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PRESENTACIÓN 

Este trabajo recoge los resultados obtenidos en la primera edición del Estudio 5-

10. En la primera parte se establece un marco teórico sobre la obesidad y el síndrome 

metabólico (SM) infantiles, centrándonos en el diagnóstico de los mismos, en las 

diferencias que existen con la obesidad en el adulto y en su tratamiento, principalmente 

mediante la práctica de ejercicio físico (EF). También se aborda el tema de las 

complicaciones derivadas del exceso ponderal en la infancia, prestando especial 

atención al hígado graso no alcohólico (HGNA) y a la ateroesclerosis subclínica. 

El principal objetivo del estudio es comprobar la efectividad del EF regular como 

tratamiento del exceso de peso y sus complicaciones y comorbilidades en una población 

en edad escolar. Por otra parte, también se ha realizado una comparativa de los 

distintos gráficos poblacionales de índice de masa corporal (IMC) que existen para 

población infantil y de los criterios diagnósticos de SM entre sí y se ha correlacionado el 

IMC con la aparición de complicaciones metabólicas de la obesidad. 

El Estudio 5-10 fue llevado a cabo entre los meses de octubre de 2013 y mayo de 

2014 en una población de niños con exceso ponderal de entre 4 y 10 años, los cuales 

siguieron un programa estructurado de actividad física (AF) de intensidad moderada-

alta. 
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RESUMEN DEL ESTUDIO 

Introducción: la Organización Mundial de la Salud (OMS) define la obesidad 

como una situación en la que la grasa corporal acumulada puede producir problemas de 

salud. Hasta hace unos años la obesidad infantil se consideraba un problema menor, ya 

que no acarreaba consecuencias perjudiciales a corto plazo. Sin embargo, en la 

actualidad se sabe que, al igual que la obesidad en el adulto, se asocia una serie de 

complicaciones que pueden llegar a ser irreversibles, como la resistencia a la insulina y 

el posterior desarrollo de diabetes mellitus (DM) tipo 2, la hipertensión arterial (HTA) o 

las alteraciones del metabolismo lipídico, entre otras. Todas estas entidades se agrupan 

en el conocido como SM, que puede ser diagnosticado incluso en menores de 10 años. 

La suma de la acumulación de grasa corporal y la presencia de sus complicaciones 

pueden poner en marcha mecanismos inflamatorios que llevan a la aparición de 

lesiones de órgano diana, como la estatosis hepática no alcohólica o la ateroesclerosis. 

Las principales medidas de tratamiento de la obesidad infantil son la corrección de los 

hábitos alimentarios y la realización de ejercicio físico de manera regular, adquiriendo 

especial importancia a estas edades los programas de intervención estructurados con el 

fin, no solamente de corregir el problema, sino de educar para que no vuelva a 

reproducirse. 

Objetivo: dado lo anteriormente expuesto, el principal objetivo de este estudio es 

comprobar la efectividad del EF como tratamiento de la obesidad infantil, sus 

comorbilidades metabólicas y algunas de las complicaciones derivadas de la misma, en 

concreto, la ateroesclerosis subclínica y el HGNA. 

Material y método: se trata de un estudio prospectivo, cuasiexperimental, en el 

que una muestra de 135 niños en edad escolar, de entre 4 y 10 años, llevó a cabo un 

programa estructurado de EF de intensidad moderada-alta y de 8 meses de duración, 

sumándose 3 horas semanales a la AF diaria habitual. Se estableció el diagnóstico de 

SM siguiendo los criterios Adult Treatment Panel III (ATP-III). Para los datos que lo 

requirieron (IMC, grasa corporal, perímetro de cintura (PC) y cifras tensionales) se 

utilizaron gráficos estandarizados y validados para población infantil. También se 

midieron parámetros analíticos y la ecogenicidad hepática y grosor íntima-media 

carotideo (GIM). Para la estadística se utilizaron análisis para datos apareados y análisis 

de regresión logística y binaria con el fin de establecer relaciones entre los distintos 

parámetros. 
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Resultados: la edad media al inicio del estudio fue de 8,1 ± 1,7. Un 52,6% de los 

participantes era de sexo masculino. Tras la realización del programa de EF se 

encontraron mejoras significativas en el z-score del IMC (de 2,5 ± 1 DE a 2,2 ± 0,9, p< 

0,001). El porcentaje de grasa corporal se redujo de 30,9 ± 6,2% hasta 29,5 ± 6,5%, 

p=0,001. También hubo mejoras significativas en los niveles de transaminasa glutámico-

pirúvica (GPT), en las High Density Lipoprotein (HDLc) y en los niveles de triglicéridos. 

Por otra parte, el GIM carotideo pasó de 0,48 ± 0,08 mm a 0,37 ± 0,07 mm, p<0,001, 

relacionándose esta variación con el GIM carotideo inicial independientemente del sexo 

y la edad. El número de diagnosticados de HGNA se redujo de forma significativa (del 

40,5% al 7,2%, p<0,0001), esta variación se asoció a los cambios en % de grasa 

corporal y en IMC dependientemente de la edad. El resto de parámetros no se 

modificaron de forma significativa. Igualmente, también se redujo el número de casos de 

SM (del 26,1% al 14,4%, p 0,015).  

Conclusiones: la implementación de un programa estructurado de EF moderado-

intenso puede disminuir el exceso ponderal y la salud cardiovascular en niños en edad 

escolar, reduciendo la prevalencia de SM. A pesar de que las patologías metabólicas 

son una realidad en la población infantil, su asociación con el exceso ponderal resulta 

más difícil de establecer que en el adulto, quizás por el corto tiempo de evolución de 

ambas. 



 
 

 

 

I. INTRODUCCIÓN 

1. Caracterización de la obesidad infantil 

 

1.1. Definición 

Desde un punto de vista teórico, la obesidad infantil se define como un exceso de 

grasa corporal en relación al valor esperado para la edad, el sexo y la altura(1). 

Otra definición, más útil desde el punto de vista práctico, es la que da la OMS, que 

define la obesidad como una situación en la que la grasa corporal acumulada puede 

producir problemas de salud(2). 

 

1.2. Criterios y métodos para el diagnóstico 

Dado que resulta imposible hacer una medición directa de la grasa corporal in 

vivo, en los últimos años han ido surgiendo múltiples métodos de medida indirecta, cada 

vez más complejos y precisos. Algunos ejemplos son la hidrodensitometría, la 
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absorciometría de rayos X de doble energía, el análisis de la impedancia bioeléctrica o 

métodos de imagen como la tomografía computarizada (TC) o la resonancia magnética 

nuclear (RMN). Sin embargo, estos métodos suelen conllevar una complejidad técnica y 

un elevado coste que los hacen poco apropiados para su uso, tanto en la práctica clínica 

habitual como en estudios epidemiológicos. Esto nos ha llevado a volver a recurrir a los 

métodos más sencillos, basados en la estimación a partir de datos antropométricos de 

fácil obtención. El más utilizado en esta categoría es el IMC(3–5), calculado mediante la 

fórmula de Quetelet: 

IMC = peso (kg)/talla (m)2 

El IMC guarda muy buena correlación con otros métodos indirectos de medición 

de grasa corporal y tiene una alta sensibilidad, cercana al 100%(1). Su principal 

inconveniente es la baja especificidad (36-66%) que le confiere el hecho de no distinguir 

entre masa grasa y masa libre de grasa. Además, presenta algunas limitaciones en los 

niños menores de 2 años, los atletas, algunos grupos étnicos y los adolescentes (por la 

influencia del estadio puberal en la masa grasa)(6). 

Con el fin de mejorar la especificidad del IMC, su determinación puede ir 

acompañada de otras mediciones que pueden aportar información útil sin aumentar 

excesivamente el coste, en concreto, la medición de los pliegues cutáneos, una medida 

que ha sido básica durante muchos años pero que en la actualidad se ha quedado 

obsoleta y ha sido sustituida por los métodos más precisos arriba mencionados, en 

concreto, la impedancia bioeléctrica, ya que suele estar disponible en la mayoría de 

centros especializados. 

La bioimpedanciometría se basa en la premisa de que cada compartimento 

corporal presenta una resistencia concreta al paso de una corriente eléctrica para 

calcular la proporción de masa grasa y de masa libre de grasa. Entre las ventajas de 

esta técnica se encuentran que es un método barato, seguro, sencillo de realizar, portátil 

y que requiere una colaboración mínima por parte del sujeto. Sin embargo, puede tener 

ciertas limitaciones, como la incapacidad para discernir entre el agua del compartimento 

intracelular y la del extracelular; la necesidad de instalar distintos software para cada 

etnia, por las variaciones de distribución de grasa corporal que puede haber entre ellas; 

o el hecho de que, al ser un modelo bicompartimental, solamente ofrece información 

sobre la proporción de masa grasa y de masa libre de grasa, sin llegar a evaluar otros 

tejidos(7). Por otra parte, adevertir que sí es un método validado para la valoración de 

masa grasa en poblaciones infantiles(8,9). 
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A partir de los 18 años, edad en la que se estima que el desarrollo puberal ha 

finalizado, no es necesario referenciar el IMC a la edad y el sexo. Sin embargo, en los 

niños esto resulta indispensable. Con este fin, ha ido extendiéndose el uso de las 

gráficas de referencia poblacionales: 

 A nivel nacional, desde principios del siglo XXI se han publicado dos 

estudios. En primer lugar, en el año 2002, la Fundación de Faustino 

Orbegozo publicó el Estudio Longitudinal Español de Crecimiento(10). 

Realizado entre los años 1978 y 2000, incluyó 549 niños de los estudios de 

crecimiento de Barcelona, Bilbao y Zaragoza. Al tratarse de un estudio 

longitudinal, sus gráficas ofrecen la posibilidad de calcular la velocidad de 

crecimiento, lo que es de gran utilidad para valorar el desarrollo en la 

práctica clínica habitual(11). 

 Más tarde, en el año 2010, Carrascosa et al. publicaron el Estudio 

Transversal Español(12), realizado sobre una muestra de casi 40 000 

sujetos que abarcan todos los momentos del desarrollo, desde el 

nacimiento hasta la edad adulta. Este estudio, más dirigido a establecer 

puntos de corte de IMC para bajo peso, sobrepeso y obesidad, destaca 

porque su amplio tamaño muestral permite definir los percentiles extremos 

con mayor precisión. En la actualidad las gráficas de Carrascosa et al., son 

las recomendados para la práctica clínica habitual en nuestro país(11).  

 A nivel internacional, la OMS publicó sus gráficas de referencia entre los 

años 2006 y 2007(13). Para ello se realizó un estudio longitudinal y otro 

transversal en niños de 0 a 5 años y, mediante la extrapolación estadística 

de los datos del National Center for Health Statistics (NCHS) y los suyos 

propios de 1977, se proyectaron las referencias para la población de 5 a 19 

años. Algunos autores han criticado su validez por basarse en un estudio 

de hace más de 30 años, sin embargo, otros ven en ello una ventaja, ya 

que, con el aumento de la prevalencia de sobrepeso y obesidad infantiles, 

las gráficas basadas en estudios más recientes pueden llegar a normalizar 

cifras de IMC que podrían asociarse a complicaciones metabólicas en la 

edad adulta(11). Al ser gráficas internacionales, son de gran utilidad a la 

hora de comprar poblaciones, sin embargo, pierden validez para estudios 

en poblaciones concretas(11). 
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 Merecen una mención las gráficas del Center for Disease Control and 

Prevention (CDC), realizadas a partir de los datos obtenidos en las 

encuestas poblacionales estadounidenses de 1963 a 1994(14). Son las 

recomendadas para estudios poblacionales realizados en países sin 

gráficas de referencia propias(1), no obstante, no están validadas para la 

población española. 

Así como en la población adulta fue relativamente fácil calcular las cifras de IMC a 

partir de las cuales comienzan a aparecer complicaciones y establecer así los puntos de 

corte para sobrepeso (25 kg/m2) y obesidad (30 kg/m2)(15) (Figura 1); en la población 

infantil esta tarea resulta más complicada, ya que, como adelantábamos es inusual que 

el exceso de peso produzca complicaciones a corto plazo. 

Para subsanar este problema existen dos posibilidades. La primera consiste en 

dar una definición estadística de sobrepeso y obesidad estableciendo el punto de corte 

para el primero en la media poblacional + 1 desviación estándar (DE) y para el segundo 

en la media + 2 DE. Así, para las gráficas expresadas en percentiles, esto coincide con 

un percentil 85 para sobrepeso y 95 para obesidad, aunque en nuestro medio se 

prefiere trabajar con el percentil 97(1). Este es el método empleado por los creadores de 

las gráficas anteriormente mencionadas para definir el sobrepeso y la obesidad. La 

segunda solución consiste en extrapolar los puntos de corte de la población adulta a la 

infantil, tomando como patológico el IMC que equivale a un IMC adulto de 25 kg/m2 para 

sobrepeso y a 30 kg/m2 para obesidad. En esta premisa se basa la International Obesity 

Task Force (IOTF)(16) para establecer sus puntos de corte para sobrepeso y obesidad; 

siendo estos los recomendados en la realización de estudios poblacionales(1,11). 

En la Tabla 1 quedan reflejados los criterios diagnósticos de las distintas gráficas de 

referencia para cada una de las categorías de peso. 
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Figura 1. Curva de mortalidad asociada al IMC. Tomado de Whitacker et al.(15). IMC: 

índice de masa corporal 

 

La gravedad de la obesidad más allá del percentil 99 resultaba imposible de 

calcular hasta que se introdujo el concepto de obesidad grado II u obesidad infantil 

grave, definida como un IMC ≥ 120% del percentil 95(17) o un IMC ≥ 35 kg/m2, 

debiendo tomarse como válido el valor más bajo de los dos(18). La necesidad de definir 

un nuevo nivel de obesidad surge de la asociación lineal que mantiene esta con la 

aparición de complicaciones. Así, la obesidad grave, se asocia a una mayor tasa de 

enfermedad cardiovascular (ECV), persistencia de exceso ponderal a lo largo de la vida 

y muerte prematura, lo que le confiere valor pronóstico(19). Yendo un paso más allá, en 

2014, se añadió la definición de obesidad grado III u obesidad infantil extrema, que 
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correspondería a un IMC ≥ 140% del percentil 95 o ≥40 kg/m2, tomando como 

referencia el criterio que dé una cifra menor(18). La American Heart Association (AHA) 

recomienda incorporar estas dos nuevas categorías a la práctica clínica habitual con el 

fin de establecer medidas más agresivas para combatirlas(19). 

 

Tabla 1. Puntos de corte de IMC para bajo peso, sobrepeso y obesidad para población 

infantil según las distintas gráficas de referencia 

 CDC(14) 

Estudio Longitudinal y 

Estudio Transversal 

españoles(10,12) 

OMS(13) 

Bajo peso Percentil < 5 Percentil < 5 z-score < -2 DE 

Normopeso Percentil 5-84 Percentil 5-84 z-score -2 a + 1 DE 

Sobrepeso Percentil 85-94 Percentil 85-96 z-score + 1 a + 2 DE 

Obesidad Percentil ≥ 95 Percentil ≥ 97 z-score > + 2 DE 

IMC: índice de masa corporal. CDC: Center for Disease Control and Prevention. OMS: 

Organización Mundial de la Salud. DE: desviación estándar. 

 

1.3. Epidemiología 

La obesidad ha sido la primera enfermedad no contagiosa en adquirir la 

consideración de pandemia. Desde 1980 hasta 2008 la prevalencia mundial de obesidad 

en adultos se ha duplicado. En la mitad de los países pertenecientes a la Organisation 

for Economic Cooperation and Development (OECD) 1 de cada 2 personas es obesa, 

proporción que va en aumento, calculándose que dentro de 10 años, la obesidad 

afectará a 2 de cada 3 personas(22). Sin embargo, los datos de la OECD (Figura 2) 

deben interpretarse con cautela, ya que se extraen de encuestas poblacionales, 

basadas en datos autorreferenciados. En la actualidad, el exceso ponderal y sus 

comorbilidades suponen alrededor de 2,8 millones de muertes anuales(20). 

La situación en la población infantil no resulta menos alarmante. Se estima que en 

la actualidad hay 43 millones de niños obesos a nivel mundial(21). 
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Figura 2. Prevalencia de exceso de peso en los distintos países de la OECD. Tomado 

de OECD 2017 Update(20). OECD: Organisation for Economic Cooperation and 

Development. 
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1.3.1. Prevalencia internacional 

En los últimos 30 años la obesidad infantil se ha duplicado a nivel mundial y en la 

población adolescente ha llegado a triplicarse(21). Según datos de la IOTF, publicados 

en 2004, el 10% de la población infantil a nivel mundial sufre exceso ponderal y el 2-3%, 

obesidad, siendo estas cifras similares para ambos sexos y obedeciendo a una 

distribución geográfica análoga a la de la población adulta, en la que América aglutina el 

mayor número de casos y África es el continente menos afectado(22). 

Los estudios que comparan la prevalencia de exceso ponderal en distintas 

regiones del mundo coinciden en situar a Estados Unidos (EEUU) a la cabeza, seguido 

de los países de la cuenca Mediterránea (España, Grecia, Portugal, Italia y Malta) y 

dejando en último lugar a los de África, Asia y Europa del Este (Figura 3)(23,24). 

Centrándonos en EEUU, el país con las cifras más preocupantes a nivel mundial, 

los últimos estudios elevan la prevalencia de obesidad infantil al 34%(21) y de obesidad 

grave al 4-6%(19). Los datos de la National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) de 2014 ofrecen una fotografía global del problema en el país, en el que la 

tendencia es a que las cifras de obesidad aumenten con la edad, siendo mayores en la 

población hispana (Tabla 2)(25,26). 

 

Tabla 2. Datos sobre prevalencia de exceso ponderal de la NHANES de 2013-2014 

 Sobrepeso Obesidad 
Obesidad 

grave 

2-5 años 22,8% 9,4% 1,7% 

6-11 años 34,2% 17,4% 4,3% 

12-19 años 34,5% 20,6% 9,1% 

Modificado de Odgen et al.(25,26). NHANES: National Health and Nutrition 

Examination Survey. 
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Figura 3. Mapa de la prevalencia mundial de obesidad infantil. 3A: sexo femenino.3B: 

sexo masculino. Tomado de WorldObesity(27). 

 

En Europa, la prevalencia tiende a aumentar de norte a sur, pasando de un 20-

30% en los países nórdicos hasta un 40-50% en los países mediterráneos, con la 

excepción de las islas británicas, que presentan tasas de exceso ponderal similares a 

las de los países del sur(24,28). 
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En 2008 la OMS puso en marcha la Childhood Obesity Surveillance Initiative 

(COSI), para que los distintos países de Europa dispongan de un marco en el que poner 

en común sus datos sobre obesidad en niños de 6 a 9 años. Confirmando lo dicho 

anteriormente, los datos de la iniciativa COSI ponen de manifiesto las importantes 

diferencias que existen entre los países del norte y del este de Europa y los de la 

cuenca del Mediterráneo (Figura 4). Resulta interesante destacar que entre los datos 

recogidos en 2008 y los de 2010 parece no existir un incremento significativo en las 

prevalencias(29). 
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Figura 4. Prevalencia de exceso ponderal (4A) y obesidad (4B) en los países unidos a la 

iniciativa COSI. Tomado de Wijnhoven et al.(29). COSI: Childhood Obesity Surveillance 

Initiative. 

 

1.3.2. Prevalencia nacional 

Tras la realización del Paidós en 1984, los estudios de prevalencia en nuestro país 

se han sucedido a lo largo de los años. Sin embargo, resulta difícil establecer 

comparaciones entre ellos por la falta de una definición común para los conceptos de 

sobrepeso y obesidad. 

Uno de los estudios más destacados es el EnKid. Realizado entre 1998 y 2000 

sobre una población de 3 534 niños y adolescentes de 2 a 19 años, mostró una 

prevalencia de exceso ponderal del 26,3%, (sobrepeso del 12,4% y obesidad del 
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13,9%). Al ser un estudio multicéntrico también permitió evaluar la distribución 

geográfica y por sexos, mostrándose tasas mayores de exceso ponderal en el sexo 

masculino y en las zonas del sur de la península e islas Canarias (Figura 5). 

 

 

Figura 5. Prevalencia de sobrepeso (izquierda) y obesidad (derecha) por zonas del 

estudio EnKid. Tomado de Serra et al.(30) 

 

Al comparar los datos del estudio EnKid, sobre prevalencia de sobrepeso y 

obesidad infantiles en España, con los de la NAHNES, de EEUU, se observa que en 

nuestro país existe una tasa global de sobrecarga ponderal menor. Sin embargo, esta 

tendencia se invierte para los rangos etarios de 2 a 8 años y de 12 a 14 años en el sexo 

femenino y de 2 a 5 años en el masculino(30). 

En el contexto de la Iniciativa COSI de la OMS se han desarrollado estudios 

independientes en cada país para valorar la prevalencia de sobrecarga ponderal en los 

mismos. En España el estudio Aladino ofrece datos de los años 2011, 2013 y 2015. Los 

más recientes informan de una prevalencia de sobrecarga ponderal del 41,3%, de 

sobrepeso del 23,2% y de obesidad del 18,1%. Al contemplar la evolución de los datos, 

desde 2011 a 2013 hubo un incremento llamativo de la obesidad con un descenso del 

sobrepeso y una posterior estabilización de ambos(31–33) (Figura 6). 
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Figura 6. Comparación de prevalencias entre las 3 ediciones del estudio Aladino(31–33) 

 

Con cierta periodicidad, en nuestro país, se realiza la llamada Encuesta Nacional 

de Salud (ENS), cuyos datos tienden a infraestimar el problema del sobrepeso y la 

obesidad infantiles, según los expertos, debido a que son extraídos de encuestas 

poblacionales. Así, por ejemplo, la ENS de 2012 refleja una prevalencia de sobrepeso 

infantil del 18,7% y de obesidad del 9%(34), siendo las referenciadas por el estudio de 

Sánchez Cruz et al.(35) del mismo año del 26% y el 12,6%, respectivamente. La utilidad 

de la ENS, por tanto, queda relegada al establecimiento de comparativas entre sexos y 

en el tiempo (Figura 7). 

 

2011 2013 2015

Exceso de peso 44,5% 43% 43,1%

Sobrepeso 26,2% 18,3% 18,1%

Obesidad 18,3% 24,6% 23,2%
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Figura 7. Comparativa por sexos de la prevalencia de sobrepeso (7A) y obesidad (7B) 

de las distintas ENS. Modificado de ENS(34). ENS: Encuesta Nacional de Salud. 

 

En la Tabla 3 se muestra una recopilación de estudios sobre obesidad infantil 

realizados en el territorio español, tanto a nivel nacional como regional. 

1987 1993 1995 1997 2001 2003 2006 2012

Sexo masculino 9,2% 11,2% 8,6% 9,0% 10,6% 8,8% 9,6% 9,1%

Sexo femenino 9,2% 9,4% 5,4% 7,2% 9,4% 8,3% 9,6% 8,7%
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Tabla 3. Estudios de prevalencia de sobrepeso y obesidad infantiles realizados en España 

Estudio Año 
Tamaño de 
la muestra 

Población Edades 
Gráfica de 
referencia 

Prevalencia 
sobrepeso* 

Prevalencia 
obesidad* 

Estudios a nivel nacional 

Cuatro 
Provincias(36) 

1998-1999 1112 
Murcia, Orense, Madrid, 

Cádiz 
6-7 años IOTF 28,9-34,5% 8,5-15,7% 

Enkid(30) 2005 3534 España 2-24 años Hernández 12,9% 13,9% 

AVENA(37) 2005 2160 
Madrid, Granada, 

Santander, Zaragoza, 
Murcia 

13-19 años IOTF 

Exceso ponderal: 

M: 25,9% 

F: 19,3% 

M: 5,68% 

F: 3,08% 

ENS(34) 2006 7041 España 2-17 años  18,7% 8,9% 

Aladino(32) 2011 7659 España 6-9,9 años OMS 26,1% 19,1% 

ENS(34) 2012 5495 España 0-14 años  18,3% 9,6% 

Sánchez Cruz 
et al.(35) 

2012 978 España 8-17 años OMS 26% 12,6% 

*M: sexo masculino. F: sexo femenino. IOTF: International Obesity Task Force. ENS: Encuesta Nacional de Salud. OMS: Organización Mundial 

de la Salud.  



 

 

Tabla 3 (continuación). Estudios de prevalencia de sobrepeso y obesidad infantiles realizados en España 

Estudio Año 
Tamaño de 
la muestra 

Población Edades 
Gráfica de 
referencia 

Prevalencia 
sobrepeso* 

Prevalencia 
obesidad* 

Estudios a nivel nacional 

Aladino(35) 2013 3426 España 7-8 años OMS 24,6% 18,4% 

Thao(38) 2013-2014 20 636 

Andalucía, Aragón, 
Baleares, Castilla la 

Mancha, Cataluña, Galicia, 
Madrid 

3-12 años IOTF 19,9% 6,7% 

Aladino(33) 2015 10 899 España 6-9 años OMS 23,2% 18,1% 

Estudios a nivel regional 

Ruíz Pérez et 
al.(39) 

1993-2003 394 Alicante 6-11 años Hernández 16% 14% 

Sánchez 
Echenique et 

al.(40) 
1995 73 490 Navarra 5-19 años OMS 28% 7,9% 

Cuenca(41) 1998 1015 Cuenca 9-17 años IOTF 26,6% 3,9% 

Marrodán(42) 1999-2002 7228 Madrid 6-12 años IOTF 
M: 21,6% 

F: 25% 

M: 6% 

F: 5,9% 

*M: sexo masculino. F: sexo femenino. OMS: Organización Mundial de la Salud. IOTF: International Obesity Task Force.  



