prematuridad, independientemente de si eran BPEG o con peso 

adecuado al nacimiento (514). Quizá las diferencias pueden deberse a diferencias en el 

crecimiento postnatal, del que no disponemos datos en este estudio. Otra limitación es que el 

peso al nacimiento y edad gestacional fueron obtenidos mediante un cuestionario a los 

padres, que aunque es una metodología utilizada en otros estudios, limita la exactitud de esta 

medida. Sin embargo, el peso al nacimiento referido por la madre ha mostrado muy buena 

correlación con el registro del peso al nacimiento (r 0,85) (515).
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3.1.3. Consumo regular de aceite de oliva en domicilio

! En nuestro estudio, el consumo regular de aceite de oliva en domicilio se asoció a 

menores cifras de insulinemia, con un coeficiente ß = -4,14 en el modelo de regresión múltiple 

tras ajustar por el resto de factores. Este resultado coincide con otros estudios realizados en 

adultos, como el de Soriguer et al. (516) que tras recoger una muestra de aceite utilizado para 

cocinar de la cocina de los participantes, demostraron que la resistencia insulínica fue 

significativamente menor en aquellas personas que utilizaban aceite de oliva para cocinar, 

bien de forma exclusiva (OR = 0,50) o alternando con aceite de girasol (OR = 0,52), en 

comparación con aquellos que consumían aceite de girasol. En este estudio la RI se 

correlacionó negativamente con las concentraciones de ácido oleico de las muestras 

obtenidas (r = -0,11, p = 0,01). Otro estudio, realizado en adultos con DM tipo 2 tratados con 

dieta rica en ácido oleico durante 2 meses demostró una disminución de las cifras de insulina 

y una reducción significativa en la arteria femoral superficial de la dilatación mediada por flujo, 

una medida ecográfica de disfunción endotelial (517). Estos resultados podrían, en parte, 

explicar los resultados del estudio pionero Seven Countries Studies que encontró una relación 

inversa entre el consumo de ácidos grasos monoinsaturados y la incidencia y prevalencia de 

enfermedad cardiovascular (518). En nuestro medio, al tratarse de una región productora de 

aceite de oliva la tasa de consumo de este aceite es elevada. Así lo reflejan nuestros datos así 

como otros estudios estudios realizados en Andalucía (246,449) con una media superior a la 

media encontrada en el estudio enKid (73,7% en el grupo entre 15 y 24 años) (519). 

3.1.4. Otros factores que no mostraron asociación con insulinemia

3.1.4.1. Sexo

! Entre los factores que no mostraron asociación con las cifras de insulina se encuentra 

el sexo, acerca del cual encontramos resultados contradictorios en la bibliografía. Algunos 

estudios han mostrado mayores cifras de insulinemia en mujeres, sobre todo durante la 

pubertad (140,150,508). Sin embargo Hirschler et al. (520) no encontraron estas diferencias sobre 
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una muestra de base poblacional de niños de entre 6 y 14 años, por lo que sugieren que las 

diferencias descritas en estudios previos puede deberse al más precoz desarrollo puberal en 

mujeres. La raza tampoco mostró asociación con la insulinemia. Se han descrito diferencias 

raciales, especialmente en adolescentes de origen hispano-mejicano y, en menor grado, en 

adolescentes de raza negra (147). Sin embargo, la heterogeneidad de nuestra muestra y 

tamaño muestral nos limita para encontrar posibles asociaciones en relación a este punto.

3.1.4.2. Acantosis nigricans

! La acantosis nigricans no mostró asociación significativa, aunque tradicionalmente se 

ha postulado como un marcador de RI, especialmente en individuos obesos (521,522). En 

nuestro estudio, aunque en el análisis bivariante mostró asociación con insulina, esta 

significación desapareció al realizar el modelo multivariante, al igual que ocurría en el trabajo 

de Hirschler et al. (523) que postulan que la acantosis nigricans es un predictor de obesidad 

pero no de RI. Nguyen et al. (435) encontraron una clara relación entre acantosis nigricans y 

peso corporal y masa grasa estimada por DXA, en 139 niños con sobrepeso y obesidad de 