 

 

Tabla 3 (continuación). Estudios de prevalencia de sobrepeso y obesidad infantiles realizados en España 

Estudio Año 
Tamaño de 
la muestra 

Población Edades 
Gráfica de 
referencia 

Prevalencia 
sobrepeso* 

Prevalencia 
obesidad* 

Estudios a nivel regional 

Crescente et 
al.(43) 

2003 1105 Galicia 6-17 años CDC 
M: 19’5% 

F: 18’9% 

M: 20’4% 

F: 20’2% 

García et 
al.(44) 

2004 1317 Almería 2-16 años IOTF 22,4% 9,5% 

Larrañaga et 
al.(45) 

2004-2005 1178 País Vasco 4-18 años IOTF 22,9% 5,4% 

Henríquez et 
al.(46) 

2004-2005 1002 Gran Canaria 12-14 años IOTF 
M: 21% 

F: 22,2% 

M: 7,8% 

F: 7,2% 

Soriguer et 
al.(47) 

2005 2656 Andalucía oriental 6-15 años Hernández  10,4% 

Villagrán Pérez 
et al.(48) 

2005-2006 1283 Cádiz 3-6 años Hernández 
M: 14,8% 

F: 18,8% 

M: 9,6% 

F: 14,1% 

Espín López et 
al.(49) 

2005-2011 17 894 Murcia 2-14 años IOTF 20,6% 11,4% 

*M: sexo masculino. F: sexo femenino. CDC: Center for Disease Control and Prevention. IOTF: International Obesity Task Force.  



 

 

Tabla 3 (continuación). Estudios de prevalencia de sobrepeso y obesidad infantiles realizados en España 

Estudio Año 
Tamaño de 
la muestra 

Población Edades 
Gráfica de 
referencia 

Prevalencia 
sobrepeso* 

Prevalencia 
obesidad* 

Estudios a nivel regional 

Pesquera 
Cabezas(28) 

2008 60 015 Cantabria 2-15 años 
CDC, 

Hernández 

CDC: 30,8% 

Hernández: 16,8% 

CDC: 12,4% 

Hernández: 
3,9% 

Martínez López 
et al.(50) 

2008-2009 2811 Jaén 6-12 años IOTF 13,7% 14,5% 

González 
Jiménez et 
al.(51) 

2012 977 Granada 0-19 años Hernández 22,3% 9,12% 

ESNUPI-
AS(52) 

2012 89 989 Asturias 0-14 años OMS 22,5% 10,9% 

*M: sexo masculino. F: sexo femenino. CDC: Center for Disease Control and Prevention. IOTF: International Obesity Task Force. OMS: 

Organización Mundial de la Salud. 
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A modo de resumen, y tras revisar los estudios anteriormente citados podemos 

resaltar algunos puntos. En primer lugar destaca que, sin poder llegar a establecer una 

prevalencia exacta de sobrepeso y obesidad infantiles en nuestro país, parece que 

estas se han ido estabilizando en los últimos años. En segundo lugar, las tasas de 

exceso ponderal son mayores en el sexo masculino y en las zonas del sur de la 

península y las islas Canarias. 

 

1.3.3. Prevalencia en la Región de Murcia 

En 2011, Espín Ríos et al.(49) publicaron un estudio analizando la tendencia del 

sobrepeso y la obesidad infantiles en la última década en la Región de Murcia. Sus 

datos son similares, o quizá algo menores que las medias nacionales obtenidas en los 

estudios EnKid(30) y Aladino(31–33), así, sitúan la tasa de sobrecarga ponderal en el 

32%, de sobrepeso en el 20,6% y de obesidad en el 11,4% (Figura 8). 

 

 

Figura 8. Prevalencia de sobrepeso (SP), obesidad (OB) y sobrecarga ponderal (SPC) 

en la Región de Murcia desde 2005 hasta 2011. Tomada de Espín Ríos et al.(49) 

 

Al igual que ocurre a nivel nacional, los datos extraídos de la ENS infraestiman la 

prevalencia de la obesidad infantil en nuestra región. Sin embargo, resultan útiles para 

situar a Murcia en el marco nacional(34) (Figura 9). 
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Figura 9. Prevalencia de sobrepeso y obesidad por Comunidades Autónomas en la ENS 

de 2012. Modificado de ENS 2012 (34). ENS: Encuesta Nacional de Salud. 

 

1.4. Fisiopatología de la obesidad 

Aunque aún queda un largo camino para llegar a comprender todos los 

mecanismos fisiopatológicos subyacentes a la obesidad, en la actualidad se conoce que 

el peso corporal está controlado por un complejo sistema regulador encargado de 

articular respuestas multisistémicas que condicionan el apetito, la saciedad y el gasto 

calórico. En él participan diversas moléculas provenientes de casi todos los órganos del 

cuerpo, en especial del tejido adiposo, el páncreas, el hígado, el músculo y el sistema 

nervioso central (SNC). 

En este complejo circuito podemos diferenciar dos pasos. En primer lugar, los 

péptidos, hormonas y señales mecánicas provenientes del tubo digestivo, el tejido 

adiposo y otros órganos como el músculo y el hígado, a los que llamaremos señales 

aferentes, llegan al hipotálamo y otros núcleos del SNC, donde estimulan la formación 
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de las señales eferentes, una serie de estímulos que intervendrán en la regulación del 

hambre y la saciedad(53). 

El centro cerebral encargado de regular el apetito y la saciedad consta de cinco 

estructuras y las complejas relaciones que entre ellas se establecen(53): 

1. El núcleo del tracto solitario, situado en el tronco cerebral, es el encargado de 

recibir las señales provenientes del intestino tras la ingesta, las cuales son 

transportadas por el nervio vago. 

2. El núcleo arqueado, situado en la base del hipotálamo, es el que recibe la 

mayor parte de señales hormonales; consta de dos grupos neuronales bien 

diferenciados: el sistema Neuropéptido Y (NPY)/Péptido relacionado con el 

agutí (AgRP), que expresa señales orexígenas; y el sistema 

Proopiomelanocortina (POMC)/Cocaine-amphetamine-regulated transcript 

(CART), que expresa señales anorexígenas. 

3. El núcleo paraventricular, recibe las señales del núcleo arqueado. 

4. El hipotálamo ventromedial o centro de la saciedad. 

5. El hipotálamo lateral, también conocido como centro del hambre. 

Estos núcleos reciben diversas señales, tanto humorales como mecánicas, desde 

los tejidos periféricos y las integran con el fin de regular el apetito y modificar el gasto 

energético (Tabla 4). 
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Tabla 4. Señales que actúan a nivel de los centros cerebrales para regular el apetito 

 
Señales 

orexígenas 
Señales anorexígenas 

Lugar de 
actuación 

Tejido adiposo  Leptina 
Núcleo 

arqueado 

Tubo digestivo 

Ghrelina  
Núcleo 

arqueado 

 

CCK, PP, YY, GLP-1, GIP, 
Oxintomodulina, Señales 
mecánicas: pH gástrico, 

distensión gástrica 

Núcleo del 
tracto 

solitario 

Sistema endocrino GH Insulina  

Neurotransmisores Noradrenalina Serotonina  

Modificado de Pérez Arellano(53), Jameson, et al.(54) y González-Jiménez et al.(55). 

CCK: Colecistoquinina. PP: Polipéptido pancreático. YY: Péptido tirosina tiroisina. GLP-

1: Péptido similar al glucagón 1. GIP: Polipéptido inhibitorio gástrico. GH: Growth 

Hormone. 

 

De todas estas, la leptina es la hormona más estudiada y la que parece tener una 

mayor contribución en la regulación del sistema. La leptina se produce en el tejido 

adiposo, por lo que su concentración circulante es directamente proporcional a la masa 

grasa del sujeto. Su secreción es pulsátil y va incrementándose a lo largo del día para 

volver a decrecer durante las horas de sueño. Tras atravesar la barrera hemato-

encefálica y llegar al núcleo arqueado la leptina cumple su misión anorexígena mediante 

dos mecanismos complementarios, por una parte impulsa la producción de hormona 

estimulante de melanocitos (MsH) por el sistema POMC/CART, la cual va estimular la 

aparición de saciedad a través de su acción en el núcleo paraventricular. Por otra parte, 

ejerce una acción inhibitoria en el sistema NPY/AgRP, por lo que, al llegar menor 

cantidad de NPY al núcleo paraventricular, disminuirá la sensación de hambre(53–55) 

(Figura 10). 
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Figura 10. Representación esquemática de la regulación del apetito y el gasto 

energético. Modificado de Pérez Arellano(53). PP: polipéptido pancreático. POMC: 

proopiomelanocortina. CART: Cocaine-amphetamine-regulated transcript. MsH: 

Hormona estimulante de melanocitos. NPY: Neuropéptido Y. AgRP: Péptido relacionado 

con el agutí. CCK: colecistoquinina. YY: Péptido tirosina tiroisina. GLP-1: Péptido similar 

al glucagón 1. 

 

Resulta contradictorio el hecho de que las personas con mayor grasa corporal 

presenten mayores cantidades de una hormona anorexígena como es la leptina, sin 

embargo, se conoce que la leptina de los obesos no funciona con normalidad, aunque 

se desconoce la causa. Se ha postulado que podría deberse a una resistencia 

periférica, de manera análoga a lo que ocurre con la insulina, a una pérdida de la 

transducción de la señal desde el receptor o a alteraciones en el sistema 

POMC/CART(55,56)  

 

1.5. Etiopatogenia de la obesidad 

La obesidad, como la gran mayoría de patologías, es el resultado de la interacción 

de múltiples factores. Dejando a un lado la obesidad secundaria, se puede afirmar que 

el exceso ponderal en la edad infantil está producido por una interacción entre factores 

genéticos y ambientales. 
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Algunos autores otorgan gran importancia al componente genético de la obesidad. 

Para ellos, los factores ambientales ejercen su mayor influencia en los primeros años de 

vida, produciendo diversas modificaciones epigenéticas, y van perdiendo su importancia 

hacia la mitad de la adolescencia(57). Otros, sin embargo, resaltan la importancia de los 

factores ambientales en la etiopatogenia de la obesidad, al fin y al cabo, son los únicos 

modificables(58). 

 

1.5.1. Factores genéticos 

Existen alrededor de 127 genes implicados en el desarrollo de la obesidad(59). La 

variación genética más frecuentemente identificada son los polimorfismos del gen del 

receptor de la melanocortina 4 (MC4R) cuyas mutaciones son, por otra parte, la causa 

más frecuente de obesidad monogénica. También se ha descrito la implicación de 

variaciones genéticas en otras adipoquinas y de sus receptores, como el del receptor 

adrenérgico β3 (ADRB3), el de la prohormona convertasa 1 (PCSK1), o el del factor 

neurotrófico derivado del cerebro (BDNF); y de los sistemas dopaminérgico, 

serotoninérgio y cannabinoide, también implicados en el control del hambre y la 

saciedad(59). 

Entre los genes descubiertos últimamente que parecen guardar relación con el 

IMC humano está el Fat Mass and Obesity Associated (FTO), que participa a nivel 

cerebral en la regulación de la homeostasis energética y en los sistemas de 

recompensa(60). 

Recientes estudios han demostrado que algunos de los genes nombrados, como 

el MC4R, el BNDF o el FTO, parecen estar en relación con el desarrollo precoz de la 

obesidad, incluso en los primeros años de vida(61). 

No conviene olvidar que, dado que existen más de 100 genes relacionados con la 

obesidad, una pequeña variación en uno de ellos no implica necesariamente el 

desarrollo de la misma, aunque sí marca la tendencia hacia una mayor ganancia 

ponderal ante el mismo entorno favorable(59–61). 

 

Cada vez existe mayor evidencia de que la influencia de determinados factores en 

etapas críticas de la vida puede influir en el posterior desarrollo de enfermedades como 

la obesidad. Se denomina modificaciones epigenéticas a los procesos que inducen 
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cambios en la forma de expresión de los genes sin alterar su secuencia, consiguiendo 

que dos personas genéticamente idénticas muestren fenotipos distintos(59). 

Los cambios epigenéticos más estudiados son la metilación del ácido 

desoxirribonucleico (ADN) en las regiones promotoras y los cambios en la cromatina por 

acetilación de histonas o metilación de ácido rubonucleico (ARN), sin embargo, no son 

los únicos implicados. Estos mecanismos pueden comenzar a modificar la expresión de 

los genes de un individuo desde los primeros momentos de su vida fetal, haciendo que 

los cambios perduren durante toda su existencia. En este fenómeno, conocido como 

programación fetal, influyen diversos factores maternos, como el peso, la alimentación 

durante el embarazo, los hábitos tóxicos y algunas enfermedades metabólicas. Las 

modificaciones epigenéticas podrán continuar apareciendo durante los primeros años de 

vida, influidas por el peso al nacer o por la lactancia materna, entre otros factores(59). 

El concepto de epigenética surgió en los años 50, al observarse que los niños 

nacidos en época de hambruna presentaban mayores tasas de obesidad en su vida 

adulta. A partir de entonces se han sucedido multitud de estudios con el objetivo de 

demostrar que algunos acontecimientos de la vida fetal y la primera infancia tienen 

influencia en el posterior desarrollo de obesidad(59). 

Uno de los factores más explorados ha sido el peso al nacer. Así, tanto los 

nacidos con exceso como con defecto ponderal parecen presentar una mayor 

predisposición para el desarrollo de obesidad, resistencia a la insulina y ECV a partir de 

la pubertad(62–65). En esta línea, también se ha observado que el fenómeno catch up, 

que permite a los nacidos pequeños para la edad gestacional alcanzar un peso y talla 

acordes a su edad, se relaciona con una mayor propensión a padecer SM en la edad 

adulta(66,67). 

La alimentación de la madre durante la gestación también parece tener su papel 

en la programación fetal, influyendo tanto por exceso como por defecto. Los niños 

nacidos de madres malnutridas presentan el conocido como fenotipo ahorrador, que se 

ha relacionado con la aparición de obesidad, resistencia insulínica y ECV en la edad 

adulta(59,68,69). Por otra parte, la sobrealimentación de la madre durante la gestación 

induce una serie de cambios neuroendocrinos y en las vías metabólicas del feto que 

conllevan la aparición de resistencia a la insulina y a la leptina, un incremento de la 

tendencia a la adipogénesis y disminución de la saciedad(59). El consumo excesivo de 

bebidas azucaradas durante la gestación se relaciona con un mayor IMC en la 

descendencia, independientemente del peso materno(70). 
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El peso de la madre y su ganancia ponderal durante la gestación se postulan 

como predictores independientes del peso al nacer de la descendencia y de su ganancia 

ponderal durante la infancia(71,72). 

Otro factor determinante es la aparición de patologías metabólicas gestacionales, 

como la diabetes o la preeclampsia. La primera se relaciona con un aumento del IMC en 

la adolescencia y un riesgo incrementado de padecer SM e insulinorresistencia de 

manera precoz(59,73). Por su parte, la preeclampsia predispone a un mayor IMC y 

cifras de tensión arterial (TA) durante la infancia y adolescencia, independientemente 

del peso al nacer(74,75). 

Así, se ha demostrado que la alimentación durante los primeros años de vida es 

un potente modificador epigenético. La lactancia materna parece proteger del exceso 

ponderal(66), mientras que el consumo de leches enriquecidas con proteínas se 

relaciona con un peso mayor en los siguientes años, aunque se desconoce si a 

expensas de masa grasa o masa magra(76). 

La asociación de la exposición durante los primeros años de vida a determinadas 

toxinas, conocidas como disruptores endocrinos, con la aparición de obesidad parece un 

hecho. En esta categoría encontramos algunas sustancias como el 

Dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT) o el Bisfenol A, que se relacionan con un 

aumento del IMC a expensas de grasa visceral, de transaminasas y de 

insulinorresistencia(77,78). 

 

1.5.2. Factores ambientales 

A la cabeza en cuanto a los desencadenantes ambientales de la obesidad se 

encuentra la alimentación. El aumento del consumo calórico en las últimas décadas es 

una de las principales causas de la actual epidemia de obesidad. En el caso de los 

niños, este problema se ve incrementado por la falta de consciencia de perjuicio al 

consumir determinados alimentos. En ellos, el papel educacional de padres y profesores 

es fundamental para sentar las bases de una alimentación saludable. La Encuesta 

Nacional de Alimentación en la población Infantil y Adolescente (ENALIA), publicada en 

2015, recoge la frecuencia con la que se consumen determinados alimentos en la 

población infantil española. En el rango de edad de 3 a 17 años estos datos no resultan 

muy alentadores; ya que solamente el 3% de los encuestados consume más de una 

ración de verduras al día; el mismo porcentaje que toma alimentos restringidos (bollería, 
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dulces, azúcar de mesa, chocolate, patatas fritas, embutidos, etc.) a diario. Las 

recomendaciones sobre consumo de fruta se cumplen por el 30% de los participantes y 

entre el 50 y el 80% toma alimentos proteicos de dos a tres veces por semana. Las 

legumbres se consumen tres veces por semana en un 65% de los casos y alrededor de 

la mitad toma dos raciones de lácteos al día(79). 

Desde los años 70 el consumo energético medio se ha incrementado en 200-600 

kcal por persona y día, calorías que provienen, en su mayoría, de alimentos procesados 

y ricos en grasas saturadas, proteínas y azúcares refinados(80). El desarrollo de la 

obesidad infantil se ha relacionado con el aumento masivo del consumo de dichos 

alimentos y la disminución del de frutas, verduras y cereales integrales(48,76,81,82). 

En el caso de la población infantil, el consumo de bebidas azucaradas adquiere 

gran relevancia. Si se incluyen en esta categoría los refrescos y los zumos envasados, 

el riesgo de obesidad se multiplica por 5 para los niños que los toman a diario(83–86). 

En la Encuesta ENALIA el 14% de los participantes tomaba zumos procesados a diario 

y casi el 5% consumía refrescos azucarados todos los días(79). 

Junto con el empeoramiento de los hábitos alimenticios, la falta de AF es la 

principal causa del aumento de la prevalencia de obesidad en los países 

industrializados. En ellos las actividades que anteriormente requerían esfuerzo físico 

han ido mecanizándose progresivamente; en el caso de la población infantil, existe una 

clara tendencia al cambio de entretenimientos por otros más sedentarios.  

Las distintas sociedades científicas recomiendan al menos 60 minutos diarios de 

AF en niños y adolescentes(87,88), así como reducir el tiempo dedicado a labores 

sedentarias (ver la televisión, utilizar el ordenador o jugar a videojuegos) a menos de 

120 minutos al día(89). En nuestro país el cumplimiento de estas recomendaciones 

resulta deficiente. Alrededor de la mitad de los niños pasa más de 2 horas al día delante 

de una pantalla, dedicándole a esta actividad hasta diez veces más tiempo que a la 

realización de EF, cuya práctica es insuficiente en el 30% de los niños y el 50% de las 

niñas(24,48,90). 

Diversos estudios relacionan el sedentarismo con un riesgo hasta dos veces 

mayor de padecer sobrepeso y obesidad en la infancia, aumentando la masa grasa 

alrededor de un punto por cada hora que los niños pasan delante de una pantalla(91–

93). A estas edades la televisión es especialmente dañina, más que los videojuegos o el 

ordenador, debido a la influencia de la publicidad. Parece existir evidencia de que el 
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incremento de IMC asociado a la televisión ocurre más por la visualización de anuncios 

de dulces y otros alimentos hipercalóricos que por el sedentarismo que dicha actividad 

conlleva(94,95). 

En los últimos años, como una alternativa a los juegos sedentarios, se han 

desarrollado los exergames o videojuegos que implican movimientos corporales. No 

obstante, la AF que con ellos se desarrolla no pasa de ser ligera o, como mucho, 

moderada, por lo que su función sería la de sustituir a los videojuegos clásicos pero 

nunca al EF(96,97). 

Múltiples estudios asocian la falta de sueño con un aumento de masa grasa, sobre 

todo visceral, y de resistencia insulínica(98–100). 

El mecanismo por el cual la deprivación de sueño se relaciona con la obesidad no 

está del todo claro, sin embargo, parece guardar relación con un aumento de la 

producción de ghrelina y la disminución de la leptina circulante(101,102). Otras teorías 

hablan de un intento inconsciente de suplementar la falta de vitalidad derivada de la 

reducción de las horas de sueño con el consumo de alimentos hipercalóricos(103). 

Al hablar de obesidad infantil, es fundamental mencionar la influencia de los 

progenitores en el desarrollo de la misma. Más allá de la evidente contribución genética, 

los ritos y costumbres que estos inculcan a sus hijos tienen una gran influencia en la 

forma que tendrán en un futuro de alimentarse, de moverse y de comprender las 

implicaciones de sus hábitos de vida. Se ha visto que el hecho de tener un progenitor 

obeso conlleva un riesgo tres veces mayor de obesidad en la descendencia, siendo este 

diez veces mayor si los dos padres son obesos. La influencia del IMC paterno es clave 

en los primeros 10 años de vida, más tarde, el efecto se va atenuando(104). 

En los últimos años se ha investigado mucho acerca de la interacción de la 

microbiota con el huésped y su papel en el desarrollo de la obesidad. A la microbiota 

intestinal se le atribuyen distintos papeles como el de fermentar y absorber los hidratos 

de carbono, modular la actividad intestinal, absorber electrolitos y minerales, 

interaccionar con el sistema inmune del huésped y evitar su colonización por bacterias 

patógenas(59). 

En el intestino humano habitan millones de bacterias saprófitas, sin embargo, la 

mayoría de ellas se puede englobar en uno de los tres filos predominantes: los 

Firmicutes, que son los más abundantes e incluyen microorganismos como el S. aureus 

y los Lactobacillus sp.; los Bacteroides y las Actinobacterias(59). La proporción en la 
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que se encuentran en las distintas porciones del tubo digestivo va cambiando a lo largo 

de la vida, alterándose también por los hábitos alimentarios, el origen geográfico del 

huésped o el uso masivo de antibióticos desde edades muy tempranas(59,105,106). 

Sobre el papel de la microbiota en el desarrollo de la obesidad, parece 

relacionarse con una mayor presencia de Firmicutes a expensas de la disminución de 

Bacteroides. Los Firmicutes poseen la capacidad de convertir ciertos polisacáridos no 

absorbibles por el intestino humano en monosacáridos y ácidos grasos de cadena corta, 

que el huésped sí podrá absorber para extraer energía de los mismos(107,108). Uno de 

los más famosos estudios sobre este tema es el de Turnbaught et al.(108) de 2006, en 

el que realizaron trasplantes de flora intestinal de ratones obesos y de ratones delgados 

a ratones libres de gérmenes, observando cómo los primeros comenzaban a ganar peso 

y los segundos se mantenían en normopeso. 

El descubrimiento de la influencia de la microbiota en el desarrollo de la obesidad 

ha abierto nuevos frentes terapéuticos enfocados en modificarla, por ejemplo, mediante 

el uso de probióticos y prebióticos. También se ha comprobado que uno de los 

mecanismos por los que se producen la pérdida de peso y la remisión de la DM, tras el 

by-pass gastroyeyunal, es la modificación de la flora intestinal y que existen 

determinados fármacos capaces de cambiarla, como la Metformina(109). 

Múltiples fármacos, sobre todo psicofármacos, incluyen la ganancia ponderal entre 

sus efectos secundarios(110) (Tabla 5). 
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Tabla 5. Fármacos que se asocian a ganancia ponderal 

Grupo 
farmacológico 

Fármacos 

Antipsicóticos 
Clozapina, Olanzapina (su uso en adolescentes conlleva un 
efecto peor sobre el peso y el perfil lipídico que en adultos), 

Risperidona 

Litio  

Antidepresivos 
tricíclicos 

Amitriptilina, Clomipramina, Doxepina, Imipramina, Mirtazapina 

Otros 
antidepresivos 

IMAO, ISRS (se asocian a pérdida de peso al inicio del estudio, 
con posterior ganancia en tratamientos prolongados) 

Antiepilépticos 
Valproato, Carbamazepina, Gabapentina, Topiromato, 

Zonisamida 

Antidiabéticos Sulfonilureas, Insulina, Tiazolidinedionas 

Otros 

Anticonceptivos hormonales (aunque está descrita, la ganancia 
ponderal no es uno de sus principales efectos secundarios), β-

bloqueantes, Ciprohepatadine (antihistamínico), Glucocorticoides 
(en niños no suelen conllevar ganancia de peso a no ser que su 

uso sea muy frecuente) 

Modificado de Bray et al.(110). IMAO: Inhibidor de la Monomaino Oxidasa. ISRS: 

Inhibidor Selectivo de la Recaptación de Serotonina. 

 

Otros factores socioeconómicos a los que se les puede atribuir cierta influencia en 

el desarrollo de la obesidad infantil son las familias unipartentales, de bajo nivel 

educativo, de padres fumadores y que no comen y cenan en familia(58,111,112). Por 

otra parte, si la edad de la madre durante la gestación supera los 25 años, su hijo tendrá 

tendencia a tener una mayor proporción de grasa corporal(92). 
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1.5.3. Obesidad secundaria 

 

1.5.3.1. Causa endocrinológica 

Alrededor del 1% de las obesidades pueden atribuirse a alteraciones 

hormonales(113). Estas patologías, cuando aparecen en la infancia, suelen asociarse a 

un hipocrecimiento por enlentecimiento metabólico con desarrollo puberal acorde a la 

edad(114). Los principales síndromes endocrinos que presentan ganancia ponderal 

entre sus síntomas son el Síndrome de Cushing, el hipotiroidismo y el déficit de GH. El 

insulinoma también puede asociar ganancia de peso debida al hiperinsulinismo y a la 

polifagia que surge para compensar las hipoglucemias, sin embargo, estos son 

síntomas tardíos y la patología suele dar la cara antes de que aparezcan(114). 