entre 6 y 10 años. Los niños con acantosis nigricans inicialmente presentaban cifras de 

insulina que doblaban a los niños sin acantosis, pero estas diferencias desaparecieron tras 

ajustar por la masa grasa estimada por DEXA. Este mismo fenómeno ocurrió con el ratio 

insulina basal/glucosa, con el índice HOMA, la determinación de insulina 2 horas después de 

infusión de glucosa y el clamp hiperglucémico. Además, entre los niños con mayores cifras de 

insulinemia basal (>15 µUI/ml) el 50% no presentaba acantosis nigricans en la exploración. En 

relación con el IMC, entre los niños con insulinemia basal >15 µUI/ml, el 88% presentaba un 

IMC ≥3 SDS. Estas cifras de IMC mostraron una sensibilidad del 88%, una especificidad del 

67% y una OR del 2,81 para detectar hiperinsulinemia. 
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3.1.4.3. Antecedentes parentales de DM tipo 2

! En cuanto al antecedente parental de DM tipo 2, estudios previos han descrito 

asociación entre diabetes parental y desarrollo de DM tipo 2 y síndrome metabólico en 

cohortes pediátricas que han sido seguidas 25 a 30 años (125). En nuestro estudio no se 

encontró asociación entre este antecedente familiar y las cifras de insulinemia en los 

adolescentes, si bien, las cifras obtenidas en los cuestionarios pueden reflejar un 

infradiagnóstico de esta patología en los padres. Un reciente estudio poblacional realizado en 

nuestro país, sitúa la prevalencia global de DM tipo 2 en adultos en 13,2% mediante la 

realización de glucemia en ayunas y prueba de sobrecarga oral de glucosa, demostrando que 

casi la mitad de los sujetos diagnosticados desconocían padecer la enfermedad (524). Tanto la 

prevalencia como el conocimiento previo del diagnóstico dependen mucho de la edad: así, en 

el grupo de 18-30 años se sitúa entre el 0,32-0,58%, y entre los 31 y 45 años, la prevalencia 

en varones es 6,68% (sólo un 2,15% había sido previamente diagnosticado) y en mujeres  

2,21% (sólo un 0,93% conocían su diagnóstico). Este desconocimiento de la enfermedad en 

población general obliga a interpretar este resultado con cautela.  

3.2. Relación entre insulinemia y factores de riesgo cardiovascular

! En nuestro estudio hemos demostrado asociación entre mayores cifras de insulina y 

los distintos componente del SM. Esta asociación coincide con los resultados de otros autores 

y con las teorías que sitúan al insulinorresistencia en la génesis del SM. Lopez Canapé et al. 

demostraron que aquellos adolescentes obesos con un índice HOMA-IR >p95 (valor definido 

a partir de un grupo de 69 niños sanos no obesos) presentaban mayor prevalencia de 

hipertrigliceridemia, HTA e intolerancia hidrocarbonada (156). En adolescentes griegos también 

se ha descrito una correlación significativa entre insulinemia en ayunas y glucemia (0,268), TG 

(0,384), HDL-colesterol (-0,239), PAS (0,220) y PAD (0,161, p<0,001) (178). Además, las cifras 

de insulinemia también se relacionaron con los niveles de adiponectina (-0,132, p<0,001) y 

leptina (0,441, p<0,001). En 1578 adolescentes americanos de 12 a 19 años la insulinemia en 
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ayunas también mostró una correlación significativa con glucemia (0,279), TG (0,139) y HDL-

colesterol (-0,184) (492). En estudios poblacionales se ha demostrado que mayores cifras de 

insulinemia predicen la hipertensión esencial en niños, adolescentes y adultos (525,526). Por otro 

lado, Bueno et al. describieron mayores cifras de insulinemia en ayunas e índice HOMA-IR a 

mayor número de componentes de SM en adolescentes (488). Por último, en adultos obesos 

igualmente se ha descrito asociación entre RI y menores cifras de HDL, hipertrigliceridemia e 

HTA (527).

4. Limitaciones


 En primer lugar, debemos señalar que nuestro trabajo es un estudio transversal, por lo 

que nuestro diseño no nos permite establecer asociaciones de causalidad. Hemos 

encontrado diversos factores asociados a obesidad, SM e insulinemia. Lo que sí nos permiten 

estos datos es plantear hipótesis que deben ser confirmadas en estudios longitudinales. 

! Por otro lado, como estudio de prevalencia, nuestro diseño persigue que la población 

de adolescentes incluida en el estudio sea representativa de la población adolescente de 

Almería capital, sobre la que se pretende inferir los resultados. Para ello, se ha realizado un 

cálculo de tamaño muestral adecuado y una técnica de muestreo aleatoria, que facilita la 

representatividad de la muestra seleccionada. Además, la tasa de respuesta fue superior al 

80%. Aún así, cabe asumir sesgos si, por ejemplo, los no respondedores fueran sanos, 

debido a menor grado de interés o motivación respecto al objetivo del estudio. Otro factor que 

influye en la no respuesta es el rechazo a realizar una extracción sanguínea, lo que llevó a 

algunos adolescentes a no participar, aunque el tamaño de muestra final fue superior al 

necesario según el cálculo realizado. También hay que tener en cuenta las pérdidas de 

aquellos adolescentes que aún siendo residentes en la capital, reciben su formación en 

centros educativos fuera de la misma y aquellos que por diversas razones no asisten a los 

centros de enseñanza. 
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! La inclusión en el estudio de diferentes razas y etnias minoritarias residentes en 

nuestra ciudad, de conocidas diferencias socioeconómicas, culturales y dietéticas, aumenta 

la estratificación de la población de estudio. El incremento paulatino de la población 

inmigrante es un hecho real y el conocimiento de la misma en cuestiones de salud debe 

motivar la necesidad de realizar estudios más amplios y específicos. No obstante, debido a la 

heterogeneidad de nuestra muestra dentro de la población inmigrante, fue necesario agrupar 

inmigrantes de distintos países con el fin de alcanzar un tamaño muestral suficiente para las 

comparaciones, asumiendo la pérdida de información que ello conlleva. Otra limitación en 

relación a este punto, como se ha comentado en la discusión, es que no se disponen de 

datos del tiempo que estos adolescentes llevaban viviendo en España. Dada la elevada tasa 

de población inmigrante en nuestra provincia (entre 15% y 20% en 2007), sería necesario 

diseñar estudios de prevalencia de obesidad y SM en esta población, especialmente 

vulnerable, para conocer factores asociados e implementar estrategias de prevención acorde 

a sus necesidades (428).

! Los datos acerca del nivel socioeconómico de los padres y madres, su nivel 

educativo así como los antecedentes familiares y peso al nacimiento fueron obtenidos a través 

de una encuesta a los padres y madres. Este hecho puede también conducir a sesgos. 

Respecto al nivel socioeconómico o educativo se podría sobrestimar dicho nivel, aunque en 

nuestro estudio el nivel educativo de las familias fue similar al que muestra la Encuesta 

Andaluza de Salud de 2003, en que un 33,9% de los cabeza de familia poseían estudios 

superiores o Universitarios (293). Por otro lado, llama la atención el bajo índice de desempleo 

entre los padres que respondieron a las encuestas, de tan sólo un 2,2%, cuando la Encuesta 

de Población Activa mostraba un 15,25% de paro masculino en Andalucía en el momento de 

realizar el estudio. Dos posibles razones para explicar esta discrepancia podrían ser, por un 

lado, un sesgo de respuesta y, por otro, el peso de la economía sumergida, que en nuestro 

país se sitúa en torno al 20% del producto interior bruto (528). En la Encuesta Andaluza de 

Salud de 2003 el porcentaje de paro fue del 5,3% (293). 
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! En relación a los antecedentes familiares de FRCV, otro factor a tener en cuenta, 

como se ha comentado previamente, es el desconocimiento demostrado en adultos de 

algunas patologías como la DM tipo 2 o la HTA en adultos (524) o el no referir obesidad por no 

ser conscientes de que sufren dicho problema. Por otro lado, teniendo en cuenta el porcentaje 

de población inmigrante no hispano-parlante en nuestro estudio, las barreras idiomáticas 

pueden haber influido en nuestros resultados. Por último, el peso al nacimiento fue obtenido 

mediante un cuestionario a los padres, lo que limita la exactitud de esta medida. Sin embargo, 

el peso al nacimiento referido por la madre ha mostrado muy buena correlación con el registro 

del peso al nacimiento (r 0,85) (515). 