Merece especial atención la conocida como obesidad hipotalámica, en la que se 

pierden las señales de saciedad de los centros cerebrales con el consiguiente aumento 

descontrolado de la ingesta. La causa más frecuente es la presencia de tumores en el 

área hipotalámica, entre ellos el craneofaringioma, que se asocia a obesidad hasta en 

un 70% de los casos; sin embargo, cualquier agresión en la zona hipotalámica podrá 

alterar las señales del apetito y la saciedad, como los traumatismos, las intervenciones 

quirúrgicas o, más raramente, determinados síndromes genéticos, entre ellos, el de 

Prader-Willi(115). 

 

1.5.3.2.  Causa genética 

Más allá de la predisposición que pueden conllevar determinados genotipos para 

el desarrollo de la obesidad, existen mutaciones genéticas cuya simple presencia 

determina la aparición de sobrecarga ponderal. La conocida como obesidad 

monogénica surge de la modificación de un solo gen y, si bien, el curso de la 

enfermedad puede alterarse al intervenir sobre algunos aspectos ambientales, la 

ganancia ponderal es casi inevitable en estos individuos. Por otra parte, en la obesidad 

sindrómica o de herencia mendeliana, el exceso ponderal es un síntoma más(59). 

La obesidad monogénica supone menos del 5% de todos los casos y se produce 

por una única mutación en alguno de los genes que participan en las vías hipotalámicas 

de regulación del apetito y la saciedad(116,117) (Tabla 6).  
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Tabla 6. Mutaciones que ocasionan obesidad monogénica y características fenotípicas 

asociadas 

Mutación Características 

Lep 
(cromosoma 

7q32.1) 

Peso normal al nacer, posterior ganancia ponderal exagerada 
desde los primeros meses de vida. 

Falta casi completa de saciedad. 

Desarrollo cognitivo y motor normales. 

Puede asociar hiperinsulinismo, hipotiroidismo terciario e 
hipogonadismo hipogonadotropo. 

Responde a inyecciones de leptina recombinante humana. 

LepR 
(cromosoma 

1q31.3) 

Ganancia ponderal extrema desde los primeros meses de vida. 

Puede asociar talla baja por déficit de IGF-1. 

Niveles circulantes de leptina muy elevados. 

No responde a las inyecciones de leptina recombinante. 

Gen de la 
POMC 

Obesidad grave de inicio precoz en la infancia por déficit de MsH. 

Hipopigmentación cutánea y cabello pelirrojo por déficit de MsH. 

Insuficiencia suprarrenal secundaria por déficit de ACTH. 

En heterocigosis solo aparece mayor tendencia al sobrepeso. 

Gen del MC4R 

Causa más frecuente de obesidad monogénica (2-6% de las 
obesidades infantiles graves y hasta el 2% de las obesidades en 
adultos). 

Más frecuente en el norte de Europa y de América. 

En homocigosis aparece obesidad grave desde la primera 
infancia secundaria a ingesta compulsiva. 

En heterocigosis el exceso ponderal es más leve y tardío. 

Talla alta con niveles de IGF-1 normales. 

Hiperinsulinismo y mayor tendencia a la DM tipo 2 en la edad 
adulta. 

Hipotensión arterial por hipofunción del sistema nervioso 
simpático. 

Puede asociar SAOS en la infancia. 

Tiende a mejorar con la edad. 

Modificado de Rubio et al.(59), Ramachandrappa et al.(116) y Chung et al.(117). Lep: 

Gen de la leptina. LepR: Gen del receptor de la leptina. IGF-1: insulin-like growth factor-

1. POMC: proopiomelanocortina. MsH: Hormona estimulante de melanocitos ACTH: 

adrenocorticotropina. MC4R: Receptor de la melanocortina 4. DM: Diabetes Mellitus. 

SAOS: Síndrome de Apnea-Obesidad del Sueño.   
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Tabla 6 (continuación). Mutaciones que ocasionan obesidad monogénica y 

características fenotípicas asociadas 

Mutación Características 

Gen de la PSCK1 
(proteína encargada 
de la conversión de 
ciertas prohormonas 
y propétidos en 
hormonas y péptidos 
funcionantes) 

Obesidad grave de inicio precoz por déficit de MsH. 

Insuficiencia suprarrenal secundaria por déficit de ACTH. 

Hipogonadismo hipogonadotropo por déficit de GnRH. 

Diarrea malabsortiva por déficit de péptidos intestinales. 

El cuadro clínico mejora en la edad adulta. 

Solo se han descrito 2 casos de homocigóticos. Los 
portadores heterocigotos suelen ser asintomáticos. 

SIM1 

Déficit de desarrollo del núcleo paraventricular hipotalámico. 

Obesidad precoz con polifagia. 

Retraso en el desarrollo neuronal. 

Hipotonía, pies y manos pequeños, defectos oculares, etc.  

Presenta cierto solapamiento con el síndrome de Prader-
Willi. 

Modificado de Rubio et al.(59), Ramachandrappa et al.(116) y Chung et al.(117). 

PSCK1: Prohormona convertasa 1. MsH: Hormona estimulante de melanocitos. ACTH: 

adrenocorticotropina. GnRH: hormona liberadora de gonadotrofinas. SIM1: Gen Single-

minded 1. 

 

En cuanto a la obesidad sindrómica, la patología más frecuente y estudiada en 

esta categoría es el Prader-Willi. Este síndrome se debe a una pérdida de expresión de 

la región 15q11.2-q12 del cromosoma 15 paterno unida a la silenciación del materno por 

un fenómeno de impronta genómica. La pérdida del alelo paterno puede producirse por 

una delección completa de dicha región, por microdelecciones o por traslocaciones; el 

síndrome también puede desarrollarse por la herencia simultánea de 2 copias del alelo 

materno silenciado(118). Sea cual sea la causa, el fenotipo será el mismo, consistente 

en un fallo de medro durante el primer año de vida secundario a una hipotonía que 

dificulta la succión, y la posterior aparición de polifagia desmedida con obesidad 

secundaria a la misma. Estos pacientes suelen asociar talla baja, discapacidad 

intelectual, alteraciones del comportamiento, trastornos psiquiátricos como el autismo, 

criptorquidia, micropene, pubertad retrasada y, en algunos casos, hipocortisolismo por 

déficit de ACTH. La obesidad secundaria al Síndrome de Prader-Willi suele ser de 

predominio abdominal y no está exenta de las complicaciones habituales de la misma, 

como la ECV o el SAOS, sin embargo, la resistencia a la insulina no suele estar 

presente(118). A menudo, las medidas higiénico-dietéticas resultan poco eficaces para 
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el tratamiento del Prader-Willi. Para mejorar la talla y la proporción de masa grasa está 

aprobado el tratamiento pediátrico con GH. Más adelante, en la edad adulta, y si 

aparece DM tipo 2, los análogos de GLP-1 han sido utilizados con éxito(118). Está 

descrita una disomía uniparental materna del cromosoma 14 que conlleva la aparición 

de un fenotipo similar al del Prader-Willi(119). 

Otros síndromes asociados a la aparición de obesidad hipotalámica son el Rapid-

onset obesity with hypotalamic dysfunction, hypoventilation and autonomic dysregulation 

(ROHHAD) y el X-frágil. El primero, como su propio nombre indica, se caracteriza por 

obesidad secundaria a hiperfagia desde los primeros años de vida y la posterior 

aparición de hipoventilación. El síndrome del X-frágil es la causa genética más frecuente 

de alteraciones del desarrollo cognitivo, como las enmarcadas en el espectro autista, 

asociando hipogonadismo hipogonadotropo y un 30% más de probabilidades de ser 

obeso que la población general(59,117). 

Las ciliopatías son enfermedades causadas por mutaciones en los genes de las 

proteínas de los cilios celulares, presentes en todas las células del organismo, por lo 

que su abanico de manifestaciones clínicas es bastante amplio y entre ellas se 

encuentra la obesidad. Su frecuencia de aparición es realmente baja, entre 1 de cada 

175 000 y 1 de cada 500 000 recién nacidos, dependiendo del gen afectado. Pueden 

cursan con retraso del crecimiento, distrofia retiniana, alteraciones auditivas, obesidad y 

polidactilia, entre otro síntomas. Las ciliopatías más conocidas son el Síndrome de 

Bardet-Biedl y el Síndrome de Alstrom(59,117). 

También asociada con la aparición de obesidad, la Osteodistrofia hereditaria de 

Albright abarca una serie de patologías que nacen de una mutación en el gen GNAS-1, 

que codifica la subunidad α de la proteína Gs, una de las principales en cuanto a la 

señalización celular. El conocido como fenotipo de Albright se caracteriza por talla baja, 

cara redonda, déficit cognitivo, osificación subcutánea, braquidactilia y obesidad desde 

los primeros años de vida. Al presentar herencia por impronta genómica, si el gen 

dañado se hereda de la madre el fenotipo del Albright se asociará a hipocalcemia por 

resistencia periférica a la acción de la paratohormona (PTH), lo que se conoce como 

pseudohipoparatiroidismo tipo 1A; si la mutación está en el gen paterno se presenta el 

fenotipo característico sin alteraciones en el metabolismo fosfo-cálcico, el llamado 

pseudopseudohipoparatiroidismo(120). 

La obesidad por variantes genómicas estructurales o variantes en el número de 

copias (CNV) debe sospecharse ante la presencia de obesidades de comienzo 
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temprano asociadas a alteraciones intelectuales o del desarrollo cognitivo, y una vez 

que se han descartado causas más frecuentes de obesidad sindrómica. La CNV más 

comúnmente asociada a obesidad es la producida por delecciones en la región 16p11.2, 

que puede estar presente en cerca del 1% de los adultos con obesidad grave(59,117). 

 

1.5.4. Persistencia de la obesidad infantil en la edad adulta 

Se estima que entre un 30 y un 80% de los niños obesos lo seguirá siendo cuando 

llegue a la edad adulta(19,121–126). El factor que más relevancia parece tener en esta 

persistencia es la gravedad de la obesidad. Existen múltiples estudios que estiman que 

alrededor de la mitad de los niños con obesidad grave continúa presentándola en la 

edad adulta, mientras que la persistencia del sobrepeso no llega al 

30%(19,122,127,128). The et al. estimaron que, desde la adolescencia hasta los 30 

años las personas con normopeso aumentan su IMC una media de 5 puntos, mientras 

que los obesos pueden llegar a incrementarlo hasta en 15 puntos(127). 

Uno de los factores predictores más controvertido es la edad de aparición. A pesar 

de que la mayoría de estudios muestra que la persistencia de sobrepeso es mayor si se 

inicia en una edad más cercana a la adulta(104,121,127,129,130); algunos autores 

consideran que cuanto antes se inicia la ganancia ponderal, más difícil es que esta se 

frene en la edad adulta(19,131). De hecho, en este sentido, se ha demostrado que los 

niños que realizan el rebote adiposo antes de los 5 años presentan un riesgo 

incrementado de ser adultos obesos(1). En las gráficas poblacionales de IMC se puede 

observar que el incremento del mismo no es lineal, sino que aumenta rápidamente 

durante el primer año de vida, para después disminuir hasta los 4 años, cuando se 

estabiliza hasta aproximadamente los 6-8 años. A partir de esa edad comienza el 

crecimiento progresivo del IMC conocido como rebote adiposo (Figura 11). 
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Figura 11. Gráfica poblacional de IMC en la que se evidencia el rebote adiposo. 

Modificado de Carrascosa et al.(12). IMC: índice de masa corporal. 

 

El sexo y la etnia también parecen jugar su papel. Así, mientras la mayoría de los 

trabajos muestra una mayor predisposición del sexo femenino a la 

obesidad(124,127,129), también hay quien aporta datos que sostienen lo contrario(126). 

Parece claro que la raza negra es la que mayor tendencia tiene a permanecer obesa 

llegada la edad adulta, en concreto, el riesgo más alto es para las mujeres de raza 

negra(127,128). 

Otros factores que se asocian a la persistencia de la obesidad son la obesidad en 

los padres, la pubertad precoz, el bajo nivel socioeconómico y la deprivación del 

sueño(129,130,132,133). 

Uno de los estudios que más ha investigado sobre la persistencia de la obesidad 

infantil en la edad adulta es el Bogalusa Heart Study, que nació con la intención de 

mejorar los conocimientos sobre la fisiopatología de la ECV desde los primeros años de 

vida realizando un seguimiento periódico de cerca de 12 000 individuos desde 1972 

hasta la actualidad. En el Bogalusa, el 100% de los participantes con obesidad grave en 

la infancia presentaba un IMC > 30 kg/m2 en la edad adulta, alrededor del 88% un IMC > 

35 kg/m2 y un 70% un IMC > 40 kg/m2(134).  
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2. Síndrome metabólico 

 

2.1. Definición y criterios diagnósticos 

La relación entre los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) clásicos y la 

obesidad central es conocida desde principios del siglo XX. Sin embargo, no fue hasta 

mediados de este cuando se acuñó el término de SM, que los reúne a todos en una 

misma entidad. No exento de críticas, el nacimiento de esta patología pretende poner de 

manifiesto el origen común que presentan sus componentes, todos derivados en cierta 

medida de la obesidad central y la insulinorresistencia y la necesidad de establecer 

estrategias que permitan combatirlos de forma global(135). 

Así, el SM se define por la presencia los FRCV clásicos (resistencia insulínica, 

dislipemia (DLP) e HTA) asociados a obesidad de predominio visceral. A lo largo de los 

años distintas sociedades científicas han establecido criterios para llegar a su 

diagnóstico (Tabla 7). Los más utilizados en la actualidad son los de la AHA por ser 

unos de los más actuales(136,137). 

 



 

 

Tabla 7. Criterios diagnósticos de SM para el adulto 

 
Requisitos 

para el 
diagnóstico 

Obesidad 
central 

Resistencia a la 
insulina 

HDLc bajo 
Triglicéridos 

elevados 
HTA Otros 

OMS, 1998(138) 

Resistencia 
a la insulina 

+ otros 2 
criterios 

Índice 
cintura/cadera 

> 0,90 en 
hombres, > 

0,85 en 
mujeres o IMC 

≥ 30 g/m2 

Intolerancia 
hidrocarbonada, 
glucemia basal 

alterada, DM tipo 
2 u otra evidencia 
de resistencia a la 

insulina 

< 35 mg/dL 
en hombres, 
< 39 mg/dL 
en mujeres 

≥ 150 
mg/dL 

≥ 140/90 
mmHg 

Albuminuria 

EGIR, 1999(139) 

Resistencia 
a la insulina 

+ otros 2 
criterios 

PC ≥ 94 cm en 
hombres, ≥ 80 
cm en mujeres 

Insulina 
plasmática en 
percentil > 75 

< 39 mg/dL 

≥ 150 
mg/dL o 

tratamiento 
específico 

≥ 140/90 
mmHg o 

tratamiento 
específico 

 

NCEP ATP-III, 
2001(140) 

≥ 3 criterios 

PC ≥ 102 cm 
en hombres, ≥ 

88 cm en 
mujeres 

Glucosa en 
ayunas ≥ 110 

mg/dL 

< 40 mg/dL 
en hombres, 
< 50 mg/dL 
en mujeres 

≥ 150 
mg/dL 

≥ 130/85 
mmHg 

 

AHA, 2005(141) ≥ 3 criterios 

PC ≥ 102 cm 
en hombres, ≥ 

88 cm en 
mujeres 

Glucosa en 
ayunas ≥ 100 

mg/dL o DM tipo 
2 o tratamiento 
antidiabético 

< 40 mg/dL 
en hombres, 
< 50 mg/dL 

en mujeres o 
tratamiento 
específico 

≥ 150 
mg/dL o 

tratamiento 
específico 

≥ 130/85 
mmHg o 

tratamiento 
específico 

 

SM: síndrome metabólico. HDLc: High Density Lipoprotein. HTA: hipertensión arterial. OMS: Organización Mundial de la Salud. DM: 

Diabetes Mellitus. EGIR: European Group for the Study of Insulin Resistance. PC: perímetro de cintura. NCEP: The National Cholesterol 

Education Program. ATP-III: Adult Treatment Panel III. AHA: American Heart Association. 



 

 

Tabla 7 (continuación). Criterios diagnósticos de SM para el adulto 

 
Requisitos 

para el 
diagnóstico 

Obesidad 
central 

Resistencia a la 
insulina 

HDLc bajo 
Triglicéridos 

elevados 
HTA Otros 

IDF, 2006(142) 

Obesidad 
abdominal 
+ otros 2 
criterios 

PC mayor que 
los estándares 
para la etnia. 

En europeos: ≥ 
94 cm en 

hombres, ≥ 80 
cm en mujeres 

Glucosa en ayunas 
≥ 100 mg/dL o DM 
tipo 2 o tratamiento 

antidiabético 

< 40 mg/dL 
en hombres, 
< 50 mg/dL 

en mujeres o 
tratamiento 
específico 

≥ 150 mg/dL 
o tratamiento 

específico 

≥ 130/85 
mmHg o 

tratamiento 
específico 

 

SM: síndrome metabólico. HDLc: High Density Lipoprotein. HTA: hipertensión arterial. IDF: International Diabetes Federation. 
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En la infancia, a edades a las que es inusual presentar complicaciones derivadas 

del SM, la necesidad de establecer criterios diagnósticos para el mismo resulta 

cuestionable. Sin embargo, dada la firmeza de la asociación del SM infantil con la 

aparición de consecuencias en la edad adulta, las distintas sociedades científicas han 

optado por adaptar los criterios diagnósticos de los adultos a poblaciones infantiles 

(Tabla 8). 

 

Tabla 8. Criterios diagnósticos de SM para población infantil 

 OMS(138) NCEP ATP-III(140) IDF(143)* 

Requisitos para el 
diagnóstico 

≥ 3 criterios ≥ 3 criterios 
Obesidad 

abdominal + otros 2 
criterios 

Obesidad central IMC > percentil 95 PC ≥ percentil 90 PC ≥ percentil 90 

Resistencia 
insulínica 

Hiperinsulinismo, 
intolerancia 

hidrocarbonada o 
glucemia basal 

alterada 

Glucosa en ayunas 
≥ 100 mg/dL 

Glucosa en ayunas 
≥ 100 mg/dL o 

diagnóstico de DM 
tipo 2 

HTA Percentil > 95 Percentil ≥ 90 ≥ 130/85 mmHg 

Triglicéridos altos 

< 10 años: > 105 
mg/dL 

≥ 10 años: > 136 
mg/dL 

≥ 110 mg/dL ≥ 150 mg/dL 

HDLc bajo < 35 mg/dL ≤ 40 mg/dL ≤ 40 mg/dL 

SM: síndrome metabólico. OMS: Organización Mundial de la Salud. NCEP: The National 

Cholesterol Education Program. ATP-III: Adult Treatment Panel III. IDF: International 

Diabetes Federation. IMC: índice de masa corporal. PC: perímetro de cintura. HTA: 

hipertensión arterial. HDLc: High Density Lipoprotein. *Los criterios de IDF solo son 

válidos entre 10 y 16 años. Para menores de 10 años, se recomienda no establecer el 

diagnóstico de SM, pero permanecer alerta si el PC está en el percentil 90 o mayor. A 

partir de los 16 años se utilizan los criterios para población adulta. 

 

En la población infantil los criterios más recomendados son los de ATP-III. Sin 

embargo, dado que no se trata de una recomendación claramente establecida, cada 

clínico y cada investigador puede recurrir a los que considere más válidos. Como 
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consecuencia, los estudios sobre SM infantil serán heterogéneos y difícilmente 

comparables entre sí (144). 

 

2.2. Epidemiología 

La prevalencia de SM infantil a nivel mundial se estima entre un 1,2% y el 

22,6%(144). Al hablar de población obesa, esta puede incrementarse hasta alcanzar el 

60%(144,145). 

En nuestro país las cifras parecen algo más alentadoras, situándose la prevalencia 

global entre el 2 y el 6% y en estudios con población obesa en el 45%(146–150) (Tabla 

9). 

 

Tabla 9. Estudios sobre prevalencia de SM infantil en territorio español 

Estudio Año N Población Edades Población 
Criterio 
de SM 

Prevalencia 

Martos et 
al.(146) 

2014 1232 España 
1-17 
años 

Obesos IDF 

< 10 años: 
5,6% 

> 10 años: 
14,2% 

Tapia 
Ceballos 

et al.(147) 
2007 97 Andalucía 

6-14 
años 

Obesos ATP-III 18,6% 

Bibiloni et 
al.(148) 

2009 362 Baleares 
12-17 
años 

Cualquier 
IMC 

ATP-III 

Normopeso: 
1,8% 

Sobrepeso: 
10% 

Obesidad: 
45,5% 

Guijarro et 
al.(149) 

2005-
2010 

133 Madrid 
5-19 
años 

Obesos IDF 19,6% 

Galera et 
al.(150) 

2008 379 Almería 
12-17 
años 

Cualquier 
IMC 

IDF, 
ATP-III 

IDF: 3,8% 

ATP-III: 
5,7% 

SM: síndrome metabólico. N: número de participantes. IDF: International Diabetes 

Federation. ATP-III: Adult Treatment Panel III. IMC: índice de masa corporal. 
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2.3. Fisiopatología y etiopatogenia 

Clásicamente, el SM se ha explicado por la presencia de obesidad abdominal y la 

consiguiente aparición del resto de componentes. No obstante, y aunque los 

mecanismos exactos por lo que este se produce no están del todo claros, cada vez se 

tiende a pensar más en que la obesidad central y la resistencia a la insulina son dos 

entidades tan estrechamente relacionadas que resulta difícil apreciar cuál de las dos 

aparece en primer lugar. 

El estado inflamatorio crónico y de bajo grado, asociado a la obesidad, parece ser 

el eje central del desarrollo del SM(151). La hipertrofia del tejido adiposo origina la 

formación de citoquinas proinflamatorias en el mismo, como la interleuquina (IL) 6, el 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) o el inhibidor del activador del plasminógeno 1 

(PAI-1)(152). La presencia de estas citoquinas ejerce, por acción autocrina, una 

reducción de producción de adiponectina y un aumento de resistina en el mismo tejido 

adiposo, lo que, sumado al propio efecto proinflamatorio de las citoquinas, va a provocar 

alteraciones en la cascada de señalización del receptor de la insulina, disminuyendo así 

la sensibilidad a la misma en distintos tejidos(153,154). 

Otro mecanismo por el que se podría desencadenar o, por lo menos, perpetuar la 

insulinorresistencia, es la expansión del tejido adiposo, por la que, cuando los adipocitos 

no tienen capacidad para hipertrofiarse más, comienzan a hiperplasiarse y a depositarse 

en tejidos distintos al graso, entre ellos el hígado, el músculo periférico y las células β 

pancreáticas, disminuyendo la sensibilidad a la insulina de los mismos. La teoría de la 

expansión del tejido graso se basa en la resistencia insulínica que presentan los sujetos 

con lipodistrofia, personas excesivamente delgadas en las que el tejido graso no tiene 

capacidad para almacenar los lípidos y estos se depositan ectópicamente(54,155). 

La presencia del hiperinsulinismo derivado de la resistencia periférica a dicha 

hormona, va a contribuir a perpetuar y empeorar la situación por diversos mecanismos. 

El primero es la pérdida de inhibición de la lipolisis en el tejido adiposo, aumentándose 

la salida de ácidos grasos libres (AGL) a la sangre e incrementándose aún más la 

resistencia a la insulina. En segundo lugar, en el SNC se perderá el efecto saciante de 

la insulina a nivel hipotalámico, donde también existe resistencia a la misma, 

empeorando así la ganancia ponderal. Así mismo, el control nervioso de la homeostasis 

glucídica en los tejidos periféricos también se verá afectado, hecho que contribuye a 

aumentar los niveles de glucemia y, como consecuencia, los de insulinemia(151). 
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La alteración del metabolismo lipídico en el SM va a dar lugar a la conocida como 

DLP aterogénica, caracterizada por una elevación de triglicéridos y de Low Density 

Lipoproteins (LDLc) y una disminución de HDLc(156). El desarrollo de la DLP 

aterogénica es consecuencia directa de la obesidad central y la resistencia a la insulina. 

Así, el aumento de los niveles de AGL circulantes, sumado a la presencia excesiva de 

los mismos a nivel portal por el aumento de tejido graso visceral, supone una llegada 

masiva de ácidos grasos al hígado, los esterifica convirtiéndolos en triglicéridos e 

integrándolos en las Very Low Density Lipoproteins (VLDLc), cuya liberación se 

encuentra disminuida como consecuencia de una baja disponibilidad de difosfatidil-

colina y Apo B100, pero será igualmente mayor que en los sujetos sanos. Las VLDLc 

llegarán al músculo y al tejido adiposo, donde la acción de la lipoproteín-lipasa se 

encuentra inhibida, una vez más como consecuencia de la insulinorresistencia, por lo 

que tendrán una mayor disponibilidad para convertirse en LDLc e Intermediate Density 

Lipoproteins (IDLc)(54).  