En relación con la encuesta nutricional, se utilizó un cuestionario semicuantitativo de 

frecuencias. Aunque los cuestionarios de frecuencias han sido ampliamente utilizados en 

epidemiología, no permiten cuantificar las cantidades consumidas. En este tipo de encuesta 

dietética la información es limitada, debido a que la lista de alimentos es restringida. Por otro 

lado está condicionado por la capacidad de memoria y síntesis de la persona encuestada  

(529). Además, la encuesta se realizó a la persona encargada de cocinar en domicilio, por lo 

que no podemos valorar los alimentos que los adolescentes ingieren por su cuenta fuera del 

domicilio. Se consiguió contactar con dicha persona responsable, bien porque asistió a la 

entrevista, o bien telefónicamente, en el 81,27% de los casos. Estas personas podrían tener 

tendencia a sobreestimar los hábitos considerados saludables, como, por ejemplo, una mayor 

ingesta de fruta de sus hijos/nietos o su menor consumo de bollería y pastelería. Las barreras 

idiomáticas son, si cabe, más importantes en este punto. Por otro lado, no disponemos de 

información acerca del tipo y variedad de aceite de oliva consumido. Sin embargo, como se 

ha comentado anteriormente, el uso de aceite de oliva para cocinar, independientemente de 

la cantidad y del resto de la dieta, ha demostrado su efecto protector sobre la resistencia 

insulínica. En nuestro estudio no disponemos de datos acerca de qué porcentaje de niños no 

desayunan de forma habitual o sobre la calidad del desayuno, que  son factores dietéticos 

que se han asociado a mayor riesgo de obesidad en niños y adolescentes (84,93,444). Otros 

factores no incluidos, como la ingesta de alcohol o el hábito tabáquico, no han mostrado 

asociación con la prevalencia de obesidad en esta franja etaria (444). 
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Otras de nuestras limitaciones respecto al estudio de factores asociados a obesidad 

es no disponer de datos sobre la actividad física de los adolescentes o actividades 

sedentarias como ver la televisión, que son factores relacionados tanto con la prevalencia de 

obesidad como de SM (68,229,246), aunque otros autores no han demostrado esta relación (244). 

Tampoco conocemos las horas de sueño de los adolescentes, que es otro factor que han 

mostrado asociación con la prevalencia de sobrepeso y obesidad en edad pediátrica (444). 

!

Desde un punto de vista epidemiológico, la prevalencia de SM nos permite catalogar 

el riesgo cardiovascular de una población de adolescentes con una elevada prevalencia de 

obesidad. En relación con la prevalencia de SM, un factor clave en este tipo de estudios es la 

definición utilizada para diagnosticar SM. Para minimizar las limitaciones derivadas de este 

hecho, hemos elegido dos definiciones de SM ampliamente utilizadas en estudios en 

población general adolescentes, lo que nos ha permitido la comparación de nuestros 

resultados con un amplio número de estudios. No obstante, los criterios actualmente vigentes 

propuestos por las diferentes organizaciones internacionales, siguen siendo arbitrarios y, 

aunque con el conocimiento actual han demostrado seleccionar a pacientes con mayor riesgo 

de DM tipo 2 y enfermedad cardiovascular, nuevos hallazgos o descubrimientos pueden 

hacer variar las definiciones y puntos de corte, para mejorar la sensibilidad y especificidad del 

SM como categoría diagnóstica. 