La asociación del resto de componentes del SM con la HTA resulta menos clara, 

incluso se ha llegado a proponer que el síndrome es consecuencia de la suma de 

alteraciones metabólicas (resistencia insulínica y DLP) con alteraciones hemodinámicas 

(HTA), ambas independientes pero que convergen para crear una entidad única(157). 

Otros autores sí han encontrado relaciones entre el SM y el desarrollo de HTA, como el 

aumento de niveles de resistina o la disminución de la adiponectina, que contribuyen a 

la disfunción endotelial; o el daño renal que se deriva del exceso de grasa abdominal y 

de la insulinorresistencia, que puede contribuir a un aumento de la tensión arterial con el 

fin de mantener el filtrado glomerular(158) (Figura 12). 

En la puesta en marcha de todo este complejo mecanismo interfieren tanto 

factores genéticos como ambientales. A día de hoy se han descubierto unos 14 genes 

relacionados con el SM, muchos de ellos, como el FTO, también intervienen en el 

desarrollo de la obesidad. Otros, como el Cadherin (CDH) 13, parecen estar 

exclusivamente ligados al SM; este en concreto está implicado en el déficit de la 

producción de adiponectina(159).  

La epigenética también jugará su papel, relacionándose la presencia de diabetes 

gestacional, la restricción calórica, las dietas bajas en proteínas o de alto contenido en 

grasas y el déficit de hierro durante el embarazo con un incremento de SM en la 

descendencia(160). Ciertos componentes de la microbiota tienen la capacidad de 

perpetuar el estado inflamatorio de bajo grado que se asocia al desarrollo de 

insulinorresistencia y SM(161). 
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Figura 12. Fisiopatología del SM. Modificado de Li et al.(153), Steppan et al.(154), 

Kasper et al.(54), Slawik y Vidal-Puig(155), Vendrell-Ortega y Fernández-Veledo(151) y 

Cordero et al.(158). SM: síndrome metabólico. AGL: ácidos grasos libres. IL-6: 

interleuquina 6. PAI-1: Inhibidor del activador del plasminógeno 1. TNF-α: Factor de 

necrosis tumoral alfa. VLDLc: Very Low Density Lipoprotein. HDLc: High Density 

Lipoprotein. LDLc: Low Density Lipoprotein. HTA: hipertensión arterial. SNC: sistema 

nervioso central. 

 

2.4. Componentes del síndrome metabólico 

 

2.4.1. Obesidad visceral 

Desde hace décadas se conoce que no solo es importante la cantidad de masa 

grasa, sino también su distribución. La adiposidad responsable del aumento del riesgo 

metabólico es el que se acumula alrededor de las vísceras, por lo que, más que la 

cantidad total de grasa, medida por el IMC, en el diagnóstico de SM se utilizan medidas 

de adiposidad abdominal(162,163). 
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En la actualidad, el gold standard para la determinación de la grasa abdominal son 

las pruebas de imagen (TC y RMN). Sin embargo, dado su coste y la irradiación a la que 

someten al paciente, por el momento, su uso está restringido al ámbito de la 

investigación. Para la práctica clínica habitual se continúa utilizando la medición del 

PC(5), tanto para población adulta como para la infantil, ya que en ambas ha 

demostrado ser un buen predictor de riesgo cardiovascular (RCV)(162,163). 

Al igual que ocurre con el IMC y la grasa abdominal, en los niños es fundamental 

referenciar el PC a la edad y el sexo. En el Estudio Transversal de Crecimiento Español 

de la Fundación Orbegozo, realizado en 2002, se tomaron medidas de PC, sin embargo, 

la fundación no se decidió a publicar las gráficas de referencia hasta 2011, cuando se 

realizó una revisión del trabajo de 2002(164). 

La mayoría de estudios poblacionales sitúa la prevalencia de obesidad abdominal 

infantil en un 6-17%, aumentando hasta un 40-65% en niños con exceso ponderal(165). 

 

2.4.2. Resistencia a la insulina 

Desde su descripción inicial por DeFronzo en 1979, el clamp hiperinsulinémico-

euglucémico se considera el gold standard para el estudio de la 

insulinorresistencia(166). Esta prueba consiste en la combinación de una infusión 

intravenosa de insulina y otra de glucosa, el ritmo de infusión de la glucosa necesario 

para mantener una glucemia normal es lo que marca la resistencia a la insulina(167). Es 

el método con mayor reproductibilidad que se conoce, sin embargo, su complejidad 

técnica y los riesgos que conlleva, junto con la aparición de métodos más sencillos, han 

hecho que su uso quede relegado para la investigación y validación de nuevas técnicas.  

En las últimas décadas han surgido modelos matemáticos para la estimación de la 

resistencia insulínica a partir de una simple muestra de sangre en ayunas. Estos 

métodos se han convertido en los más utilizados en la práctica clínica por su sencillez y 

bajo coste. 

El Homeostasis model assessment (HOMA) es uno de los más conocidos y 

utilizados. Se calcula mediante la siguiente fórmula(168): 

HOMA = glucosa (mg/dL) x insulina (mcUI/mL)]/405 
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El HOMA presenta una buena correlación con el clamp y es capaz de predecir la 

aparición de DM tipo 2, tanto para población adulta(169,170) como infantil(171–173), 

independientemente del IMC. Su principal limitación es su escasa reproductibilidad 

intraindividual, que alcanza niveles del 30% debido a la pulsatilidad en la secreción de la 

insulina y a la influencia del estrés o el ejercicio en las concentraciones de la 

misma(166). En población infantil, además, habrá que tener presente que sus resultados 

se ven influidos por el estadio puberal(174,175). 

El punto de corte para considerar el HOMA patológico en la población adulta se ha 

establecido en ≥ 3,8(176), para la edad infantil, García Cuartero et al.(175) proponen ≥ 

3,43; y Keskin y su equipo(177) lo marcan en ≥ 3,16, con una sensibilidad del 76% y una 

especificidad del 66%. 

Otro índice derivado de un cálculo matemático es el Quantitative insulin sensitivity 

check index (QUICKI), que se calcula mediante la siguiente fórmula(178), de la que se 

deduce que la relación del índice con la resistencia insulínica será inversa: 

QUICKI = 1/[log(Insulina en ayunas) + log(glucosa en ayunas)] 

La idea con la que fue creado fue la de, mediante el uso de la transformación 

logarítmica, disminuir la variabilidad intraindividular y mejorar la correlación con el clamp 

euglucémico(166). El índice QUICKI, al igual que el HOMA, también está validado para 

población infantil y adulta; incluso hay autores que refieren una mejor correlación con el 

gold standard que el propio HOMA(171,172,178,179). El punto de corte en la población 

adulta es ≤ 0,357(180), utilizado también en la infancia por falta de estudios que 

establezcan uno más adecuado. 

Al evaluar la insulinorresistencia en poblaciones infantiles se debe tener en cuenta 

que esta varía con el desarrollo puberal paralelamente al incremento de GH, hormona 

contrainsulínica, así, aumentará desde la etapa prepuberal hasta los estadios III y IV de 

Tanner para descender a partir del estadio V y llegar a valores similares a los de la 

población adulta. García Cuartero et al.(175), en su estudio sobre el HOMA contemplan 

estas variaciones y establecen distintos puntos de corte para dicho índice según el 

estadio puberal (Tabla 10).   
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Tabla 10. Puntos de corte para el índice HOMA según el estadio puberal 

Estadio puberal HOMA 

Tanner 
I 

3-8 años 2,28 

8-13 años 2,37 

Tanner II 3,23 

Tanner III 4,24 

Tanner IV 4,87 

Tanner V y edad 
adulta 

3,8 

Modificado de García Cuartero et al.(175). HOMA: Homeostasis model 

assessment. 

 

La prevalencia de resistencia a la insulina en niños y adolescentes obesos se 

estima entre el 7 y el 25%, dependiendo de las series(174,181,182), correlacionándose 

positivamente con la edad y el IMC(181). En el Bogalusa Heart Study la obesidad 

multiplicaba por 12 las probabilidades de presentar resistencia insulínica y otras 

alteraciones del metabolismo hidrocarbonado(134). 

 

2.4.3. Dislipemia 

Los valores de referencia para el diagnóstico de DLP en la infancia se establecen 

a partir de los estándares poblacionales. La Asociación Española de Pediatría 

(AEPED)(183) recomienda el uso de las tablas de NCEP modificadas para niños y 

adolescentes para establecer los puntos de corte de los distintos parámetros del 

metabolismo lipídico(184) (Tabla 11). 
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Tabla 11. Valores de referencia de NCEP para establecer el diagnóstico de DLP en 

poblaciones infantiles 

Categoría 
Normal (percentil 

< 75) 
Límite (p75-p94) 

Elevado 
(percentil > 95) 

Colesterol total (mg/dL) < 170 170-199 ≥ 200 

LDLc (mg/dL) < 110 110-129 ≥ 130 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

< 10 años < 75 75-99 ≥ 100 

10-19 
años 

< 90 90-129 ≥ 130 

Categoría Aceptable Límite Bajo (<p10) 

HDLc (mg/dL) > 45 40-45 <40 

Modificado de NCEP(184). NCEP: The National Cholesterol Education Program. DLP: 

dislipemia. LDLc: Low Density Lipoprotein. HDLc: High Density Lipoprotein. 

 

Las anormalidades lipídicas pueden llegar a estar presentes hasta en la mitad de 

los niños obesos(185). El HDLc bajo, que para algunos es la alteración más frecuente, 

con cifras cercanas al 50%(185), para otros es casi anecdótica, apareciendo únicamente 

en el 6% de los niños con sobrecarga ponderal(186). La hipertrigliceridemia puede estar 

presente en alrededor de un 22% de los casos y la hipercolesterolemia, en cerca del 

20%. 

En el Bogalusa Heart Study los participantes obesos presentaron una probabilidad 

de DLP entre 2,5 y 3,5 veces mayor que la población general. El Odds Ratio (OR) para 

la hipertrigliceridemia llegó hasta 7(134). 

 

2.4.4. Hipertensión arterial 

Las recomendaciones para la toma de TA en niños y adolescentes establecen 

que estos deben estar en reposo al menos 5 minutos antes de comenzar la medición, en 

un ambiente tranquilo y con el brazo, generalmente derecho, correctamente apoyado 

sobre alguna superficie para que quede a la altura del corazón. Los aparatos 

automáticos tienden a sobreestimar las cifras de TA, por lo que se recomienda utilizar la 

medida por auscultación. Si la frecuencia cardiaca (FC) del niño es elevada puede 

deberse al estrés que le ocasiona la situación, por lo que se deberá esperar a que esta 
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se normalice para iniciar la medición. La TA debe tomarse en dos ocasiones y repetirse 

hasta que la diferencia entre una toma y la siguiente sea menor de 5 mmHg. La cifra 

final será la media de las dos últimas mediciones(187–189). 

Para llegar al diagnóstico de HTA en la población infantil es necesario el uso de 

tablas de referencia para el sexo, la edad y la talla. La AEPED(183) y la European 

Society of Hypertension (ESH)(188) recomiendan el uso de las gráficas del National 

High Blood Pressure Education Program Working Group (NHBPEP), publicadas en 

2004. Estas establecen una serie de puntos de corte para diferenciar las cifras de TA 

que se consideran patológicas de las consideradas como normales(187) (Tabla 12). 

 

Tabla 12. Referencias de NHBPEP para el diagnóstico de HTA en población infantil 

Clasificación Cifras de TA* 

TA normal Percentil < 90 

PreHTA Percentil 90-94 

HTA grado 1 Percentil 95-5 mmHg por encima del percentil 99 

HTA grado 2 > 5 mmHg por encima del percentil 99 

Modificado de NHBPEP(187). NHBPEP: High Blood Pressure Education Program 

Working Group. HTA: hipertensión arterial. TA: tensión arterial. *Se tomará como 

referencia la TA sistólica o la diastólica en función de cuál sea mayor. 

 

La inclusión de la categoría de preHTA en las tablas de referencia no es aleatoria. 

Esta categoría fue concebida como una situación que conlleva un riesgo incrementado 

de evolución hacia HTA, en concreto, de un 7% anual, por lo que se deben establecer 

medidas para frenar su progreso(190). 

La prevalencia de HTA infantil oscila entre el 1,5 y el 3%, siendo la de preHTA 

cercana al 10%(191–195). En poblaciones con exceso ponderal estas proporciones 

aumentan hasta el 8-13% para HTA y 20-30% para preHTA (190,194). En el Bogalusa 

Heart Study el riesgo de HTA a la obesidad fue de entre 2,5% y 4,5%(134). 
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2.4.5. Factores de riesgo cardiovascular no tradicionales 

La presencia de los FRCV clásicos es la que establece el diagnóstico de SM. Sin 

embargo, en los últimos años se han investigado diversos marcadores sanguíneos que, 

al estar implicados en el desarrollo del SM, podrían predecir su aparición y ayudar a 

determinar la gravedad del mismo. Los conocidos como FRCV no clásicos son, en su 

mayoría, citoquinas proinflamatorias (proteína C reactiva (PCR), IL-6 o el amiloide A 

sérico) y apolipoproteínas, como la A y la B(196,197). En los adultos, la medición de 

estos parámetros se recomienda para redirigir a los individuos con RCV intermedio 

hacia las categorías de alto o bajo riesgo y, así, mejorar la eficacia de las 

intervenciones(198). En niños, su medición no está tan estandarizada, sin embargo, 

algunos estudios sí le dan cierto valor (196,199). 
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3. Complicaciones de la obesidad y el síndrome metabólico 

 

3.1. Ateroesclerosis y enfermedad cardiovascular 

La ateroesclerosis se considera una enfermedad inflamatoria, crónica y sistémica, 

caracterizada por la presencia de placas de alto contenido lipídico en la pared de las 

arterias de mediano y gran calibre. Cuando se suma la afectación de los pequeños 

vasos, pasa a denominarse arterioesclerosis. 

Tras su desarrollo, la ateroesclerosis puede afectar a distintos territorios arteriales 

y mostrar distintos grados de evolución en cada uno de ellos y, aunque las 

complicaciones suelen aparecer en la edad adulta, en la infancia ya pueden encontrarse 

signos indirectos de su presencia(200). 

 

3.1.1. Fisiopatología y etiopatogenia 

El desarrollo de la placa de ateroma se desencadena tras la aparición de la 

disfunción endotelial, causada por los FRCV, que contribuyen a disminuir la 

disponibilidad de óxido nítrico (NO) y otras sustancias en el endotelio vascular, lo que 

desencadena una serie de reacciones oxidativas que promueven la adhesión de 

monocitos, linfocitos T y lípidos circulantes, principalmente LDLc, al endotelio. Los 

monocitos atraviesan la pared endotelial, situándose entre esta y la íntima vascular, 

donde se diferencian a macrófagos para oxidar y fagocitar las partículas lipídicas y 

convirtirse en las llamadas células espumosas. Las células espumosas se acumulan 

entre el endotelio y la íntima formando la estría grasa, la lesión ateroesclerótica 

primordial(201). 

Al crecer el tamaño de la estría grasa los macrófagos liberan citoquinas 

proinflamatorias que contribuirán a la migración de fibroblastos y células musculares 

desde capas arteriales más externas, haciendo que la placa protruya hacia la luz 

vascular. Además, las células espumosas acabarán necrosándose, promoviendo la 

precipitación de calcio, y los fibroblastos contribuirán a la aparición de colágeno 

alrededor de la placa. Así, la estría grasa acabará convirtiéndose en una cápsula fibrosa 

y parcialmente calcificada que rodea un centro rico en lípidos y células apoptóticas(202). 

Esto convierte a la arteria en un tubo rígido e inflexible. 
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Con el crecimiento de la placa, esta también adquiere su propia red microvascular, 

desarrollando la formación de una especie de vasa vasorum con paredes especialmente 

vulnerables, que se romperán con facilidad, pudiendo producir microhemorragias en el 

centro de la placa, lo que contribuye a perpetuar el crecimiento de la misma(203). 

Entre las muchas moléculas que han sido implicadas en la cascada inflamatoria 

propia de la ateroesclerosis se encuentran la proteína quimiotáctica de monocitos 

(MCP), la molécula de adhesión intercelular (ICAM), los factores estimulantes de 

colonias de granulocitos y macrófagos, el complemento directo (CD) número 40 soluble, 

la IL-3, la IL-6, la IL-8 y la IL-18, el TNF-α y la PCR(82). 

 

La aterosclerosis se desarrolla de manera intermitente, tanto en el espacio como 

en el tiempo, teniendo especial predilección por los territorios vasculares que irrigan 

corazón, SNC y riñones y por las bifurcaciones arteriales. La evolución natural de la 

placa ateroesclerótica es a crecer hacia la luz vascular, produciendo estenosis de la 

misma de forma lenta y progresiva. A la vez, debido al flujo turbulento que se crea al 

pasar la sangre por los territorios estenóticos y a la cascada de reacciones inflamatorias 

secundarias a una eventual ruptura de la placa, se pueden producir trombos alrededor 

de la misma, que ocluirán zonas arteriales distales de forma fulminante si se 

desprenden(201). 

El desarrollo de la placa de ateroma se inicia en etapas muy precoces de la vida. 

Las exploraciones del territorio vascular en autopsias de niños y adolescentes fallecidos 

por causas distintas a la ECV así lo demuestran, encontrándose estrías grasas en sus 

arterias y, en algunas ocasiones, hasta placas fibrosas. Como parte del Bogalusa Heart 

Study se realizaron autopsias a personas fallecidas prematuramente, encontrándose 

estrías grasas en la aorta de la mitad de los sujetos de entre 2 y 15 años y placas 

fibrosas hasta en un 20% de los mismos(204). 

La influencia de los FRCV en el desarrollo de la ateroesclerosis ha sido 

ampliamente estudiada. Desde la publicación de los primeros resultados del Estudio 

Framingham(205), múltiples autores han continuado investigando sobre el tema, 

ampliando los estudios a poblaciones infantiles. Así, la obesidad(63,206,207), la 

adiposidad central(207–209), la resistencia insulínica(210,211), la HTA(204,206,212), la 

hipercolesterolemia a expensas de un aumento del LDLc y una disminución del 

HDLc(204,209,212), el tabaquismo(204,212,213) y la hipertrigliceridemia(204,214) se 



INTRODUCCIÓN 

 

53 

han asociado a un aumento de la presencia de placas ateroescleróticas ya en la 

infancia, siendo esta mucho mayor ante la combinación de varios de estos factores 

(204,214,215). La insulinorresistencia, que se postula como uno de los principales 

desencadenantes de la ateromatosis en adultos, no parece ser especialmente decisiva 

en la infancia. De hecho, la mayoría de estudios multivariantes atribuyen una mayor 

carga al IMC, la edad y la DLP que a la resistencia a la insulina en el desarrollo de la 

placa de ateroesclerosis(204,212,213,216). 

Otros factores, como los antecedentes familiares de ECV precoz(217), el sexo 

masculino(63), o los moduladores epigenéticos como la preeclampsia, la diabetes 

gestacional, la excesiva ganancia ponderal durante la gestación o el tabaquismo 

activo(218), también tienen su influencia en la aparición precoz de ateroesclerosis. 

 

3.1.2. Enfermedad cardiovascular 

Si bien es cierto que es excepcional que exista daño de órgano diana durante la 

infancia, la ECV del adultos se ve muy influida por el desarrollo precoz de la 

ateroesclerosis y la presencia de FRCV en la edad infantil, entre los que destaca la 

obesidad(121,125,134,219–225). Sin embargo, algunos estudios, entre los que 

destacan el Bogalusa y el Cardiovascular Risk in Young Finns Study, ponen en duda la 

relación entre el SM infantil y la ECV en la edad adulta, manifestando que la aparición 

precoz de ECV en el adulto parece tener más relación con los factores de riesgo que 

este presenta que con los que manifestaba durante la infancia. Así, el papel de la 

obesidad infantil parece quedar relegado al aumento del riesgo de exceso ponderal a lo 

largo de la vida que esta conlleva, sin aumentar el RCV en el adulto per 

se(121,125,134). 

El SM infantil también se ha relacionado con un aumento de la mortalidad precoz 

en la edad adulta, especialmente la secundaria a neoplasias relacionadas con el 

tabaquismo y ECV(219,226). 

 

3.1.3. Técnicas para la detección precoz de la ateroesclerosis 

Uno de los principales retos actuales en salud cardiovascular es el de anticiparse 

a la aparición del evento. Con este fin, en los últimos años se han desarrollado múltiples 

ténicas no invasivas que permiten detectar las lesiones ateroescleróticas en su fase 
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subclínica.Una de las técnicas más utilizadas a nivel mundial es la medición por 

ultrasonidos del GIM en la arteria carótida, que se basa en que este puede 

incrementarse por la presencia de estrías grasas(175). 

Existen varias técnicas de medición del GIM carotideo, sin que ninguna de ellas se 

recomiende específicamente en investigación, lo que hace que los estudios que usan 

esta medida sean tremendamente heterogéneos y difíciles de comparar entre sí(227). 

La técnica más utilizada y validada es la denominada GIM combinado, en la que se 

toman medidas a nivel de carótida común, carótida interna y bifurcación, tanto en la 

pared arterial anterior como en la posterior y en ambos lados. El resultado definitivo será 

la media de estas 12 determinaciones. A pesar de que el GIM combinado es la técnica 

que ha demostrado predecir con mayor precisión el desarrollo de eventos coronarios y 

cerebrovasculares(228,229), su laboriosidad la hace poco práctica, por lo que, 

normalmente, se prefiere utilizar otras medidas como el GIM de la carótida común, que, 

a pesar de que solo se correlaciona con la aparición de eventos cerebrovasculares, 

presenta escasa variabilidad, tanto intra como interobservador(227,228). 

En cualquiera de las técnicas la medición se realiza tomando la distancia entre el 

borde anterior del interfaz lumen-íntima y el borde posterior del interfaz media-

adventicia(230) (Figura 13). 

 

 

Figura 13. Técnica de medición del GIM carotideo. Modificado de García-Fernández et 

al.(231). GIM: grosor íntima-media 
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La medición del GIM carotideo para la detección de la ateroesclerosis en fase 

subclínica ha sido validada tanto en adultos(229,232) como en población 

infantil(208,219,233,234), mostrando en ambas una estrecha correlación con la 

presencia de FRCV clásicos y una correcta predicción de eventos cardiovasculares 

futuros. 

Clásicamente, el GIM carotídeo se ha considerado patológico cuando 

sobrepasaba 1 mm(228,229), sin embargo, en la actualidad parece preferirse el uso del 

punto de corte propuesto por la ESH, 0,9 mm(235). La American Society of Echography 

(ASE) considera patológico un GIM mayor del percentil 75 para la edad y sexo(236). En 

poblaciones infantiles el déficit de estudios sobre el tema hace difícil establecer 

cualquier valor de referencia. En 2013, Arriba Muñoz et al.(237) marcaron los puntos de 

corte para niños mayores de 4 años en un estudio poblacional, aunque con una muestra 

que no sobrepasaba los 210 niños (Figura 14). 

 

 

Figura 14. Valores de referencia de GIM carotideo para población infantil española. 15A: 

Sexo masculino. 15B: sexo femenino. Tomado de Arriba Muñoz et al.(237). GIM: grosor 

íntima-media. 
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Otras medidas de ateroesclerosis subclínica incluyen la dilatación mediada por 

flujo (DMF) en la arteria braquial y la velocidad de onda-pulso (VOP). La primera mide la 

capacidad de vasodilatación arterial ante de un estímulo nocivo y la segunda se utilizar 

para establecer la rigidez arterial. Ambas han sido validadas como mediciones útiles, 

tanto en niños como en adultos y muestran una buena capacidad predictiva de 

ECV(219,238,239). Sin embargo, la medida que mejor se correlaciona con el IMC, la 

adiposidad central y la resistencia insulínica en niños, es el GIM carotideo(233). 

 

3.2. Hígado graso no alcohólico 

Se conoce como HGNA a una serie de cambios que ocurren en el tejido hepático 

por depósito de grasa en el mismo, imitando las lesiones propias del daño que causa el 

alcohol. En un principio aparece una serie de cambios potencialmente reversibles 

denominados esteatosis; a continuación, esta evoluciona a esteatohepatitis, en la que 

los cambios ya son irreversibles(113). Más del 20% de las esteatohepatitis evolucionan 

a cirrosis(240), sin embargo, el porcentaje de casos de esteatosis que deriva hacia 

esteatohepatitis no se conoce. De hecho, hay autores que postulan que se trata de dos 

entidades interdependientes(241). 

 

3.2.1. Fisiopatología y etiopatogenia 

La combinación de adiposidad visceral e insulinorresistencia va a ocasionar un 

aumento de la lipolisis y una mayor liberación de AGL hacia el tejido hepático, donde se 

acumulan debido a la escasa disponibilidad de Apo B100 y de fosfatidil-colina para la 

formación de VLDLc(241), así como a la resistencia a la leptina y a la disminución de los 

niveles circulantes de adiponectina. La presencia de un exceso de partículas grasas en 

el hígado desencadenará la producción de citoquinas proinflamatorias como TNF-α, que 

lleva a la apoptosis de los hepatocitos; Transforming growth factor β1 (TGF-β1), que 

activa la síntesis de colágeno; o ligandos Fas, que ocasionan la muerte de los 

hepatocitos adyacentes al foco inflamatorio(242,243). El acúmulo de grasa a nivel 

hepático también condicionará un aumento de la peroxidación de los lípidos en la 

membrana hepatocitaria, cuyos productos finales, el 4-hidroxinonenal (4-HNE) y el 

malonildialdehído (MDA) presentan toxicidad directa en el tejido hepático. 
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El acúmulo de grasa en el hígado y el estado inflamatorio que conlleva es lo que 

se denomina esteatosis, que evoluciona a esteatohepatitis con la aparición del daño 

tisular. Con la proliferación de fibroblastos y células estrelladas hepáticas y la 

consiguiente fibrosis del tejido aparecerá la cirrosis(241,244) (Figura 15). 