Por último, respecto a la insulinorresistencia, debemos tener en cuenta que la 

medición de la sensibilidad a la insulina se reservan actualmente a propósitos de 

investigación y sus resultados son comparables sólo entre los individuos en dichos estudios 

debido a la variabilidad del ensayo bioquímico (530). No hay aplicación clínica actual de estas 

mediciones. Además, en pediatría, hay que tener en cuenta la variabilidad entre distintas 

fases de desarrollo y, especialmente, durante el desarrollo puberal (140). A pesar de estas 

limitaciones, tanto la insulinemia como el índice HOMA-IR han mostrado buena correlación 

con la RI cuando se compara con el clamp euglucémico hiperisulínico (145,146,530).
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1. En términos de prevalencia de obesidad y sobrepeso nuestros resultados son superiores a 

la media nacional, estando en consonancia con otros estudios en el sur de la Península, 

donde se ha observado mayor carga de exceso de peso. Del mismo modo, nuestra 

prevalencia fue superior a la de otros países del centro y norte de Europa, lo que permite 

reafirmar la idea de que este problema afecta con más frecuencia a regiones del área 

Mediterránea. 

2. El análisis de regresión logística multivariante demostró que los factores asociados a 

sobrepeso y obesidad fueron el sexo masculino y el consumo excesivo de bollería, 

pastelería y golosinas. El consumo de verduras y hortalizas de 5 a 7 días por semana se 

comportó como un factor protector. 

3. Nuestra prevalencia de síndrome metabólico concuerda con otros estudios en 

adolescentes en el área Mediterránea tanto para la definición NECP-ATPIII como para la de 

la IDF. De nuevo, los datos son superiores a los de estudios poblacionales realizados en el 

centro y norte de Europa. Por otro lado, la mayor frecuencia obtenida con los criterios 

adaptados del NECP-ATPIII coincide con otros trabajos realizados en poblaciones con alta 

carga de sobrepeso y obesidad, como la nuestra. 

4. Ambas definiciones de síndrome metabólico mostraron muy buena concordancia en el 

global de la población, pero en el subgrupo de pacientes con normopeso dicha 

concordancia fue inferior. En este subgrupo, la definición adaptada NECP-APTIII detectó 

mayor número de sujetos con síndrome metabólico. 
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5. Una importante proporción de los adolescentes presentaba al menos un criterio de 

síndrome metabólico. De estos, la obesidad abdominal fue el factor de riesgo 

cardiovascular que se presentó con más frecuencia, lo que está en consonancia con 

nuestra elevada prevalencia de sobrepeso y obesidad. 

6. La obesidad junto con las mayores cifras de insulinemia en ayunas fueron los factores de 

riesgo para síndrome metabólico, independientemente de la definición utilizada, lo que 

refleja el papel clave de ambos en la génesis de las alteraciones metabólicas que 

componen dicho síndrome. 

7. En nuestra población el percentil 90 de insulinemia fue 14,62 µUI/ml en sujetos prepúberes 

y 17,40 µUI/ml en púberes. Para el índice HOMA-IR el percentil 90 para prepúberes fue 

3,44 y 3,68 para púberes.

8. Distintos factores se asociaron a mayores cifras de insulinemia en ayunas en adolescentes. 

Por un lado, el desarrollo puberal, lo que refleja la situación de insulinorresistencia propia 

de esta etapa. Por otro, tras ajustar por diversos factores, la obesidad abdominal y el 

antecedente de haber nacido con bajo peso para la edad gestacional se asociaron 

también a mayores cifras de insulinemia en nuestros adolescentes. El consumo habitual de 

aceite de oliva fue un factor protector (531). 

9. Por último, aquellos adolescentes con insulinorresistencia presentaron mayor prevalencia 

de obesidad abdominal, hiperglucemia, hipertrigliceridemia e hipertensión arterial.  No 

hubo diferencias en la prevalencia de HDL bajo. Del mismo modo, las cifras de insulina se 

correlacionaron de forma positiva con las de glucemia en ayunas, triglicéridos y presión 

arterial sistólica y diastólica, y de forma inversa con las cifras de HDL-colesterol.

Prevalencia de obesidad, resistencia insulínica y síndrome metabólico en adolescentes. Factores asociados.