 

 

Figura 15. Fisiopatología del HGNA. Tomado de Lorbek et al.(245). HGNA: hígado graso 

no alcohólico. FFA: free fatty acid. TG: triglicéridos. VLDL: Very Low Density Lipoprotein. 

CYP2E1: Cytochrome P450 2E1. ER: retículo endoplásmico. ROS: Reactive oxygen 

species. TNF-α: Factor de necrosis tumoral alfa. IL-6: interleuquina 6. IKKβ: inhibitor of 

nuclear factor kappa-beta kinase. NF-kB: nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of 

activated B cells. HPC: hepatic progenitor cell. 

 

En el desarrollo del HGNA influyen tanto factores genéticos como ambientales. Si 

bien se desconocen los genes implicados en la enfermedad, se han propuesto como 

responsables los implicados en la supresión de la salida de las VLDLc de los 

hepatocitos; los asociados al estrés oxidativo, a la respuesta inflamatoria o a la 
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fibrogénesis; y los responsable de la síntesis de receptores para TNF-α y otras 

citoquinas proinflamatorias(244). Más concretamente, se ha observado que 

determinados polimorfismos del gen Patatin-like phospholipase 3 (PNPLA 3) predicen la 

gravedad de la estatosis y su progresión a cirrosis(244,246,247)  

Entre los factores ambientales toma especial protagonismo la alimentación. Dietas 

ricas en grasas saturadas y en hidratos de carbono simples pueden contribuir al 

desarrollo del HGNA incluso en sujetos sin obesidad(246,248). También se ha 

comprobado un empeoramiento de la inflamación hepática secundario a la hipoxemia 

crónica que experimentan los sujetos con SAOS(249). 

En cualquier caso, parece claro que los principales responsables del desarrollo del 

HGNA son el SM y sus componentes, viéndose una clara correlación positiva con la 

obesidad, la insulinorresistencia(250–252) y la DLP aterogénica, sobre todo la elevación 

de niveles de LDLc(253). 

En niños también se ha objetivado un aumento de esteatosis hepática ante la 

presencia de SM y resistencia insulínica(254–258). De hecho, Shwimmer et al.(254) 

objetivaron un riesgo hasta 5 veces mayor de presentar la enfermedad en niños con SM 

que en niños con obesidad simple. Otro factor que parece tener influencia es el sexo, ya 

que los estrógenos protegen contra la apoptosis y la fibrosis del tejido hepático(247). 

 

3.2.2. Prevalencia 

El HGNA es la alteración hepática más frecuente en la edad infantil(259). Se 

estima que la prevalencia en niños sanos oscila entre el 3 y el 10%(244,246,255,260), 

incrementándose hasta el 22-38% en obesos(246,260) y llegando a alcanzar cifras 

cercanas al 90% en niños con obesidad grave(19). 

 

3.2.2.1. Diagnóstico 

Dado que la clínica del HGNA es poco florida y suele aparecer en estadios ya 

avanzados de la enfermedad, se hace necesario el uso de pruebas diagnósticas para su 

detección precoz. 
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La biopsia hepática es considerada como el gold standard, tanto en niños como en 

adultos(261), ya que permite medir el grado de infiltración grasa y de fibrosis y calcular 

el índice de actividad inflamatoria. Los cambios histológicos que pueden observarse en 

los adultos con la evolución de la enfermedad no son los mismos que en la población 

infantil. En los primeros predominan la balonización y la fibrosis perisinusoidal, mientras 

que en los segundos se evidencia mayor grado de inflamación y fibrosis portal(247). El 

índice de actividad ideado por Keliner et al. está validado para ambas poblaciones(262) 

(Figura 16). 

 

 

Figura 16. Índice de actividad de Kleiner para el HGNA. Tomado de World 

Gastroenterology Organisation(263). 0-2: negativo para HGNA. 3-4: probable HGNA. 5-

8: diagnóstico establecido. HGNA: hígado graso no alcohólico. NASH: non-alcoholic 

steatohepatitis. 

 

A pesar de que la biopsia hepática se considera la única prueba capaz de dar un 

diagnóstico definitivo de esteatosis hepática, la indicación de realizarla es controvertida, 

ya que se trata de una técnica invasiva, no exenta de complicaciones y de alto coste, 

que no aporta información relevante a la hora de iniciar el único tratamiento validado 

para el HGNA, que consiste en la modificación de medidas higiénico-dietéticas(246). 

El uso de marcadores bioquímicos para el diagnóstico del HGNA está muy 

extendido. Algunos autores han correlacionado la elevación de la transaminasa 

glutámico-oxalacética (GOT) y la gamma-gutamil transferasa (GGT) con el grado de 
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esteatosis(247,256) y postulan a la GOT como predictor del desarrollo de fibrosis, tanto 

en niños como en adultos(247) y a la GGT como marcador de estrés oxidativo, útil para 

predecir la aparición de SM(257). Otros encuentran una correlación muy pobre entre las 

enzimas hepáticas y la histología hepática(244,264). En cuanto a la GPT, parece que 

los puntos de corte utilizados en población infantil muestran una alta sensibilidad, pero 

baja especificidad(260). Por todo esto, la American Academy of Pediatrics (AAP) y la 

European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) 

solamente recomiendan el uso de las enzimas hepáticas como técnica de cribado para 

el HGNA en población infantil(261). 

Por ser técnicas no invasivas capaces de aportar importante información sobre el 

tejido hepático, las pruebas de imagen parecen ser las de elección a la hora de 

diagnosticar y clasificar el HGNA. Entre ellas, la más popular es la ecografía, que 

muestra una buena sensibilidad (60-94%) y especificidad (85-90%) para la detección de 

HGNA de grado moderado, tanto en población adulta(265), como en población 

infantil(264). Aunque su utilidad se ve disminuida en la población obesa por la mala 

ventana acústica que estos presentan, continúa siendo la técnica de elección por su 

inocuidad y su bajo coste(264). La escala más utilizada para definir la gravedad del 

HGNA es la de Kim et al.(266) (Tabla 13) (Figura 17). 

 

Tabla 13. Escala de Kim et al. para graduar la esteatosis hepática 

Grado 0 Parénquima normal 

Grado 1 (leve) 
Aumento leve y difuso de la ecogenicidad del parénquima, 
pudiendo visualizarse con normalidad el diafragma y los 
bordes de la vena porta 

Grado 2 
(moderada) 

Aumento moderado de la ecogenicidad del parénquima, con 
escasa dificultad para la visualización correcta del diafragma 
y los bordes de la vena porta 

Grado 3 (grave) 
Aumento de la ecogenicidad del parénquima sin poder 
visualizar el diafragma ni los bordes de la vena porta 

Tomado de Kim et al.(266). 
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Figura 17. Grados de HGNA en ecografía. (17a) hígado normal. (17b) esteatosis grado 

1. (17c) esteatosis grado 2, con la difuminación de los bordes de la vena portal. (17d) 

esteatosis grado 3 con oscurecimiento del borde diafragmático. Tomado de Shing et 

al.(267). HGNA: hígado graso no alcohólico. 

 

Con el fin de mejorar la validez de la ecografía hepática, en los últimos años se 

han ideado diversas técnicas como la elastografía, que mide la elasticidad del tejido 

hepático mediante la compresión del mismo con la sonda ecográfica; y, más 

recientemente, la Acoustic Radiation Force Impulse Imagin (ARFI), también diseñada 

para medir la elasticidad hepática, pero sin depender de la fuerza de compresión 

realizada por el observador. La técnica ARFI parece guardar buena correlación con los 

resultados de la biopsia hepática(268).  
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3.3. Otras complicaciones 

 

3.3.1. Respiratorias 

Dentro de las complicaciones respiratorias asociadas a la obesidad infantil 

encontramos el SAOS, el síndrome de hipoventilación-obesidad, el asma y la dificultad 

para realizar ejercicio físico por la disnea asociada al sobrepeso(21). 

Definido como un cese del paso de aire a través de las vías respiratorias altas 

durante el sueño, el SAOS es la complicación respiratoria de la obesidad más 

prevalente en la edad infantil, con cifras del 13-66%(269). Se han descrito fallos de 

medro secundarios a hipoxemia, aumento de las cifras de TA, hipertrofia ventricular 

izquierda y aparición de hipertensión pulmonar ocasionados por el SAOS 

infantil(270,271). 

El síndrome de hipoventilación-obesidad se describe como una disminución de la 

entrada del aire por las vías respiratorias altas estando el paciente despierto. Se calcula 

que tiene una prevalencia cercana al 20% en niños con exceso ponderal, 

correlacionándose más con el número de desaturaciones que con la distribución central 

de la masa grasa(272). 

El asma es uno de los trastornos respiratorios más prevalentes en la infancia. Se 

ha encontrado un aumento de dicha prevalencia en niños obesos, e incluso se postula la 

ganancia ponderal como un desencadenante de la enfermedad(122). 

 

3.3.2. Traumatológicas 

Este tipo de complicaciones se derivan, en su mayoría, del aumento de tensión al 

que se someten los huesos de los sujetos con obesidad. En esta categoría encontramos 

la tibia vara, el aumento de riesgo de fracturas, la malalineación de la columna y las 

extremidades inferiores, los dolores osteomusculares crónicos y la disminución del pico 

de masa ósea, entre otras. 

La tibia vara consiste en una torsión progresiva de las tibias producida por una 

disminución del crecimiento del cartílago tibial proximal debida al aumento de presión 

que debe soportar. Su prevalencia puede alcanzar hasta el 2,5% en niños que superan 

los 95 kg(273). 
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El exceso ponderal también se relaciona con un descenso del pico de masa ósea 

ajustado por edad y sexo, lo que, si se suma a la mayor tensión que deben soportar los 

huesos, a la inactividad física de los niños obesos y al déficit de vitamina D propio del 

exceso de masa grasa, conlleva un aumento del riesgo de fracturas(274,275). 

 

3.3.3. Del crecimiento y el desarrollo 

Algunos autores han observado un adelanto de la maduración sexual en niñas con 

sobrepeso y obesidad, sin cambios en el sexo masculino(276). Lo que parece claro es 

que la edad ósea de los niños con obesidad está adelantada, aunque no se han 

encontrado interferencias en la estatura final(277). 

En cuanto al desarrollo cognitivo, algunos estudios ofrecen evidencias algo débiles 

de la asociación entre la obesidad infantil y un deterioro del mismo(278), con peores 

resultados académicos incluso en la edad adulta(122).  

 

3.3.4. Psicosociales 

Entre las consecuencias psicosociales de la obesidad en la infancia se encuentran 

la dificultad para entablar relaciones sociales, la baja autoestima, la alteración de la 

autopercepción, los trastornos del comportamiento, la ansiedad y la depresión(122,279), 

entre otros. El riesgo aumenta al entrar en la pubertad y es mayor en el sexo femenino. 

Además, los niños obesos son los principales sufridores de acoso escolar en la edad 

prepuberal(246). 

En una encuesta sobre calidad de vida realizada por Schwimmer et al.(280), los 

niños obesos obtuvieron la misma puntuación que los que tenían patologías 

oncológicas. 

En la Tabla 14 se resumen las principales complicaciones asociadas a la obesidad 

infantil. 

  



Tratamiento de la obesidad infantil y sus complicaciones mediante la implementación de un programa de ejercicio 
físico en el marco del Estudio 5-10 

 

64 

Tabla 14. Complicaciones asociadas a la obesidad infantil 

Ateroesclerosis subclínica(63,121,125,134,204,206–213,215–225,281–
283) 

HGNA(19,244,246,247,250–260,284,285) 

SAOS y síndrome de hipoventilación obesidad(21,269,272,286,287) 

Asma(21,122) 

Tibia vara(273) 

Aumento del riesgo de fracturas óseas(274,275) 

Dolores crónicos en columna y miembros inferiores(275) 

Pubertad precoz(276) 

Aceleración del crecimiento y adelanto de la edad ósea(277) 

Déficit del desarrollo cognitivo(122,278) 

Baja autoestima, alteración de la autopercepción, ansiedad y 
depresión(122,279) 

Disminución de la calidad de vida(280) 

Colelitiasis(288) 

SOP(289) 

Hipertrofia del ventrículo izquierdo y aumento de la grasa epicárdica(219) 

Enfermedad renal crónica y microalbuminuria(290) 

Hiperuricemia y gota(291) 

Hipertensión intracraneal benigna (psudotumor cerebrii)(292) 

HGNA: hígado graso no alcohólico. SAOS: síndrome de apnea-obesidad del sueño. 

SOP: síndrome de ovario poliquístico. 

 

3.4. Consecuencias de la obesidad infantil en la edad adulta 

El exceso ponderal durante la infancia desencadena una serie de cambios 

cardiovasculares que acompañan al sujeto a lo largo de toda su vida. Así, diversos 

estudios han demostrado una relación directa entre la obesidad infantil y la presencia de 

FRCV en el adulto, sobre todo la DM tipo 2, la resistencia insulínica, la HTA y la 

DLP(226,293–295). 
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Otros autores ponen en duda esta relación atribuyendo el RCV del adulto a la 

presencia de obesidad concomitante, sin asociarla con el peso en la infancia. Así, tanto 

en el Bogalusa Heart Study como en el Cardiovascular Risk in Young Finns Study, los 

niños obesos que conseguían llegar a la edad adulta con un peso saludable 

equiparaban su RCV al de los que nunca habían sido obesos(121,125,134). 

La obesidad infantil también se ha relacionado con la presencia de ciertas 

enfermedades en el adulto, entre las que se encuentra la cardiopatía isquémica(225), el 

HGNA(285), la enfermedad cerebrovascular(63) y la hipertrofia ventricular izquierda(19). 

De hecho, parece que el engrosamiento del GIM comienza a considerarse un predictor 

de ECV a partir de los 10 años de vida(19). 

Además, el hecho de haber sido un niño obeso parece conllevar un aumento de la 

mortalidad en la edad adulta. De hecho, Twig et al.(296) reportan un riesgo hasta 3,5 

veces mayor de mortalidad por causa cardiovascular y 2 veces mayor de muerte súbita 

en adultos que fueron niños obesos. 



Tratamiento de la obesidad infantil y sus complicaciones mediante la implementación de un programa de ejercicio 
físico en el marco del Estudio 5-10 

 

66 

4. Tratamiento del síndrome metabólico y la obesidad en la 

infancia 

Cerca del 90% de los casos de sobrepeso y obesidad infantiles podrían explicarse 

por causas evitables, de hecho, si todos estos factores se eliminaran, la prevalencia de 

sobrepeso infantil podría reducirse del 13% al 3%(58). Esto, sumado a que los niños con 

exceso ponderal tienen un incremento del riesgo de continuar siendo obesos de 3 a 5 

veces mayor(41,123), se hace necesaria la implementación de medidas para la 

prevención y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad infantiles. 

 

4.1. Recomendaciones generales sobre nutrición y actividad física en 

niños y adolescentes 

En adultos, los beneficios de la dieta y la AF sobre la salud cardiovascular están 

suficientemente comprobados. Por ejemplo, en la cohorte del estudio Framingham(297), 

se observó un descenso de eventos cardiovasculares en los sujetos que realizaban más 

deporte, y el estudio PREDIMED(298) puso de manifiesto una mejora de la salud 

cardiovascular en los individuos que cumplían los estándares de dieta mediterránea. 

Los expertos ponen de manifiesto la importancia de iniciar medidas de prevención 

de la obesidad y de promoción de la salud ya en los primeros años de vida(89). El 

principal objetivo de estas medidas será la adopción de hábitos de vida saludable que 

acompañarán al individuo a lo largo de su vida. 

Existen múltiples modelos de medidas preventivas. Sin embargo, los más 

abalados y que mejores resultados demuestran son los que ofrecen un abordaje global, 

incidiendo tanto en la alimentación y en la AF, como en la prevención de la aparición de 

conductas adictivas y hábitos tóxicos (más dirigido a adolescentes); e implicando para 

ello a todos los componentes del entorno del niño, esto es, escuela, padres y tutores, 

comunidad y, por último, organismo gubernamentales(89,299,300) (Figura 18). 



 

 

 

Figura 18. Programas de medidas sobre promoción de la salud en la infancia. Modificado de Waters et al(301), Agencia Española de 

Consumo, Seguridad Alimentaria y Nutrición (AECOSAN)(302), Farley et al.(80), Austin et al.(303), Daniels et al.(304), Toledano et al.(1) y 

Gidding et al.(305).
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Estos programas de medidas han probado su eficacia en diversos ensayos 

clínicos, demostrando que los niños que los siguen llegan a la edad adulta con un IMC 

adecuado y menores tasas de ECV(48,222). 

En España, en 2005, la AECOSAN creó la Estrategia de Nutrición, Actividad Física 

y Prevención de la Obesidad (NAOS)(302), cuyo objetivo es el de sensibilizar a la 

sociedad sobre el problema del sobrepeso y la obesidad e impulsar cualquier medida de 

promoción de la salud, especialmente en la población infantil. Sus acciones y medidas 

se desglosan en cuatro ámbitos: familiar y comunitario, escolar, empresarial y sanitario.  

En el ámbito familiar y comunitario se pretende, a partir del desarrollo de diversas 

campañas de publicidad e información, educar a los ciudadanos sobre cómo llevar una 

vida saludable, insistiendo en el hecho de que una alimentación sana también puede 

disfrutarse y en los beneficios de la AF y el deporte. La idea es educar a los padres para 

que, desde edades tempranas, inculquen a sus hijos un estilo de vida saludable y que 

estos lo mantengan a los largo de su vida. 

En el ámbito escolar, en 2006, nació el Programa piloto Escolar de Referencia 

para la Salud y el Ejercicio contra la Obesidad (PERSEO)(302), cuyo objetivo es el de 

inculcar la alimentación sana y la práctica regular de AF en el entorno escolar, 

involucrando a todos los que en él participan, como profesores, monitores de comedor, 

equipo directivo, asociaciones de padres y madres de alumnos, etc. 

En cuanto al ámbito empresarial, las empresas unidas a la Estrategia NAOS 

tienen el compromiso de reformular los productos alimentarios para hacerlos más 

saludables y mejorar la información de las etiquetas nutricionales, haciéndola más clara 

y comprensible. Pero el punto más interesante en este ámbito es la regulación de la 

publicidad mediante la adhesión de las 35 mayores empresas de alimentación 

nacionales al Código PAOS de autorregulación de la publicidad de alimentos y bebidas 

dirigida a menores de la Federación Española de Alimentación y Bebidas (FIAB)(302), 

por el que se comprometen a diseñar anuncios más claros para los niños y a regular la 

emisión de los mismos en horario infantil. El Código PAOS es la primera iniciativa de 

estas características en toda Europa. 

Por último, en el ámbito sanitario se pretende involucrar a todo el personal 

sanitario, incluyendo médicos y enfermeros de Atención Primaria y de Atención 

Especializada, nutricionistas, farmacéuticos, directivos, etc., en la detección y el 
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tratamiento precoz de la obesidad, así como en la prevención de la misma desde la 

infancia. 

En el marco de la Estrategia NAOS se han creado diversas iniciativas y 

programas, como la Pirámide de los hábitos de vida saludables, que va un paso más 

allá de la tradicional pirámide nutricional al incluir también recomendaciones sobre AF 

(Figura 19).  

 

 

Figura 19. Pirámide NAOS de hábitos de vida saludables. Tomado de AECOSAN(302). 

NAOS: Estrategia de Nutrición, Actividad Física y Prevención de la Obesidad 
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Siguiendo la línea de la Estrategia NAOS, en nuestra comunidad existe el Plan de 

Educación para la Salud en la Escuela de la Región de Murcia, que se ha va renovando 

periódicamente con la incorporación de nuevas actuaciones. Como parte del programa 

se realiza una encuesta a los estudiantes de 6 a 16 años sobre hábitos alimentarios, de 

AF, de higiene y de conductas de riesgo y sobre la percepción que tienen acerca de la 

información que se les ha proporcionado sobre estos temas en los años anteriores. El 

programa incluye estrategias para un abordaje global de los problemas de salud de los 

niños y adolescentes y en el que se involucran todas las instituciones cercanas a ellos, 

la familiar, la comunitaria, la educativa, etc.(306). 

 

4.1.1. Recomendaciones nutricionales 

Son muchos los organismos y entidades que ofrecen recomendaciones sobre 

alimentación en la infancia y la adolescencia, entre ellos destaca la AHA(305,307), la 

AAP(81,89), la OMS, la Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la 

Agricultura (FAO)(308); la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición 

(SEEN)(309), la AECOSAN(1,302) y el National Heart, Lung and Blood Institute 

(NHLBI)(200) (Tabla 15) (Tabla 16) (Tabla 17) (Tabla 18). 

  



INTRODUCCIÓN 

 

71 

Tabla 15. Recomendaciones nutricionales generales en la infancia y la adolescencia 

Limitar el consumo de bebidas azucaradas 

Limitar la ingesta a las 5-6 comidas diarias, sin picotear entre ellas 

Desayunar a diario 

Consumir principalmente alimentos no procesados 

Limitar el consumo de aperitivos hipercalóricos 

Evitar comer en restaurantes, sobre todo de comida rápida 

Intentar variar los alimentos que se consumen dentro de una misma 
familia 

Promover las cenas y comidas en familia 

Limitar el tamaño de las porciones (“no repetir plato”) 

Dar preferencia al agua como bebida habitual 

Promover la ingesta de alimentos ricos en fibra 

Comer despacio y sin distracciones como la televisión 

Evitar recurrir a los alimentos hipercalóricos como premio 

Limitar la sal 

Modificado de AHA(305,307); AAP(81,89); SEEN(309); AECOSAN(1,302) y 

NHLBI(200). 
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Tabla 16. Recomendaciones sobre la frecuencia de consumo de los distintos grupos de 

alimentos 

 4-8 años 9-13 años 

Grasas (total de kcal diarias) 25-35% 

Leche 
2 tazas 

(desnatada) 
3 tazas 

(desnatada) 

Carnes magras y 
legumbres 

Sexo 
masculino 

115 g/día 140 g/día 

Sexo femenino 130 g/día 140 g/día 

Frutas 1,5 tazas al día 

Verduras 

Sexo 
masculino 

1,5 tazas al día 2,5 tazas al día 

Sexo femenino 1 taza al día 2 tazas al día 

Cereales (al menos la 
mitad integral) 

Sexo 
masculino 

140 g/día 170 g/día 

Sexo femenino 115 g/día 140 g/día 

Modificado de AHA(305,307); AAP(81,89); AECOSAN(1,302). 

 

Tabla 17. Recomendaciones sobre las necesidades calóricas diarias 

Edad Sexo Calorías para 
actividad diaria 

intensa 
(kcal/día)* 

Calorías para 
actividad diaria 

moderada 
(kcal/día) 

Calorías para 
actividad diaria 

sedentaria 
(kcal/día)** 

2-3 años Ambos 1000-1400 1000-1400 1000-1200 

4-8 años 
Femenino 1400-1800 1400-1600 1200-1400 

Masculino 1600-2000 1400-1600 1200-1400 

9-13 años 
Femenino 1800-2200 1600-2000 1400-1600 

Masculino 12000-2600 1800-2200 1600-2000 

14-18 años 
Femenino 2400 2000 1800 

Masculino 2800-3200 2400-2800 2000-2400 

Modificado de HNLBI(200).*Correspondería a los niños que practican algún deporte de 

alta intensidad con regularidad. **Debería restringirse a los niños que presenten algún 

impedimento físico, permanente o transitorio, para la realización de actividad.  
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Tabla 18. Recomendaciones sobre distribución de las calorías en la dieta 

Factor alimentario % de energía diaria 

Grasas 

Totales 15-30% 

Saturadas < 10% 

Poliinsaturadas 

Total 6-10% 

Omega-3 1-2% 

Omega-6 5-8% 

Grasas trans < 1% 

Grasas monoinsaturadas El resto 

Hidratos de 
carbono 

Totales 55-75% 

Azúcares libres < 10% 

Proteínas 10-15% 

Colesterol < 300 mg/día 

Cloruro sódico (sodio) < 5 g/día (< 2 g/día) 

Modificado de OMS/FAO(310). 

 

4.1.2. Recomendaciones sobre actividad física 

Resulta importante distinguir entre AF y EF. Caspersen et al.(311) definen la 

primera como “cualquier movimiento corporal producido por los músculos esqueléticos 

que dé como resultado un gasto energético” y la segunda como “AF planeada, 

estructurada, repetitiva y dirigida que tiene como objetivo mejorar o mantener uno o 

varios de los componentes de la aptitud física”. Por tanto, todo EF es AF, pero no toda 

AF es EF. 