 286                                                                          Rafael Galera Martínez                                                                       



Anexos

287





Anexo I. Hoja de recogida de datos

Nombre Colegio:! ! ! ! ! !Clase:

Nº orden:                               ! ! ! ! ! Grupo edad:         

 A) DATOS DE FILIACIÓN:

Nombre:                                                                  Fecha de nacimiento:                                  

Dirección:                                                               Teléfono:

Nombre padre:                                                        Edad:                   

Nombre madre:                                                       Edad:

B) DATOS SOCIO-DEMOGRÁFICOS, ECONOMICOS Y CULTURALES

Edad del niño:! ! ! Sexo:! ! !País origen:

Padre: 

Enfermedades:!Diabetes! Colesterol!      ! Hipertensión! ! !     

! ! ! ! Obesidad!     !Otras (especificar): 

Medicación (especificar): 

Situación laboral:!  Trabaja! En paro ! Jubilado/incapacitado!     Estudiante

Categoría profesional (especificar):

Nivel educativo: !  No estudios! Primarios  !Secundarios o Universitarios

Madre: 

Enfermedades:!Diabetes! Colesterol!             Hipertensión! ! !   

! ! ! ! Obesidad!     !Otras (especificar): 

Medicación (especificar):

Situación laboral:!  Trabaja! En paro ! Jubilado/incapacitado!     Estudiante

Categoría profesional (especificar):

Nivel educativo: !  No estudios! Primarios  !Secundarios o Universitarios
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C) ANTECEDENTES PERSONALES: 

Embarazo:! Normal    ! Patología !Especificar patología:                    

Parto:! ! Normal     ! Patología!Especificar patología:         

Prematuridad:! No! Si! Semanas de gestación:                 !Peso al nacer:  

Crecimiento y desarrollo:! Normal! ! Patológico ! !Especificar patología:         

Menarquia:! No ! Si  !Edad                

                   

D) ALIMENTACIÓN

! Frecuencia de consumo semanal: 

! Fruta: ! ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Verdura: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Carne:  !! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Pescado: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Huevos: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Legumbres: ! 5-7 días/semana! 2-4 días/semana!< 2 días/semana

! Frecuencia de consumo diario

! Leche: !1 vaso o menos/día! ! 2 vasos/día ! ! ≥ 3 vasos/día

! Yogur o derivados lácteos:! 2 unidades o menos/día!! ≥3 unidades/día

! Bollería y pastelería:! ≤ 1 pieza/día! 2 piezas/día! ! ≥ 3 piezas/día

! Golosinas: ! ! ≤ 1vez/día! 2 veces/día! ! ≥ 3 veces/día

! ¿Qué tipo de aceite que se consume en domicilio de forma habitual?

! Aceite de oliva ! ! Aceite de girasol!       Aceite de soja/otros

! ¿Se consume sal yodada en domicilio de forma habitual?!        Sí! !No

! ¿Come habitualmente en comedor escolar?! ! !        Sí! !No
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E) EXPLORACIÓN FÍSICA:

Peso:! ! Talla:!           Circunferencia abdominal:!     IMC:! !PA:         

Estadio puberal (Estadio de Tanner):         

! Vello púbico: ! Si ! No! ! ! Vello axilar: ! Si!No          

Examen por aparatos:! Palpación tiroides:! Normal! ! 1A! 1B!2

                                     ! Acantosis nigricans: ! Si!No

F) DETERMINACIONES ANALITICAS: 

Glucemia:! ! Colesterol total: ! HDL: ! ! ! LDL: ! !

Triglicéridos:! ! Insulina: ! !
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Anexo II. Hoja de consentimiento informado

Hoja de información al paciente

Titulo del estudio: PREVALENCIA DE OBESIDAD, SÍNDROME METABÓLICO  Y 

FACTORES ASOCIADOS A INSULINEMIA EN POBLACIÓN ADOLESCENTE.