Al igual que ocurre con la dieta, diversos organismos y asociaciones establecen 

recomendaciones sobre la AF en la infancia y la adolescencia, entre ellos se encuentran 

la NHLBI(200), el Ministerio de Sanidad del Gobierno español(1,312), la AHA(313), el 

CDC(314), el Gobierno de Canadá(88) y la OMS(315). Las recomendaciones de estas 

entidades se resumen en la Tabla 19. Toledano et al.(1) ilustran estas recomendaciones 

en una pirámide de actividad (Figura 20). 
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Tabla 19. Recomendaciones de AF para niños y adolescentes 

Realizar al menos 60 minutos de AF al día, de intensidad moderada o alta 

Cualquier actividad de intensidad moderada o alta que dure más de 10 minutos 
suma para el total de horas diarias (por ejemplo, los desplazamientos desde el 
domicilio al colegio) 

La mayor parte de la actividad debe ser aeróbica 

Se debe procurar que la actividad sea intensa al menos 3 días a la semana 

3 o más días a la semana se deben realizar ejercicios de fuerza y resistencia 

Al menos 3 días por semana se deben realizar ejercicios que ayuden a mejorar la 
salud osteomuscular 

Debe reducirse el tiempo de sedentarismo (ordenador, televisión, etc.) a 2 horas 
diarias para niños mayores de 2 años y eliminarlo en niños menores de esa edad 

El tipo de actividad debe adaptarse a la edad y la condición física del individuo 

Las actividades deben despertar el interés del niño con el objetivo de que continúe 
practicándolas a lo largo de su vida 

Modificado de NHLBI(200), Ministerio de Sanidad del Gobierno español(1,312), 

AHA(313), CDC(314), Janssen et al.(88) y OMS(315). AF: actividad física. 

 

 

Figura 20. Pirámide de AF para niños y adolescentes. Tomada de Toledano et al.(316). 

AF: actividad física. TV: televisión. 
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Se ha comprobado que fomentar en los niños la necesidad de realizar algún tipo 

de AF hace que mantengan la costumbre a lo largo de su vida, lo que disminuye el RCV 

en la edad adulta(21,200). Así, se hace evidente la necesidad de crear e implantar 

programas de ejercicio y AF dirigidos a la población infantil. 

A la hora de desarrollar un programa de EF estructurado debe tenerse en cuenta 

el principio FITT (frecuencia, intensidad, tiempo o duración y tipo de ejercicio)(316) 

(Tabla 20), así como recordar que los niños presentan respuestas distintas a la 

realización de AF que los adultos, por lo que, lejos de adaptar programas diseñados 

para adultos, deben desarrollarse otros completamente distintos para la población 

infantil(317). Los objetivos de estos programas son la adquisición de habilidades 

motoras, la mejora de la condición física, el aprendizaje de habilidades sociales, el 

fomento de la curiosidad, el aprendizaje sobre disciplina y liderazgo, el desarrollo de la 

autoestima y, por supuesto, la diversión y el entretenimiento(88,315,318). 
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Tabla 20. Clasificación del ejercicio según tipo, intensidad y edad 

 Niños Adolescentes 

Aeróbico 

moderado 

Actividades recreativas como 

excursionismo, monopatín y 

patinar. Caminar de forma 

enérgica. Pasear en bicicleta. 

Actividades recreativas como 

excursionismo, montar en monopatín 

o canoa y patinar. Caminar de forma 

enérgica. Pasear en bicicleta o hacer 

bicicleta estática. Hacer las labores 

del hogar, como cortar el césped, 

trabajos de jardinería y barrer. 

Deportes de lanzar y recoger pelotas, 

como el béisbol y el softbol. 

Aeróbico 

intenso 

Juegos activos como correr y 

perseguir. Montar en bicicleta. 

Saltar a la comba. Artes 

marciales. Salir a correr. Fútbol, 

hockey, baloncesto, natación, 

tenis. Esquí de fondo. 

Juegos activos como correr, 

perseguir y jugar al rugby. Montar en 

bicicleta. Saltar a la comba. Artes 

marciales. Salir a correr. Fútbol, 

hockey, baloncesto, natación, tenis. 

Esquí de fondo. Baile vigoroso. 

Ejercicio de 

fuerza 

muscular 

Juegos como tirar de la cuerda. 

Flexiones con las rodillas en el 

suelo. Ejercicios utilizando el 

cuerpo como resistencia o bandas 

de resistencia. Escalar en cuerda 

o un árbol. Sentadillas y 

abdominales. Balancearse en las 

barras de las estructuras que hay 

en los parques. 

Juegos como tirar de la cuerda. 

Flexiones. Ejercicios de resistencia 

utilizando máquinas, bandas y pesas. 

Escalar una pared. Sentadillas y 

abdominales. 

Ejercicio 

para 

reforzar 

huesos 

Juegos como la rayuela. Saltar, 

saltar a la comba. Correr. 

Deportes como gimnasia, voleibol, 

baloncesto y tenis. 

Saltar, saltar a la comba. Correr. 

Deportes como gimnasia, voleibol, 

baloncesto y tenis. 

Modificado de CDC(314). 

 

4.2. Tratamiento de la obesidad infantil y juvenil con medidas 

higiénico-dietéticas 

La mayoría de expertos coincide en recomendar que la obesidad infantil se aborde 

desde un punto de vista global, abarcando todos los aspectos de la vida del niño e 

implicando a todas las personas y entidades que le rodean(19,58,89,319,320). Así, 

desde el punto de vista del profesional sanitario, además de al individuo, se deberá 
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instruir a padres y educadores en los hábitos de vida saludables, dar información por 

escrito, ofrecer planes estructurados e interactivos para la pérdida de peso(321) y 

asistencia psicológica(319,320), siempre con el objetivo de obtener un balance 

energético negativo. La idea es cambiar los hábitos del niño y su familia para tratar la 

obesidad pero, sobre todo, para prevenir que esta recidive. 

En general, las recomendaciones para la pérdida de peso no distan mucho de las 

que se deben dar a la población general, si bien es cierto que en los niños con exceso 

ponderal estas deben llevarse a cabo de una manera más estricta, lo que incluye 

aumentar la AF diaria en la medida de lo posible, incluyendo la realización de algún EF 

estructurado; elegir dentro de cada grupo de alimentos los menos calóricos; y restringir 

al máximo las horas de sedentarismo(19,58,89,304,319–321). Las medidas que más 

rentabilidad han demostrado son las terapias grupales y el tratamiento conjunto de la 

obesidad de los progenitores(58,301). El inicio del tratamiento debe ser lo más precoz 

posible(301). 

Los programas de abordaje integral del sobrepeso y la obesidad infantiles han 

llegado a demostrar ser mucho más eficaces que el uso de tratamientos convencionales 

y mejorar, no solo el IMC, sino también el resto de parámetros metabólicos(19,322–

328). Su principal fallo radica en que muchos no consiguen mantener la atención del 

niño durante largos periodos de tiempo y que, si se abandonan, la obesidad puede 

recidivar(322,323,329). 

 

4.3. Tratamiento farmacológico y quirúrgico de la obesidad infanto-

juvenil 

En los últimos años ha crecido el número de fármacos para el tratamiento de la 

obesidad en adultos, sin embargo, la experiencia con estos medicamentos en niños y 

adolescentes resulta escasa. La Food and Drug Administration (FDA) solamente ha 

aprobado dos de ellos para el tratamiento de la obesidad en la adolescencia, de los 

cuales, la Sibutramina(19,113,330) no está aprobada por la European Medicines Agency 

(EMA) desde 2010, ni siquiera para su uso en adultos(331). 

El Orlistat, un inhibidor de la absorción de grasas a nivel intestinal cuya falta de 

absorción intestinal le confiere un perfil amplio de seguridad, puede ser utilizado con 

precaución. Estudios con Orlistat en adolescentes han demostrado una pérdida menor 

de 1 punto de IMC tras 1 año de tratamiento (0,87 kg/m2)(19). 
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Otro fármaco que, aunque no está aprobado por la FDA con ese fin, es 

frecuentemente utilizado para la pérdida de peso en adolescentes es la Metformina, ya 

que parece mejorar el IMC, los niveles de insulina y leptina y la glucemia en ayunas, por 

lo que puede ser una alternativa a utilizar, sobre todo en adolescentes con resistencia 

insulínica o SOP(19,113,330). 

Los análogos de GLP-1 también han sido objeto de algunos ensayos clínicos en 

adolescentes, mostrando buenos resultados, aunque, dado que se desconocen sus 

posibles efectos secundarios en esta población, su uso no se encuentra aprobado por la 

FDA ni por la EMA(19). 

El tratamiento farmacológico de la obesidad puede contemplarse a partir de los 12 

años y solamente en casos seleccionados, en los que existan obesidades graves o con 

comorbilidades y que no respondan a medidas higiénico-dietéticas(89). 

En el caso de algunos tipos de obesidad secundaria la terapia farmacológica 

puede ser el tratamiento de elección. En niños con déficit de producción de leptina se 

utilizan preparados de leptina recombinante humana. El Octreótido se ha usado con 

éxito en los caso de obesidad hipotalámica y en los afectos del síndrome de Prader-

Willi. El tratamiento con GH ha mostrado beneficios en la composición corporal final si 

se utiliza durante la etapa de crecimiento(113). 

La cirugía bariátrica es el tratamiento más efectivo para la obesidad. Con ella se 

han conseguido reducciones de peso del 30-40% en adolescentes que pueden llegar a 

mantenerse durante los siguientes 14 años(19). La técnica más estudiada y utilizada en 

los adolescentes es el by-pass en Y de Roux(59,330), pero también se han usado con 

éxito la gastrectomía vertical, la derivación biliopancreática y la banda gástrica, esta 

última sería la principal alternativa al by-pass por el abordaje por vía laparoscópica(330). 

Las indicaciones y contraindicaciones de la cirugía bariátrica en adolescentes se 

muestran en la Tabla 21. Esta debe ser una alternativa a tener en cuenta ante 

obesidades graves, con comorbilidades y cuando haya fracasado el resto de 

tratamientos(89). 
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Tabla 21. Indicaciones para cirugía bariátrica en adolescentes 

Indicaciones 

Resistencia a la pérdida de peso a pesar del adecuado 
cumplimiento de medidas higiénico-dietéticas 

IMC > 40 sin comorbilidades 

IMC 35-40 con comorbilidades 

A partir de los 13 años en el sexo femenino y de los 15 en el 
masculino 

Tanner 4-5 y al menos el 95% de la talla diana alcanzada 
(basado en edad ósea) 

Madurez psicológica adecuadamente valorada por 
profesionales 

Contraindicaciones 

Obesidad secundaria corregible al tratar la causa 

Adicción a drogas o alcohol en el último año 

Disfunciones cognitivas o psíquicas 

Embarazo, lactancia o deseo gestacional 

Incapacidad para entender el procedimiento y sus 
consecuencias (tanto paciente como padres), incluyendo que 
la toma de suplementos vitamínicos es de por vida, igual que la 
dieta estricta 

Modificado de Rubio et al.(59). IMC: índice de masa corporal. 

 

4.4. Los beneficios del ejercicio físico 

En adultos parecen claros los beneficios de la práctica de ejercicio sobre la salud 

en general, y sobre la cardiovascular en particular. De hecho, la práctica regular de 

algún tipo de AF ha demostrado disminuir la aparición de obesidad y SM(332–334); 

mejorar la DM tipo 2, disminuyendo y retrasando su aparición, así como mejorando el 

control glucémico y la resistencia a la insulina(332,335); mejorar las cifras de TA, tanto 

en hipertensos como en los que no lo son(332,336); aumentar las concentraciones de 

HDLc a la vez que disminuyen las de LDLc y las de triglicéridos(333,334); reducir la 

aparición de eventos cardiovasculares, como cardiopatía isquémica y enfermedad 

cerebrovascular(335,337–343); y reducir las neoplasias, sobre todo la de colon y la de 

mama(335). Asimismo, se ha comprobado que la práctica regular de AF disminuye la 

mortalidad global y la secundaria a ECV y procesos oncológicos(336,340,344–349). De 
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hecho, entre el 13 y el 17% de la mortalidad global se relaciona con la inactividad 

física(344,350). 

Todos estos beneficios han sido comprobados para hombres y mujeres, de todas 

las edades y etnias del mundo(339,341,344,349,351); con FRCV o sin ellos; y para 

cualquier tipo de EF, tanto aeróbico como de resistencia, aunque la mayoría de estudios 

han sido realizados con el primero(332,336). Además, se conoce que estos efectos 

beneficiosos aparecen inmediatamente tras iniciar la AF, que se mantienen mientras la 

persona se mantenga constate en su práctica(337,344) y que aumentan a medida que 

aumenta la intensidad, la duración y la frecuencia de la misma (338,339,347). 

En población infantil y juvenil también se cumplen estos principios. Así, los 

principales beneficios del EF en ellos son los siguientes: 

 Mejora de la condición física, la fuerza muscular y la capacidad 

respiratoria(295,314,352). 

 Aumento de la densidad mineral ósea, permitiendo que se alcance un mayor 

pico de masa ósea, que se mantendrá durante toda la vida. Esto se ha 

objetivado tanto para AF aeróbica como de fuerza(353–355). 

 Mejora de la composición corporal, disminuyendo el IMC y la masa grasa, sobre 

todo a nivel abdominal(88,93,220,295,313,314,353,356–368). Este es el 

beneficio más estudiado del EF en la infancia y también se ha evidenciado para 

el ejercicio de resistencia(369). 

 Disminución de la resistencia a la insulina(88,220,313,356,358,361,368,370). 

 Disminución de las cifras de TA(88,169,305,313,356–358,361,362,367,370–373), 

sobre todo de la sistólica. De hecho, en la mayoría de estudios sobre ejercicio de 

resistencia solamente mejora la TA sistólica(353,359). 

 Mejora del perfil lipídico, disminuyendo la concentración de LDLc y triglicéridos y 

aumentando la de HDLc(353,356,359,361,370,374). La mayor evidencia se ha 

encontrado para el incremento de cifras de HDLc(88,295,357,367). 

 Reducción de parámetros inflamatorios, como PCR, IL-6 o fibrinógeno(361,375) 

y aumento de cifras de adiponectina(376). 

 Disminución del HGNA(244,246,247,254,263,326,377). 
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 Mejora de los indicadores de ateroesclerosis subclínica, tanto si esta se mide 

utilizando el GIM(358,361,378–380), como el DMF de la arteria 

branquial(364,381). 

 Disminución de síntomas depresivos y mejora de la calidad de vida y de la 

autoestima(314,353,381). 

 Mejora cognitiva y de los resultados académicos. Aunque la evidencia es débil, 

el deporte se ha relacionado con mejora en los trabajos manuales, en el 

pensamiento matemático y la capacidad ejecutora(267,382,383). 

La práctica de EF regular durante las primeras décadas de vida también se ha 

relacionado con una menor tasa de obesidad(384) y ECV(221) en la edad adulta. 
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5. Justificación del estudio 

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, se puede afirmar que la obesidad 

es una enfermedad multifactorial, que asocia una serie de comorbilidades metabólicas y 

conlleva importantes complicaciones. 

El abordaje terapéutico de la obesidad debe implicar un cambio en el estilo de 

vida, sobre todo en los hábitos alimentarios y en la AF y, además, puede ser necesaria 

la introducción de otros tratamientos, farmacológicos y/o quirúrgicos. 

Aunque puede parecer que en la infancia la obesidad no conlleva complicaciones, 

se ha demostrado que, al igual que en el adulto, a esas edades el SM es una realidad 

más que evidente y que este se relaciona con la aparición de ateroesclerosis subclínica, 

HGNA y otras patologías que podrían acompañar al niño durante el resto de su vida si 

se dejan evolucionar. Por suerte, una detección precoz y un tratamiento temprano de la 

obesidad hace que muchas de las complicaciones de la obesidad mejoren e, incluso, 

reviertan. 

Los beneficios de la AF en la infancia pueden llegar a ser incluso, mayores que en 

la edad adulta, incluyendo disminución del IMC y de la grasa corporal, mejora de 

parámetros metabólicos, reducción y reversión de las complicaciones secundarias al 

exceso ponderal, aumento del desarrollo cognitivo, mejora del autoconocimiento, del 

autoestima y de las relaciones sociales y, lo más importante, integración de un modelo 

de vida a su día a día que les acompañará en el futuro. 



 
 

 

 

II. HIPÓTESIS DE TRABAJO Y 

OBJETIVOS 

1. Hipótesis de trabajo 

 

1.1. Hipótesis primaria 

1. La práctica regular de AF aeróbica disminuye el sobrepeso y la obesidad 

infantiles, reduciendo, como consecuencia, las complicaciones metabólicas 

que se derivan del exceso ponderal. 

 

1.2. Hipótesis secundarias 

2. Ya en edades muy tempranas, un IMC mayor, se asocia con un mayor 

número de complicaciones metabólicas. 
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3. El exceso ponderal en la infancia y sus comorbilidades se asocian a la 

aparición precoz de HGNA y ateroesclerosis subclínica. 

4. La práctica regular de EF aeróbico mejora el SM infantil, haciendo que 

disminuya el número de parámetros patológicos. 

5. Al tomar como referencia las gráficas de la OMS, las de Carrascosa, 

Orbegozo, IOTF y CDC infraestiman el diagnóstico de sobrepeso y 

obesidad. 

6. Los niveles de transaminasas presenta una buena correlación con los 

resultados de la ecografía hepática en el HGNA, asociándose a la  

disminución de HGNA tras la práctica de AF. 

7. Los criterios de la OMS para el diagnóstico de SM infantil diagnostican un 

menor número de casos que los de ATP-III. 

 

2. Objetivos 

 

2.1. Objetivo primario 

 Evaluar la eficacia del EF como tratamiento para la obesidad y el sobrepeso 

infantiles, así como su efecto sobre las complicaciones metabólicas que se 

derivan del exceso ponderal. 

 

2.2. Objetivos secundarios 

 Establecer una relación entre las medidas antropométricas (IMC, grasa y PC) 

y los distintos parámetros metabólicos. 

 Encontrar la relación entre los parámetros antropométricos y metabólicos con 

la presencia de HGNA y de ateroesclerosis subclínica medida por el GIM 

carotideo. 

 Comparar la presencia de SM antes y después del programa de AF. 
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 Encontrar la sensibilidad y especificidad de las tablas de referencia de IOTF, 

de CDC y de los estudios españoles, utilizando los criterios de diagnóstico de 

sobrepeso y obesidad de la OMS como gold standard. 

 Correlacionar las enzimas hepáticas (GOT y GPT) con la presencia de HGNA 

diagnosticado mediante ecografía, observar los cambios en las mismas tras 

la práctica de EF y calcular su sensibilidad tomando como referencia la 

ecografía hepática con el fin de averiguar si serían un buen método de 

cribado. 

 Comparar el diagnóstico de SM obtenido con los criterios de ATP-III. 





 
 

 

 

III. MATERIAL Y MÉTODO 

1. Diseño del estudio 

Se trata de un estudio longitudinal, prospectivo y cuasi-experimental en el que se 

midieron parámetros antropométricos, analíticos y ecográficos a una población de niños 

del municipio de Molina de Segura (Murcia) antes y después de la realización de 

ejercicio físico aeróbico, dentro del Programa Salud 5-10. 

 

1.1. Criterios de inclusión y exclusión 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 

o Estar escolarizado en el último ciclo de Educación Infantil o primer 

ciclo de Educación Primaria (edades comprendidas entre los 4 y los 

10 años). 

o Cumplir criterios de sobrepeso u obesidad según los criterios 

OMS(13). 
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Los criterios de exclusión fueron los siguientes: 

o Padecer alguna enfermedad o limitación física o psicológica que 

impida el desarrollo normal de la AF. 

o Realizar algún tipo de dieta. 

o Estar bajo tratamiento médico de manera crónica. 

o Realizar ejercicio físico de forma habitual. 

o Haber iniciado la pubertad (estadio puberal de Tanner ≥ 2) 

 

1.2. Población a estudio 

El estudio se llevó a cabo durante el curso escolar 2013-2014. La población diana 

eran los 3722 niños escolarizados en el Municipio de Molina de Segura entre los cursos 

de tercero de Educación Infantil (4-5 años) y tercero de Primaria (9-10 años). Se eligió 

este rango de edad para evitar el desarrollo puberal como factor de confusión. 

El tamaño de la muestra estuvo condicionado por las pruebas ecográficas. La 

prevalencia estimada de HGNA en poblaciones similares a la nuestra es del 40%(264). 

Tomándola como referencia, se propuso reducirla al 6%, por lo que, finalmente, se 

estimó un tamaño muestral necesario de 23 participantes, a lo que se sumó un 10% de 

pérdidas previsibles, obteniéndose una muestra final de 25 niños. Teniendo en cuenta 

las cuestiones logísticas (disponibilidad de espacio y monitores para el EF, presupuesto 

para la realización de analíticas, etc.) se llegó a la conclusión de que había capacidad 

para trabajar con 149 niños, que fue el tamaño muestral final 

El mes previo al inicio del curso escolar se realizó una campaña de captación con 

carteles y folletos informativos en los centros educativos, en la Concejalía de Sanidad y 

Educación del Ayuntamiento de Molina de Segura y en diversas farmacias del municipio. 

También se utilizaron cuñas publicitarias en los medios de comunicación locales. 

Al finalizar el periodo de captación se habían obtenido 750 solicitudes, de las 

cuales, 98 se descartaron por presentar algún error de cumplimentación. De las 652 

restantes, 402 fueron eliminados por presentar IMC de normopeso o infrapeso, según 

los criterios de la OMS, o por estar ya realizando algún tipo de AF programada y 47 por 

presentar alguna enfermedad crónica, quedando 203 niños. 
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Sobre las 203 solicitudes que cumplían los criterios de inclusión, se seleccionaron 

los 149 participantes realizando un muestreo estratificado. Con el fin de que la muestra 

fuera homogénea en cuanto a edad, sexo y distribución geográfica. En la Figura 21 se 

muestra el diagrama de flujo del estudio. 

 

Figura 21. Diagrama de flujo sobre la selección de la muestra 

 

Durante el desarrollo del estudio, 24 de los 149 niños no cumplieron con los 

requisitos mínimos de participación en el programa de AF por diversos motivos, 

Población diana

(N= 3272)

750 solicitudes

652 solicitudes correctas

203 participantes que 
cumplen criterios de 

inclusión

Selección de la muestra: 
149 participantes

Muestra final: 
111 

participantes

13 excluidos por no acudir a la 
reevaluación + 24 excluidos por no 

completar el programa

402 excluidos por no cumplir criterios 
de peso + 47 excluidos por padecer 

enfermedades crónicas

98 excluidos por errores en la solicitud
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principalmente la incompatibilidad de horarios. 13 de los participantes no acudieron a la 

reevaluación, por lo que nuestra muestra final se compone de 111 niños. 

 

2. Variables a estudio 

 

2.1. Medidas antropométricas 

 Peso: medido en kilogramos, con el niño en camiseta y ropa interior, sin 

zapatos, utilizando una báscula Tanita® modelo BC-543. 

 Talla: medida en centímetros, en un tallímetro portátil Leicester Tanita® HR 

001, con el niño descalzo y con la cabeza alineada siguiendo la línea trago 

comisural. 

 IMC: calculado mediante la fórmula de Quetelet : 

IMC = peso (kg)/altura (m)2 

Dado que se trata de una población infantil, hubo que referenciar el IMC para cada 

sexo y edad a los valores poblacionales con la utilización de distintos gráficos 

percentilados. En nuestro caso, hemos utilizado los de la OMS(13) como referencia, que 

ofrecen los datos en DE y con los que se puede clasificar la muestra en normopeso, 

sobrepeso y obesidad. También incluimos como gráficas accesorias las de CDC(8), las 

del Estudio Longitudinal Español de Crecimiento, publicadas por la Fundación 

Orbegozo(10) y las del Estudio Transversal español, publicadas por Carrascosa et 

al.(12), tomando como exceso ponderal un percentil de IMC ≥ 85 y con el fin de 

compararlas con las de referencia; así como las de IOTF(16), estas últimas, también con 

el fin de diagnosticar la obesidad grado II y grado III (Tabla 22). 

Así, el IMC aparece en nuestro estudio expresado en: 

o Valor absoluto, expresado en kg/m2. 

o Como z-score (en DE), obtenido con el uso de las gráficas OMS 

(13). 
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o Clasificado según criterios de la OMS en normopeso (-1 DE a +1 

DE), sobrepeso (+1 DE a +2 DE) y obesidad (≥ + 2 DE). 

o Clasificado en normopeso, sobrepeso, obesidad grado I, grado II y 

grado II según los criterios de IOTF (16) (Tabla 22). 

 

Tabla 22. Clasificación del IMC en función de los criterios IOTF 

Normopeso Equivalente a un IMC < 25 kg/m2 

Sobrepeso Equivalente a un IMC 25-30 kg/m2 

Obesidad grado I Equivalente a un IMC 30 kg/m2 al 120% del IMC equivalente a 30 
kg/m2 

Obesidad grado II 120-140% del IMC equivalente a 30 kg/m2  

Obesidad grado 
III 

≥ 140% del IMC equivalente a 30 kg/m2 

Modificado de Cole et al.(16). IMC: índice de masa corporal. IOTF: International Obesity 

Task Force. 

 

 Grasa corporal: medida mediante bioimpedanciometría con básculas Tanita® 

modelo BC-543. Al igual que el IMC, el porcentaje de grasa corporal también 

debe clasificarse en percentiles en función de la edad y el sexo. En este caso 

utilizamos las tablas de referencia de McCarthy(385) y clasificamos a la 

muestra en normopeso, sobrepeso y obesidad. 

Así, la grasa corporal aparece en nuestro estudio expresada en: 

o Valor absoluto, expresado en porcentaje de grasa corporal. 

o Clasificada en normopeso (percentil 5-84), sobrepeso (percentil 

85-94) y obesidad (percentil > 95). 