Investigadores:! Investigador principal:!Dr. Emilio García García

                          ! Colaboradores:             !Dr. Antonio Bonillo Perales 

! ! ! ! ! !Dra. Mª Ángeles Vázquez López

! ! ! ! ! !Dr. Manuel Martín González

! ! ! ! ! !Dr. Francisco Javier Muñoz Vico

! ! ! ! ! !Dr. Rafael Galera Martínez

! ! ! ! ! !Dra. Ana Mar Ruiz Sánchez

! ! ! ! ! !Dra. Encarnación López Ruzafa

Objetivo del estudio: 

! Conocer la prevalencia de obesidad, resistencia insulínica y síndrome metabólico en 

los adolescentes estudiantes de Educación Secundaria Obligatoria (ESO) de nuestra capital.

! Ver la distribución de los niveles de índice de resistencia insulínica en esta población 

y los factores asociados con la misma. 

Procedimiento del estudio:

! Se elegirá de forma aleatoria una muestra representativa de niños sanos entre 12 y 16 

años residentes en Almería capital. A los padres de los niños seleccionados se les pasará una 

encuesta en la que constan datos socio-demográficos, socioeconómicos y culturales, y datos 

en relación a la historia alimentaria e infecciosa del niño. Se realizará una exploración física 

detallada a todos los niños y se extraerán 5 cc de sangre venosa para determinar los 

parámetros analíticos relacionados con aumento del riesgo cardiovascular. 

! Se garantizará la confidencialidad de los datos obtenidos y se hará conocer a la 

familia los resultados de la analítica realizada. El estudio no supone riesgo alguno para el 
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paciente, únicamente el derivado de la extracción sanguínea. En cualquier caso se puede 

reconsiderar la participación y abandonar en cualquier momento el estudio de forma 

voluntaria.

!En todo momento agradecemos su colaboración

Si tiene alguna pregunta en relación con tema puede consultarla con el Investigador principal: 

Dr. Emilio García García

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo del estudio: PREVALENCIA DE OBESIDAD, SÍNDROME METABÓLICO  Y 

FACTORES ASOCIADOS A INSULINEMIA EN POBLACIÓN ADOLESCENTE. 

Yo, (nombre y apellidos) ……………………………………………………………………………….

He leído la hoja de información que se me ha entregado

He podido hacer preguntas sobre el estudio

He recibido suficiente información sobre el estudio

He hablado con (nombre y apellidos) ………………………………………………………………..

Comprendo que mi participación es voluntaria

Comprendo que puedo retirarme del estudio:

Cuando quiera

Sin tener que dar explicaciones

Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio

Fecha …………………………   Firma del participante …………………………………………

                                                   DNI:
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(22)

Anexo III. Puntos de corte internacionales para IMC de la IOTF según 
sexo y edad de 2 a 18 años

Sobrepeso Sobrepeso ObesidadObesidad

Edad Varones Mujeres Varones Mujeres

2 18,41 18,02 20,09 19,81

2,5 18,13 17,76 19,80 19,55

3 17,89 17,56 19,57 19,36

3,5 17,69 17,40 19,39 19,23

4 17,55 17,28 19,29 19,15

4,5 17,47 17,19 19,26 19,12

5 17,42 17,15 19,30 19,17

5,5 17,45 17,20 19,47 19,34

6 17,55 17,34 19,78 19,65

6,5 17,71 17,53 20,23 20,08

7 17,92 17,75 20,63 20,51

7,5 18,16 18,03 21,09 21,01

8 18,44 18,35 21,60 21,57

8,5 18,76 18,69 22,17 22,18

9 19,10 19,07 22,77 22,81

9,5 19,46 19,45 23,39 23,46

10 19,84 19,86 24,00 24,11

10,5 20,20 20,29 24,57 24,77

11 20,55 20,74 25,10 25,42

11,5 20,89 21,20 25,58 26,05

12 21,22 21,68 26,02 26,67

12,5 21,56 22,14 26,43 27,24

13 21,91 22,58 26,84 27,76

13,5 22,27 22,98 27,25 28,20

14 22,62 23,34 27,63 28,57

14,5 22,96 23,66 27,98 28,87

15 23,29 23,94 28,30 29,11

15,5 23,60 24,27 28,60 29,29

16 23,90 24,37 28,88 29,43

16,5 24,19 24,54 29,14 29,56

17 24,46 24,70 29,41 29,69

17,5 24,73 24,85 29,70 29,84

18 25 25 30 30
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