 PC: medido con una cinta métrica con precisión milimétrica a nivel del punto 

medio entre la cresta iliaca y la última costilla, con el niño de pie y al final de 

una espiración. Los datos obtenidos se clasificaron según las gráficas 

percentiladas de la Fundación Orbegozo(164), clasificándose en PC normal 

(percentil < 90) y PC patológico (percentil ≥ 90). También decidimos 
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establecer otra clasificación aleatoria en PC normal, PC elevado y PC muy 

elevado. 

Así, el PC aparece en nuestro estudio: 

o Valor absoluto, expresado en centímetros. 

o Clasificado según el percentil en normal (percentil < 90), elevado 

(percentil 90-97) y muy elevado (percentil ≥ 97). 

o Expresado como patológico o no, en función de si el percentil es 

mayor o menor de 90. 

 

2.2. Tensión arterial 

Medida con un tensiómetro OMRON® 907 (HEM-907-E), con el niño sentado, en 

posición cómoda, tras 6 minutos de reposo absoluto y en el brazo derecho, realizándose 

una toma cada 2 minutos hasta encontrar una diferencia menor de 5 mmHg entre una 

medida y la siguiente, tal y como recomiendan las guías clínicas(187,188,386). Se 

registró la media de las 3 últimas mediciones como cifra final, tanto de tensión sistólica 

como diastólica.  

Los gráficos utilizados para estratificar la TA fueron los del NHBPEP(187), cuya 

clasificación se basa en la TA más elevada, ya sea la TA sistólica (TAS) o la TA 

diastólica (TAD), y por los que se establece una clasificación de la TA en normal, 

preHTA, HTA grado 1 e HTA grado 2. 

Por tanto, la TA aparece reflejada como: 

o Como TA sistólica, medida en mmHg. 

o Como TA diastólica, medida en mmHg. 

o Clasificada según el percentil en normal (percentil < 90), preHTA 

(percentil 90-94), HTA grado 1 (del percentil 95 hasta 5 mmHg por 

encima del percentil 99) e HTA grado 2 (≥ 5 mmHg por encima del 

percentil 99). 
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2.3. Parámetros analíticos 

Las muestras se tomaron por enfermeros y enfermeras del Hospital de Molina de 

Segura, a primera hora de la mañana y en ayunas, en los correspondientes colegios. 

Las muestras fueron correctamente guardadas y trasladadas al Laboratorio del Hospital 

de Molina de Segura, donde se procedió a su análisis. Los parámetros medidos son los 

siguientes: 

 Glucosa: expresada en mg/dL. 

 Insulina: expresada en mcUI/L. 

 Índice HOMA, calculado mediante la fórmula:  

HOMA = glucosa (mg/dL) x insulina (mUI/L)/405 

Tomándose como punto de corte para el diagnóstico de resistencia a la insulina un 

valor ≥ 3,48(175). 

 Metabolismo lipídico: colesterol total, HDLc, LDLc y triglicéridos, todos 

medidos en mg/dL. Los valores de referencia utilizados para clasificar los 

parámetros lipídicos son los del NCEP(184), que dividen cada partícula 

lipídica en normal, límite y patológica (Tabla 23). 
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Tabla 23. Clasificación del perfil lipídico según los criterios NCEP 

Partícula lipídica 
Normal (percentil < 

75) 
Límite (p75-

p94) 
Elevado (percentil 

≥ 95) 

Colesterol total (mg/dL) < 170 170-199 ≥ 200 

LDLc (mg/dL) < 110 110-129 ≥ 130 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

< 10 
años 

< 75 75-99 ≥ 100 

10-19 
años 

< 90 90-129 ≥ 130 

Partícula lipídica Aceptable Límite Bajo (<p10) 

HDLc (mg/dL) > 45 40-45 <40 

Modificado de NCEP (184). NCEP: The National Cholesterol Education Program. LDLc: 

Low Density Lipoprotein. HDLc: High Density Lipoprotein. 

 

 Enzimas hepáticas (GOT, GPT): expresadas en mg/dL. Como puntos de 

corte para la GPT se emplearon los de Kohli et al.(261), que establecen como 

patológica una GPT ≥ 25,8 mg/dL para el sexo masculino y 22,1 mg/dL para 

el sexo femenino. 

 

2.4. Parámetros ecográficos 

 Ecografía hepática: realizada con la sonda convex de 1-4 MHz de un 

ecógrafo Acuson S2000 de Siemens® por el mismo ecografista, para evitar 

así la variabilidad inter-observador. La esteatosis hepática se clasificó 

mediante los criterios de Kim et al.(266), que presenta las categorías de 

esteatosis grado 1, grado 2 y grado 3 (Tabla 24). 
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Tabla 24. Criterios de Kim et al. para la clasificación del HGNA 

Grado 0 Parénquima normal 

Grado 1 (leve) 
Aumento leve y difuso de la ecogenicidad del parénquima, pudiendo 

visualizarse con normalidad el diafragma y los bordes de la vena porta 

Grado 2 
(moderada) 

Aumento moderado de la ecogenicidad del parénquima, con escasa 
dificultad para la visualización correcta del diafragma y los bordes de la 

vena porta 

Grado 3 
(grave) 

Aumento de la ecogenicidad del parénquima sin poder visualizar el 
diafragma ni los bordes de la vena porta 

Modificado de Kim et al. (266). HGNA: hígado graso no alcohólico. 

 

 GIM: utilizado como medida indirecta de la presencia de ateroesclerosis 

subclínica. Medido con la sonda lineal de 14-4 MHz de un ecógrafo Acuson 

S2000 de Siemens®. La medición se realizó en la arteria carótida común 

derecha, a 1 cm de la parte proximal de la bifurcación, tomando la distancia 

entre el borde anterior del interfaz lumen-íntima y el borde posterior del 

interfaz media-adventicia(230), como se observa en la Figura 22. 

 

 

Figura 22. Técnica de medición del GIM carotideo. Modificado de García-Fernández et 

al.(231). GIM: grosor íntima-media. 
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2.5. Diagnóstico de síndrome metabólico 

Para establecer el mismo se utilizaron los criterios de ATP-III(140) (Tabla 25), 

estableciendo como patológico el hecho de cumplir 3 o más criterios. Además, con el fin 

de comparar con los criterios de ATP-III, también se emplearon los de la OMS(138), los 

únicos válidos para población menor de 10 años, también considerando como 

diagnóstico del síndrome el hecho de presentar 3 o más criterios. 

 

Tabla 25. Criterios ATP-III para el diagnóstico de SM 

Requisitos 
Obesidad 
abdominal 

Resistencia a 
la insulina 

HDLc bajo 
Triglicéridos 

elevados 
HTA 

≥ 3 
criterios 

PC ≥ 102 cm 
en hombres, ≥ 

88 cm en 
mujeres 

Glucosa en 
ayunas ≥ 110 

mg/dL 

< 40 mg/dL en 
hombres, < 50 

mg/dL en 
mujeres 

≥ 150 mg/dL 
≥ 

130/85 
mmHg 

Modificado de NCEP(140). ATP-III: Adult Treatment Panel III. SM: síndrome metabólico. 

HDLc: High Density Lipoprotein. HTA: hipertensión arterial. PC: perímetro de cintura. 

 

3. Procedimiento 

El estudio se desarrolló entre los meses de octubre de 2013 y mayo de 2014. 

Durante este periodo, los participantes realizaron ejercicio físico repartido en 2 sesiones 

semanales de 90 minutos de duración, dirigido y supervisado por alumnos del Grado en 

Ciencias de la AF y el Deporte de la Universidad de Murcia. El esquema a seguir 

durante las sesiones fue diseñado siguiendo las recomendaciones de Janssen et al.(88), 

y de la OMS(315): 

 Calentamiento (10-15 minutos). 

 Parte principal (60-70 minutos): AF de intensidad moderada-vigorosa, donde 

se incluye correr, andar, saltar, lanzar y recibir balones, golpear sacos y 

ejercicios de equilibrio, propiocepción y agilidad. La intensidad de la actividad 

fue medida en 30 de los niños en 10 de las sesiones escogidas al azar con 

pulsómetros Polar® 610 y podómetros DN100®. 

 Vuelta a la calma (10-15 minutos). 
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En total se realizaron 68 sesiones. 

La recogida de datos se realizó durante el mes de octubre de 2013 y, tras la 

intervención, en el mes de mayo de 2014. Las mediciones se hicieron en las 

instalaciones de 8 de los colegios participantes en el proyecto, procurando realizarse 

todas en la misma mañana para interferir mínimamente en las clases de los niños. 

 

4. Consideraciones éticas 

Este proyecto fue diseñado respetando los principios de la Declaración de 

Helsinki. Antes de la toma de muestras se informó tanto a los participantes como a sus 

tutores legales de los procedimientos a realizar y de los posibles riesgos y se exigió que 

los tutores legales firmaran un consentimiento informado (Anexo I) para poder formar 

parte de la muestra del estudio. 

Al obtener los resultados previos a la intervención, se revisaron y fueron 

comunicados a los padres en forma de Informes de Salud. Esta operación se repitió al 

finalizar el estudio. 

El proyecto fue aprobado por la Comisión Bioética de la Universidad de Murcia 

(Anexo II). 

 

5. Análisis estadístico 

Para el análisis estadístico del estudio se utilizó el programa SPSS versión 22.0. 

En primer lugar, dado que nuestra muestra presentaba más de 30 sujetos, 

comprobamos la normalidad de las distintas variables cuantitativas con el test de 

Kolmogorov-Smirnov (Anexo III). Las variables ordinales fueron tratadas como no 

paramétricas y el resto, como cualitativas. 

Para comparar las distintas variables entre grupos al inicio del estudio se utilizó la 

T de Student para muestras independientes en variables cuantitativas normales, el test 

de Mann-Whitney para las cuantitativas no paramétricas y la Chi cuadrado para las 

cualitativas. Para las variables categóricas, cuando fue necesario, se reclasificó la 

muestra con el fin de obtener un número de participantes mayor o igual a 5 en cada 
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categoría y para las binomiales se empleó la corrección por el estadístico exacto de 

Fisher. 

A la hora de comparar los resultados obtenidos tras la práctica de EF con los 

iniciales utilizamos la T de Student para datos apareados en las variables cuantitativas 

que demostraron una distribución normal y la prueba de Willcoxon para las variables no 

paramétricas. El test de McNemar se aplicó para estudiar las diferencias en las variables 

cualitativas. 

Para observar cómo se relacionaban las distintas variables entre sí se utilizaron 

tablas de correlación con el coeficiente de correlación de Pearson para las variables 

cuantitativas paramétricas y la Rho de Spearman para datos no paramétricos, 

incluyendo las variables ordinales. Para establecer correlaciones entre variables 

cualitativas se empleó la Chi cuadrado, aplicando el estadístico exacto de Fisher cuando 

fue necesario. 

A la hora de hacer asociaciones se utilizaron modelos de regresión logística para 

las variables cualitativas y regresión lineal para las cuantitativas. 

La sensibilidad y la especificidad fueron calculadas utilizando tablas de 

contingencia, mediante las fórmulas: 

Sensibilidad = verdaderos positivos/verdaderos positivos + falsos negativos 

Especificidad = verdaderos negativos/verdaderos negativos + falsos positivos 

También se crearon curvas para evaluar la Característica Operativa del Receptor 

(COR) para ilustrar la validez de las distintas pruebas diagnósticas y calcular el área 

bajo la curva. 

Se consideró como significativo todo test que obtuvo una p < 0,05 con un intervalo 

de confianza (IC) del 95%. 



 
 

 

 

IV. RESULTADOS 

1. Descripción de la muestra 

Al finalizar el estudio obtuvimos datos de 135 individuos, de los cuales, el 52,6% 

eran de sexo masculino. La edad media fue de 8,2 ± 1,6 años. En cuanto a la raza, 

encontramos que la mayoría de los participantes eran de raza caucásica (66,7%) o de 

América del Sur (26,7%), mientras que los participantes árabes y de Europa del Este 

tuvieron un menor grado de representación (4,4% y 2,2% respectivamente). 

Al iniciar el estudio, alrededor del 40% de los participantes tenía sobrepeso según 

las gráficas de referencia de IMC de la OMS(13), y cerca de dos tercios de la muestra 

presentaba obesidad. Sin embargo, al clasificar a los participantes según el porcentaje 

de grasa obtenido mediante impedanciometría utilizando las gráficas de McCarthy(385), 

encontramos un 6,7% de normopeso, un 25,2% de sobrepeso y un 68,1% de obesidad. 

Una cuarta parte de los participantes pudo ser diagnosticada de SM según los criterios 

ATP-III(140). 

En un primer momento, el 66,7% de los participantes tenía una ecografía hepática 

normal, el 31,1% presentaba esteatosis grado 1 y el 2,2% esteatosis grado 2. 
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Como ya se comentó, de los 135 participantes de los que se obtuvieron datos al 

finalizar el estudio, 111 completaron el programa de intervención, sin embargo, los 24 

restantes no pudieron llevarlo a cabo por diversos motivos. Decidimos realizar un 

análisis por protocolo de los datos y eliminar estos 24 sujetos. 

En la Tabla 26 se muestran las características al inicio del estudio de la muestra 

que hemos considerado válida (111 participantes), también los datos por sexo y de los 

grupos de sobrepeso y obesidad. 

Con el fin de hacer estos datos más prácticos y de añadir precisión a los test 

estadísticos se decidió recodificar algunas variables. Así: 

 Reclasificamos la variable TA en normal (percentil < 90), preHTA (percentil 90-

94) e HTA (percentil ≥ 95). 

 Recodificamos las distintas variables del perfil lipídico en normal y patológico, 

que incluye los valores considerados como límite y patológicos. 

 Reclasificamos la ecografía hepática en normal y esteatosis. 



 

 

Tabla 26. Frecuencias y medidas relativas a las características de la población al inicio del estudio 

 Total (N=111) Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) Sobrepeso (N=35) Obesidad (N=76) 

Edad (años)* 8,1 ± 1,6 8,1 ± 1,7 8,2 ± 1,5 8,3 ± 1,7 8,1 ± 1,6 

Sexo 
Masculino 71 (52,6%) 

  
14 (40%) 43 (56,6%) 

Femenino 64 (47,4%) 21 (60%) 33 (43,4%) 

Raza (%) 

Caucásica 69 (62,2%) 39 (68,4%) 30 (55,6%) 19 (54,3%) 50 (65,8%) 

Latina 33 (29,7%) 14 (24,6%) 19 (35,2%) 13 (37,1%) 20 (26,3%) 

Árabe 6 (5,4%) 3 (5,3%) 3 (5,6%) 2 (5,7%) 4 (5,3%) 

Europa del Este 3 (2,7%) 1 (1,8%) 2 (3,7%) 1 (2,9%) 2 (2,6%) 

Peso (kg)* 39,6 ± 10 39,8 ± 9,8 39,4 ± 11,1 34,5 ± 7 42 ± 10,4 

Talla (cm)* 132,4 ± 10,6 132,6 ± 10,2 132,2 ± 11,1 132,1 ± 9,7 132,5 ± 11 

IMC (kg/m2)* 22,2 ± 3,2 22,4 ± 3,3 22,1 ± 3,1 19,4 ± 1,5 23,5 ± 2,9 

IMC (z-score)* 2,5 ± 1 2,8 ± 1,2 2,3 ± 0,7 1,54 ± 0,2 2,98 ± 0,9 

IMC (%) 
Sobrepeso 35 (31,5%) 14 (24,6%) 21 (38,9%) 

  
Obesidad 76 (68,5%) 43 (75,4%) 33 (61,1%) 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. IMC: índice de masa corporal. 

  



 

 

Tabla 26 (continuación). Frecuencias y medidas relativas a las características de la población al inicio del estudio 

 Total (N=111) Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) Sobrepeso (N=35) Obesidad (N=76) 

% de grasa corporal* 30,9 ± 6,2 29,8 ± 6,7 31,9 ± 5,5 25,9 ± 3,9 33,1 ± 5,7 

Grasa (%) 

Normopeso 6 (5,4%) 3 (5,3%) 3 (5,6%) 5 (14,3%) 1 (1,3%) 

Sobrepeso 25 (22,5%) 13 (22,8%) 12 (22,2%) 18 (51,4%) 7 (9,2%) 

Obesidad 80 (72,1%) 41 (71,9%) 39 (72,2%) 12 (34,3%) 68 (89,5%) 

PC (cm)* 75,8 ± 9,6 76 ± 1 75 ± 9,2 68,9 ± 5,9 79 ± 9,3 

PC (%) 

Normal 6 (6,3%) 5 (8,8%) 2 (3,8%) 7 (20%) - 

Elevado 20 (18%) 15 (26,3%) 5 (9,3%) 12 (34,3%) 8 (10,5%) 

Muy elevado 84 (75,7%) 37 (64,9%) 47 (87%) 16 (45,7%) 68 (89,5%) 

PC patológico (%) 104 (93,7%) 52 (91,2%) 52 (96,3%) 28 (80%) 76 (100%) 

Diagnóstico de SM (%) 29 (26,1%) 15 (26,3%) 14 (25,9%) 2 (5,7%) 27 (35,5%) 

Número de criterios de SM* 2 ± 0,2 1,9 ± 1 2 ± 0,9 1,5 ± 0,7 2,2 ± 1 

TAS (mmHg)* 107,3 ± 10,2 106,5 ± 10,5 108 ± 1 104,6 ± 8,1 108,5 ± 10,9 

TAD (mmHg)* 68,8 ± 8,8 67,6 ± 8,5 70 ± 9 68,5 ± 8,3 68,9 ± 9,1 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. PC: perímetro de cintura. SM: síndrome metabólico. TAS: tensión arterial 

sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. DE: desviación estándar.  



 

 

Tabla 26 (continuación). Frecuencias y medidas relativas a las características de la población al inicio del estudio 

 Total (N=111) Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) Sobrepeso (N=35) Obesidad (N=76) 

TA (%) 

Normal 61 (55%) 34 (59,6%) 27 (50%) 21 (60%) 40 (19%) 

PreHTA 27 (24,3%) 15 (26,3%) 12 (22,2%) 8 (22,9%) 19 (25%) 

HTA grado 1 21 (18,9%) 8 (14%) 13 (24%) 5 (14,3%) 16 (21,1%) 

HTA grado 2 2 (1,8%) - 2 (3,7%) 1 (2,9%) 1 (1,3%) 

Glucosa (mg/dL)* 86 ± 5,1 86,4 ± 4,7 85,5 ± 5,5 84,7 ± 4,2 86,6 ± 5,4 

Insulina (mUI/L)* 9 ± 8,6 7,6 ± 4,1 10,5 ± 11,5 6,1 ± 2,5 10,4 ± 1 

Índice HOMA* 2 ± 2 1,6 ± 0,9 2,3 ± 2,7 1,28 ± 0,5 2,26 ± 2,4 

Índice HOMA patológico (%) 11 (9,9%) 4 (7%) 7 (13%) - 11 (14,5%) 

GOT (U/L)* 33,4 ± 9,2 33,4 ± 9,5 33,3 ± 9 30,5 ± 5,9 34,7 ± 10,1 

GPT (U/L)* 31,4 ± 13 31 ± 14,2 31,9 ± 11,7 27,6 ± 9,7 33,1 ± 14 

Colesterol total (mg/dL)* 156,3 ± 28,1 158,4 ± 24,7 154,3 ± 31,4 156,9 ± 28,8 156,1 ± 28,2 

Colesterol total (%) 

Normal 75 (67,6%) 35 (61,4%) 40 (74%) 23 (65,7%) 52 (68,4%) 

Límite 28 (25,2%) 21 (36,8%) 7 (13%) 10 (28,6%) 18 (23,7%) 

Patológico 8 (7,2%) 1 (1,8%) 7 (13%) 2 (5,7%) 6 (7,9%) 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. TA: tensión arterial. HTA: hipertensión arterial. HOMA: Homeostasis model 

assessment. GOT: Transaminasa glutámico-oxalacética. GPT: Transaminasa glutámico-pirúvica. DE: desviación estándar.  



 

 

Tabla 26 (continuación). Frecuencias y medidas relativas a las características de la población al inicio del estudio 

 Total (N=111) Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) Sobrepeso (N=35) Obesidad (N=76) 

Triglicéridos (mg/dL)* 104 ± 58,6 99,4 ± 46,3 109 ± 69,3 83,4 ± 40 113,6 ± 63,4 

Triglicéridos (%) 

Normal 50 (45%) 25 (43,9%) 25 (46,3%) 23 (65,7%) 27 (35,5%) 

Límite 21 (18,9%) 13 (22,8%) 8 (14,8%) 4 (11,4%) 17 (22,4%) 

Patológico 40 (36%) 29 (50,9%) 21 (38,9%) 8 (22,9%) 32 (42,1%) 

HDLc (mg/dL)* 50,3 ± 11,9 51,3 ±12,5 49,3 ± 11,2 54,4 ± 9,9 48,4 ± 12,3 

HDLc (%) 

Normal 75 (67,7%) 40 (70,2%) 35 (64,8%) 28 (80%) 47 (31,8%) 

Límite 14 (12,6%) 7 (12,3%) 7 (13%) 5 (14,3%) 9 (11,8%) 

Patológico 22 (19,8%) 10 (17,5%) 12 (22,2%) 2 (5,7%) 20 (26,3%) 

LDLc (mg/dL)* 86,4 ± 23,1 87,7 ± 19,8 85 ± 26,2 86,1 ± 24 86,5 ± 22,8 

LDLc (%) 

Normal 91 (82%) 47 (82,5%) 44 (81,5%) 26 (74,3%) 65 (85,5%) 

Límite 17 (15,3%) 10 (17,5%) 7 (13%) 8 (22,9%) 9 (11,8%) 

Patológico 3 (2,7%) - 3 (5,6%) 1 (2,9%) 2 (2,6%) 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. HDLc: High Density Lipoprotein. LDLc: Low Density Lipoprotein. DE: 

desviación estándar.   



 

 

Tabla 26 (continuación). Frecuencias y medidas relativas a las características de la población al inicio del estudio 

 
Total 

(N=111) 
Sexo masculino 

(N=57) 
Sexo femenino 

(N=54) 
Sobrepeso 

(N=35) 
Obesidad 

(N=76) 

GIM (mm)* 0,48 ± 0,08 0,5 ± 0,08 0,46 ± 0,08 0,48 ± 0,07 0,48 ± 0,08 

Ecogenicidad hepática 
(%) 

Normal 66 (59,5%) 34 (59,6%) 32 (59,3%) 26 (74,3%) 40 (52,6%) 

Esteatosis grado 
1 

42 (37,8%) 20 (35,1%) 22 (40,7%) 9 (25,7%) 33 (43,4%) 

Esteatosis grado 
2 

3 (2,7%) 3 (5,3%) - - 3 (3,9%) 

*Expresado como valor medio ± DE. N: número de participantes. GIM: grosor íntima-media. DE: desviación estándar. 
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1.1. Diferencias entre grupos al inicio del estudio 

Al establecer estas diferencias entre sexos encontramos que los varones 

presentaban un z-score de IMC mayor que el de las mujeres (2,8 ± 1,15 DE frente a 2,3 

± 0,71 DE, p=0,007) y un GIM carotideo también mayor (0,5 ± 0,08 mm frente a 0,46 ± 

0,08 mm, p=0,01). También hubo diferencias significativas en la clasificación del PC 

(p=0,008). Al comparar el grupo de niños que presentaba obesidad con el de sobrepeso 

se encuentran desigualdades evidentes en todos los parámetros antropométricos, 

también en la TAS, la glucemia, la insulinemia, el índice HOMA, las transaminasas y la 

ecogenicidad hepática. En cuanto al perfil lipídico, encontramos diferencias en el HDLc y 

en los triglicéridos, pero no en el colesterol total ni en el LDLc (Tabla 27). 

Cuando se compararon las tasas de sobrepeso y obesidad obtenidas mediante 

IMC y mediante grasa corporal se obtuvieron diferencias significativas. Del grupo de 

sobrepeso según IMC la clasificación de McCarthy para la grasa corporal(385) catalogó 

al 14,3% de normopeso y al 34,3% de obesidad. El 1,3% de los que presentaban 

obesidad fue introducido en la categoría de normopeso y el 9,2% en la de sobrepeso 

(p<0,001). 

Al hablar del diagnóstico de SM, este no presentó diferencias entre sexos, al igual 

que tampoco las presentó el número medio de criterios diagnósticos que cumplía cada 

grupo. Sin embargo, el grupo de obesidad sí presentó más participantes afectos por el 

síndrome, los cuales cumplían un mayor número de criterios que los del grupo de 

sobrepeso (Tabla 27). 



 

 

Tabla 27. Diferencias entre ambos sexos y entre grupos de sobrepeso y obesidad en cada una de las variables al inicio del estudio 

 Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) p Sobrepeso (N=35) Obesidad (N=76) p 

Edad (años)* 8,1 ± 1,7 8,2 ± 1,5 0,944 8,3 ± 1,7 8,1 ± 1,6 0,417 

Sexo 
Masculino 

   
14 (40%) 43 (56,6%) 

0,152 
Femenino 21 (60%) 33 (43,4%) 

Raza (%) 

Caucásica 39 (68,4%) 30 (55,6%) 

- 

19 (54,3%) 50 (65,8%) 

- 
Latina 14 (24,6%) 19 (35,2%) 13 (37,1%) 20 (26,3%) 

Árabe 3 (5,3%) 3 (5,6%) 2 (5,7%) 4 (5,3%) 

Europa del Este 1 (1,8%) 2 (3,7%) 1 (2,9%) 2 (2,6%) 

Peso (kg)* 39,8 ± 9,8 39,4 ± 11,1 0,87 34,5 ± 7 42 ± 10,4 <0,001 

Talla (cm)* 132,6 ± 10,2 132,2 ± 11,1 0,922 132,1 ± 9,7 132,5 ± 11 0,768 

IMC (kg/m2)* 22,4 ± 3,3 22,1 ± 3,1 0,559 19,4 ± 1,5 23,5 ± 2,9 <0,001 

IMC (z-score)* 2,8 ± 1,2 2,3 ± 0,7 0,007 1,5 ± 0,2 3 ± 0,9 <0,001 

IMC (%) 
Sobrepeso 14 (24,6%) 21 (38,9%) 

0,106    
Obesidad 43 (75,4%) 33 (61,1%) 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. IMC: índice de masa corporal. DE: desviación estándar. 

  



 

 

Tabla 27 (continuación). Diferencias entre ambos sexos y entre grupos de sobrepeso y obesidad en cada una de las variables al inicio del 

estudio 

 Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) p Sobrepeso (N=35) Obesidad (N=76) p 

% de grasa corporal* 29,8 ± 6,7 31,9 ± 5,5 0,067 25,9 ± 3,9 33,1 ± 5,7 <0,001 

Grasa (%) 

Normopeso 3 (5,3%) 3 (5,6%) 

0,571 

5 (14,3%) 1 (1,3%) 

<0,001 Sobrepeso 13 (22,8%) 12 (22,2%) 18 (51,4%) 7 (9,2%) 

Obesidad 41 (71,9%) 39 (72,2%) 12 (34,3%) 68 (89,5%) 

PC (cm)* 76 ± 1 75 ± 9,2 0,371 68,9 ± 5,9 79 ± 9,3 <0,001 

PC (%) 

Normal 5 (8,8%) 2 (3,8%) 

0,008 

6 (17,1%) - 

<0,001 Elevado 15 (26,3%) 5 (9,3%) 12 (34,3%) 8 (10,5%) 

Muy elevado 37 (64,9%) 47 (87%) 16 (45,7%) 68 (89,5%) 

PC patológico (%) 52 (91,2%) 52 (96,3%) 0,242 28 (80%) 76 (100%) <0,001 

Diagnóstico de SM (%) 15 (26,3%) 14 (25,9%) 1 2 (5,7%) 27 (35,5%) 0,001 

Número de criterios de SM* 1,9 ± 1 2 ± 0,9 0,229 1,5 ± 0,7 2,2 ± 1 <0,001 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. PC: perímetro de cintura. SM: síndrome metabólico. DE: desviación 

estándar. 

  



 

 

Tabla 27 (continuación). Diferencias entre ambos sexos y entre grupos de sobrepeso y obesidad en cada una de las variables al inicio del 

estudio 

 Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) p Sobrepeso (N=35) Obesidad (N=76) p 

TAS (mmHg)* 106,5 ± 10,5 108 ± 1 0,427 104,6 ± 8,1 108,5 ± 10,9 0,037 

TAD (mmHg)* 67,6 ± 8,5 70 ± 9 0,151 68,5 ± 8,3 68,9 ± 9,1 0,826 

TA (%) 

Normal 34 (59,6%) 27 (50%) 

0,148 

21 (60%) 40 (19%) 

0,466 PreHTA 15 (26,3%) 12 (22,2%) 8 (22,9%) 19 (25%) 

HTA 8 (14%) 15 (27,7%) 6 (17,2%) 17 (22,4%) 

Glucosa (mg/dL)* 86,4 ± 4,7 85,5 ± 5,5 0,375 84,7 ± 4,2 86,6 ± 5,4 0,73 

Insulina (mUI/L)* 7,6 ± 4,1 10,5 ± 11,5 0,221 6,1 ± 2,5 10,4 ± 1 0,003 

Índice HOMA* 1,6 ± 0,9 2,3 ± 2,7 0,279 1,28 ± 0,5 2,26 ± 2,4 0,002 

Índice HOMA patológico (%) 4 (7%) 7 (13%) 0,352 - 11 (14,5%) 0,016 

GOT (U/L)* 33,4 ± 9,5 33,3 ± 9 0,859 30,5 ± 5,9 34,7 ± 10,1 0,016 

GPT (U/L)* 31 ± 14,2 31,9 ± 11,7 0,641 27,6 ± 9,7 33,1 ± 14 0,001 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. TAS: tensión arterial sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. TA: tensión 

arterial. HTA: hipertensión arterial. HOMA: Homeostasis model assessment. GOT: Transaminasa glutámico-oxalacética. GPT: Transaminasa 

glutámico-pirúvica. DE: desviación estándar.  



 

 

Tabla 27 (continuación). Diferencias entre ambos sexos y entre grupos de sobrepeso y obesidad en cada una de las variables al inicio del 

estudio 

 
Sexo masculino 

(N=57) 
Sexo femenino 

(N=54) 
p 

Sobrepeso 
(N=35) 

Obesidad 
(N=76) 

p 

Colesterol total (mg/dL)* 158,4 ± 24,7 154,3 ± 31,4 0,448 156,9 ± 28,8 156,1 ± 28,2 0,883 

Colesterol total patológico (%) 22 (38,6%) 14 (26%) 0,154 12 (34,3%) 24 (31,6%) 0,777 

Triglicéridos (mg/dL)* 99,4 ± 46,3 109 ± 69,3 0,85 83,4 ± 40 113,6 ± 63,4 0,009 

Triglicéridos patológicos (%) 42 (73,7%) 29 (53,7%) 0,796 12 (34,3%) 49 (64,5%) 0,003 

HDLc (mg/dL)* 51,3 ±12,5 49,3 ± 11,2 0,381 54,4 ± 9,9 48,4 ± 12,3 0,008 

HDLc patológico (%) 17 (29,8%) 25 (35,2%) 0,546 7 (20%) 29 (38,1%) 0,058 

LDLc (mg/dL)* 87,7 ± 19,8 85 ± 26,2 0,549 86,1 ± 24 86,5 ± 22,8 0,939 

LDLc patológico (%) 10 (17,5%) 10 (18,6%) 0,894 9 (25,8%) 11 (14,4%) 0,152 

GIM (mm)* 0,5 ± 0,08 0,46 ± 0,08 0,01 0,48 ± 0,07 0,48 ± 0,08 0,875 

Ecogenicidad hepática 
(%) 

Normal 34 (59,6%) 32 (59,3%) 

0,967 

26 (74,3%) 40 (52,6%) 

0,031 

Esteatosis 23 (40,4%) 22 (40,7%) 9 (25,7%) 36 (47,3%) 

*Expresados como valor medio ± DE. N: número de participantes. HDLc: High Density Lipoprotein. LDLc: Low Density Lipoprotein. GIM: grosor 

íntima-media. DE: desviación estándar. 
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Debido a que con las gráficas de la OMS(13) no existen unos estándares que 

definan la obesidad grado II y grado III, decidimos emplear las gráficas de la IOTF(16) 

con dicho objetivo (Figura 23). 

 

 

Figura 23. Diagnóstico de obesidad grado II y III según los valores de referencia IOTF. 

IOTF: International Obesity Task Force. 

 

Sobre el diagnóstico de SM, el 99,1% de los participantes cumplía al menos 1 

criterio de los incluidos en los estándares de ATP-III(140), sin embargo, solamente 1 

participante (0,9% del total) presentó los 5 criterio (Figura 24). El más frecuente fue el 

PC patológico, seguido de la HTA. El criterio con menor presencia era la hiperglucemia 

(Figura 25). Un mayor IMC se correlacionó con un mayor número de criterios de SM 

(coeficiente de correlación 0,29, p=0,002). 
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Total 4,5% 45,0% 40,5% 8,1% 1,8%

Sexo masculino 7% 40,4% 40,4% 10,5% 1,8%
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Figura 24. Distribución de los participantes según el número de criterios diagnóstico de 

SM que cumplían. SM: síndrome metabólico. 
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Figura 25. Frecuencia de aparición de cada criterio de SM por grupos: (25A) por sexo. 

(25B) por IMC. SM: síndrome metabólico. IMC: índice de masa corporal. PC: perímetro 

de cintura. HTA: hipertensión arterial. HDLc: High Density Lipoprotein. 

  

PC patológico HTA
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Total 93,7% 45% 35,1% 22,5% 1,8%

Sobrepeso 80% 40% 22,9% 5,7% 0%

Obesidad 100% 47,4% 40,8% 30,3% 2,6%
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2. Efecto del ejercicio físico sobre las distintas variables 

Tras la realización del programa de EF se encontraron mejoras significativas en el 

z-score del IMC, con una variación media de 0,3 ± 0,4 DE (Figura 26); en el porcentaje 

de grasa corporal, con una disminución media de 1,4 ± 4,3% (Figura 27); en el GIM, que 

se redujo 0,12 ± 0,1 mm; en la GPT; en el HDLc; en los niveles de triglicéridos; y el 

número de diagnosticados de HGNA (Figura 28). Sin embargo, hubo un empeoramiento 

en cuanto a la insulinemia; el índice HOMA, sin que esto se reflejara en el número de 

participantes diagnosticados de insulinorresistencia; y en el PC, sin cambios en las 

cifras de niños con PC elevado (Tabla 28). 

Ocho de los participantes (el 7,2%) cambiaron su categoría de IMC de sobrepeso 

a normopeso, uno (el 0,9%) mejoró de obesidad a normopeso y trece (el 11,7%) 

cambiaron de obesidad a sobrepeso, sin que llegara a existir ningún caso de 

empeoramiento de categoría tras la intervención (Figura 26). Si observamos el cambio 

en la clasificación del porcentaje de masa grasa, siete de los participantes (6,3% de la 

muestra) empeoraron pasando de normopeso a sobrepeso o de sobrepeso a obesidad; 

sin embargo, seis (5,4%) de los niños con sobrepeso pasaron a normopeso y dieciséis 

(14,4%) de los de obesidad pasaron a sobrepeso o normopeso. 

 

Tabla 28. Cambios en las variables antes y después del ejercicio 

 
Octubre de 2013 Mayo de 2014 p 

IMC (kg/m2)* 22,2 ± 3,2 22,1 ± 3,3 0,349 

IMC (z-score)* 2,5 ± 1 2,2 ± 0,9 <0,001 

IMC (%) 

Normopeso - 9 (8,1%) 

<0,001 Sobrepeso 35 (31,5%) 40 (36%) 

Obesidad 76 (68,5%) 62 (55,9%) 

% de grasa corporal* 30,9 ± 6,2 29,5 ± 6,5 0,001 

Grasa (%) 

Normopeso 6 (5,4%) 10 (9%) 

0,005 Sobrepeso 25 (22,5%) 33 (29,7%) 

Obesidad 80 (72,1%) 68 (61,3%) 

*Expresados como valor medio ± DE. IMC: índice de masa corporal. DE: desviación 

estándar. 
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Tabla 28 (continuación). Cambios en las variables antes y después del ejercicio 

 
Octubre de 2013 Mayo de 2014 p 

PC (cm)* 75,8 ± 9,6 78,6 ± 10,1 <0,001 

PC patológico (%) 104 (93,7%) 105 (94,6%) 1 

PC (%) 

Normal 7 (6,3%) 6 (5,4%) 

0,841 Elevado 20 (18%) 21 (18,9%) 

Muy elevado 84 (75,7%) 84 (75,7%) 

TAS (mmHg)* 107,3 ± 10,2 108,5 ± 11 0,355 

TAD (mmHg)* 68,8 ± 8,8 67,6 ± 6,9 0,217 

TA (%) 

Normal 61 (55%) 72 (64,9%) 

0,358 PreHTA 27 (24,3%) 21 (18,9%) 

HTA 23 (20,7%) 18 (16,2%) 

Glucosa (mg/dL)* 86 ± 5,1 86,1 ± 6,1 0,764 

Insulina (mUI/L)* 9 ± 8,6 10,5 ± 6,6 <0,001 

Índice HOMA* 2 ± 2 2,3 ± 1,5 <0,001 

Índice HOMA patológico (%) 11 (9,9%) 16 (14,4%) 0,227 

GOT (U/L)* 33,4 ± 9,2 33,2 ± 8,3 0,805 

GPT (U/L)* 31,4 ± 1 29,3 ± 12,6 0,013 

Colesterol total (mg/dL)* 156,3 ± 28,1 159,5 ± 29,5 0,234 

Colesterol total patológico (%) 36 (32,4%) 33 (29,7%) 0,736 

Triglicéridos (mg/dL)* 104 ± 58,6 91,2 ± 45,6 0,014 

Triglicéridos patológicos (%) 61 (54,9%) 47 (42,3%) 0,059 

HDLc (mg/dL)* 50,3 ± 11,9 52,9 ± 12,4 0,015 

HDLc patológico (%) 36 (32,4%) 32 (28,8%) 0,557 

*Expresados como valor medio ± DE. PC: perímetro de cintura. TAS: tensión arterial 

sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. TA: tensión arterial. HTA: hipertensión arterial. 

HOMA: Homeostasis model assessment. GPT: Transaminasa glutámico-oxalacética. 

GPT: Transaminasa glutámico-pirúvica. HDLc: High Density Lipoprotein. DE: desviación 

estándar. 
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Tabla 28 (continuación). Cambios en las variables antes y después del ejercicio 

 
Octubre de 2013 Mayo de 2014 p 

LDLc (mg/dL)* 86,4 ± 23,1 88,8 ± 24,9 0,265 

LDLc patológico (%) 20 (18%) 16 (14,4%) 0,503 

GIM (mm)* 0,48 ± 0,08 0,37 ± 0,07 <0,001 

Ecogenicidad 
hepática (%) 

Normal 66 (59,5%) 103 (92,8%) 

<0,001 

Esteatosis 43 (40,5%) 8 (7,2%) 

*Expresado como valor medio ± DE. LDLc: Low Density Lipoprotein. GIM: grosor íntima-

media. DE: desviación estándar. 

 

 

Figura 26. Cambios en el IMC tras la realización de EF (los participantes por encima de 

la línea de puntos mejoraron su z-score). IMC: índice de masa corporal. EF: ejercicio 

físico. 

 

Al analizar los cambios en los subgrupos de sexo masculino y femenino, 

observamos que ambos mejoraron el z-score del IMC de forma significativa; así como el 

número de diagnosticados de obesidad (Figura 27), ya sea por IMC o por porcentaje de 

grasa corporal. Sin embargo, solamente los participantes de sexo masculino mejoraron 
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su porcentaje de masa grasa corporal en valores absolutos (Figura 28). En cuanto al 

perfil lipídico, ocurrió un aumento del HDLc en el grupo femenino y una reducción de las 

cifras de triglicéridos en el grupo masculino. Ambos grupos mejoraron de forma 

significativa la ecografía hepática (Figura 29) y el GIM carotideo y empeoraron la 

insulinemia y el HOMA, pero sin alterar de manera significativa el número de 

participantes con HOMA patológico (Tabla 29). 



 

 

Tabla 29. Cambios en las variables antes y después del EF según el sexo 

 Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) 

 Octubre 2013 Mayo 2014 p Octubre 2013 Mayo 2014 p 

IMC (kg/m2)* 22,4 ± 3,3 22,1 ± 3,4 0,026 22,1 ± 3,1 22,2 ± 3,3 0,557 

IMC (z-score)* 2,8 ± 1,2 2,4 ± 1 <0,001 2,3 ± 0,7 2,08 ± 0,7 <0,001 

IMC (%) 

Normopeso - 5 (8,8%) 

<0,001 

- 4 (7,4%) 

0,003 Sobrepeso 14 (24,6%) 18 (31,6%) 21 (38,9%) 22 (40,7%) 

Obesidad 43 (75,4%) 34 (59,6%) 33 (61,1%) 28 (51,9%) 

% grasa corporal* 29,8 ± 6,7 28 ± 6,7 0,002 31,9 ± 5,5 31,1 ± 6 0,15 

Grasa (%) 

 

Normopeso 3 (5,3%) 5 (8,8%) 

0,109 

3 (5,6%) 5 (9,3%) 

0,109 Sobrepeso 13 (22,8%) 17 (29,8%) 12 (22,2%) 16 (29,6%) 

Obesidad 41 (71,9%) 35 (61,4%) 39 (72,2%) 33 (61,1%) 

PC (cm)* 76 ± 10 79 ± 10,5 <0,001 75 ± 9,2 78,1 ± 9,7 0,001 

PC (%)l 

Normal 5 (8,8%) 4 (7%) 

0,796 

2 (3,8%) 2 (3,8%) 

0,527 Elevado 15 (26,3%) 18 (31,6%) 5 (9,3%) 3 (5,6%) 

Muy elevado 37 (64,9%) 35 (61,4%) 47 (87%) 49 (90,7%) 

*Expresados en valor medio ± DE. N: número de participantes. EF: ejercicio físico. IMC: índice de masa corporal. PC: perímetro de cintura. DE: 

desviación estándar. 



 

 
 

Tabla 29 (continuación). Cambios en las variables antes y después del EF según el sexo 

 Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) 

 Octubre 2013 Mayo 2014 p Octubre 2013 Mayo 2014 p 

PC patológico (%) 52 (91,2%) 53 (93%) 1 52 (96,3%) 52 (96,3%) 1 

TAS (mmHg)* 106,5 ± 10,5 106,7 ± 11 0,93 108 ± 10 110,5 ± 10,9 0,207 

TAD (mmHg)* 67,6 ± 8,5 68,6 ± 6,6 0,473 70 ± 9 66,7 ± 7,1 0,309 

TA (%) 

Normal 34 (59,6%) 41 (71,9%) 

0,388 

27 (50%) 31 (57,4%) 

0,673 PreHTA 15 (26,3%) 10 (17,5%) 12 (22,2%) 11 (20,4%) 

HTA 8 (14%) 6 (10,6%) 15 (27,7%) 12 (22,3%) 

Glucosa (mg/dL)* 86,4 ± 4,7 86,5 ± 6,5 0,869 85,5 ± 5,5 85,7 ± 5,6 0,796 

Insulina (mUI/L)* 7,6 ± 4,1 10,3 ± 6,6 0,001 10,5 ± 11,5 10,8 ± 6,6 0,004 

Índice HOMA* 1,6 ± 0,9 2,3 ± 1,5 0,001 2,3 ± 2,7 2,3 ± 1,5 0,003 

Índice HOMA patológico (%) 4 (7%) 9 (15,8%) 0,063 7 (13%) 7 (13%) 1 

GOT (U/L)* 33,4 ± 9,5 34 ± 8 0,358 33,3 ± 9 32,4 ± 8,5 0,592 

GPT (U/L)* 31 ± 14,2 29,7 ± 14,6 0,052 31,9 ± 11,7 28,9 ± 10,1 0,107 

*Expresados en valor medio ± DE. N: número de participantes.  EF: ejercicio físico. PC: perímetro de cintura. TAS: tensión arterial sistólica. 

TAD: tensión arterial diastólica. TA: tensión arterial. HTA: hipertensión arterial. HOMA: Homeostasis model assessment. GPT: Transaminasa 

glutámico-oxalacética. GPT: Transaminasa glutámico-pirúvica. DE: desviación estándar.  



 

 

Tabla 29 (continuación). Cambios en las variables antes y después del EF según el sexo 

 Sexo masculino (N=57) Sexo femenino (N=54) 

 Octubre 2013 Mayo 2014 p Octubre 2013 Mayo 2014 p 

Colesterol total (mg/dL)* 158,4 ± 24,7 156,7 ± 27,5 0,619 154,3 ± 31,4 162,5 ± 31,5 0,046 

Colesterol total patológico (%) 22 (38,6%) 16 (28%) 0,286 14 (26%) 17 (31,5%) 0,581 

Triglicéridos (mg/dL)* 99,4 ± 46,3 87,1 ± 39,3 0,036 109 ± 69,3 95,5 ± 51,5 0,167 

Triglicéridos patológicos (%) 42 (73,7%) 24 (42,1%) 0,152 29 (53,7%) 23 (42,6%) 0,307 

HDLc (mg/dL)* 51,3 ±12,5 52,1 ± 12,2 0,557 49,3 ± 11,2 53,7 ± 12,7 0,004 

HDLc patológico (%) 17 (29,8%) 17 (29,8%) 1 25 (35,2%) 15 (27,8%) 0,388 

LDLc (mg/dL)* 87,7 ± 19,8 87,1 ± 20,1 0,928 85 ± 26,2 90,3 ± 29,2 0,134 

LDLc patológico (%) 10 (17,5%) 8 (14%) 0,774 10 (18,6%) 8 (14,8%) 0,727 

GIM (mm)* 0,5 ± 0,08 0,36 ± 0,07 <0,001 0,46 ± 0,08 0,37 ± 0,06 <0,001 

Ecografía hepática (%) 
Normal 34 (59,6%) 54 (94,7%) 

<0,001 
32 (59,3%) 49 (90,7%) 

<0,001 
Esteatosis 23 (40,4%) 3 (5,3%) 22 (40,7%) 5 (9,3%) 

*Expresados en valor medio ± DE. N: número de participantes. EF: ejercicio físico. HDLc: High Density Lipoprotein. LDLc: Low Density 

Lipoprotein. GIM: grosor íntima-media. DE: desviación estándar. 
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Al valorar los cambios que sufrieron los participantes según el IMC del que 

partían observamos cómo ambos grupos, lo que presentaban sobrepeso y los que 

presentaban obesidad al inicio del estudio, mejoraron su IMC (Figura 27), su porcentaje 

de grasa corporal (Figura 28), la ecogenicidad hepática (Figura 29) y el GIM carotideo. 

También existieron diferencias significativas en la insulinemia, el HOMA y el PC en 

ambos grupos tras la práctica de EF, sin embargo, los triglicéridos y el HDLc solamente 

mejoraron en el grupo de obesidad y el resto del perfil lipídico no mostró cambios 

significativos en ningún caso (Tabla 30). 

Al observar cuántos participantes abandonaron las categorías de obesidad grado 

II y grado III según la clasificación de la IOTF, vemos cómo de los dos sujetos con 

obesidad grado III uno mejoró a grado II y el otro continuó en dicha categoría. En cuanto 

a los participantes con obesidad grado II, cuatro de ellos mejoraron a obesidad simple y 

cinco permanecieron en la misma categoría. 



 

 

Tabla 30. Cambios tras la realización del programa de EF según las categorías de IMC 

 Sobrepeso (N= 76) Obesidad (N= 35) 

 Octubre 2013 Mayo 2014 p Octubre 2013 Mayo 2014 p 

IMC (kg/m2)* 19,4 ± 1,5 19,4 ± 1,8 0,892 23,5 ± 2,9 23,4 ± 3,2 0,246 

IMC (z-score)* 1,54 ± 0,2 1,36 ± 0,4 0,002 2,98 ± 0,9 2,63 ± 0,8 <0,001 

IMC (%) 

Normopeso - 8 (22,9%) 

0,005 

- 1 (1,3%) 

<0,001 Sobrepeso 35 (100%) 27 (77,1%) - 13 (17,1%) 

Obesidad -  76 (100%) 62 (81,6%) 

% de grasa corporal* 25,9 ± 3,9 24,2 ± 4,7 0,027 33,1 ± 5,7 31,9 ± 5,8 0,018 

Grasa (%) 

Normopeso 5 (14,3%) 8 (22,9%) 

0,039 

1 (1,3%) 2 (2,6%) 

0,227 Sobrepeso 18 (51,4%) 22 (62,9%) 7 (9,2%) 11 (14,5%) 

Obesidad 12 (34,3%) 5 (14,3%) 68 (89,5%) 63 (82,9%) 

PC (cm)* 68,9 ± 5,6 71,5 ± 6,5 <0,001 79 ± 9,3 81,8 ± 9,7 <0,001 

PC (%) 

Límite 7 (20%) 5 (14,3%) 

0,467 

- - 

0,48 Elevado 12 (34,3%) 11 (31,4%) 8 (10,5%) 10 (13,2%) 

Muy elevado 16 (45,7%) 18 (51,4%) 68 (89,5%) 66 (86,8%) 

*Expresados en valor medio ± DE. EF: ejercicio físico. N: número de participantes. IMC: índice de masa corporal. PC: perímetro de cintura.  



 

 

Tabla 30 (continuación). Cambios tras la realización del programa de EF según las categorías de IMC 

 Sobrepeso (N= 76) Obesidad (N= 35) 

 Octubre 2013 Mayo 2014 p Octubre 2013 Mayo 2014 p 

PC patológico (%) 28 (80%) 29 (82,9%) 1 74 (100%) 74 (100%) 1 

TAS (mmHg)* 104,6 ± 8,1 105,3 ± 11,9 0,779 108,5 ± 10,9 110 ± 10,3 0,354 

TAD (mmHg)* 68,5 ± 8,3 67,1 ± 8,1 0,5 68,9 ± 9,1 67,8 ± 6,3 0,295 

TA (%) 

Normal 21 (60%) 23 (65,7%) 

0,923 

40 (19%) 49 (64,5%) 

0,289 PreHTA 8 (22,9%) 6 (17,1%) 19 (25%) 15 (19,7%) 

HTA  6 (17,2%) 6 (17,2%) 17 (22,4%) 12 (15,8%) 

Glucosa (mg/dL)* 84,7 ± 4,2 85,9 ± 5,2 0,194 86,6 ± 5,4 86,3 ± 6,4 0,721 

Insulina (mUI/L)* 6,1 ± 2,5 8,5 ± 3,7 <0,001 10,4 ± 10 11,5 ± 7,4 0,004 

Índice HOMA* 1,28 ± 0,5 1,81 ± 0,8 <0,001 2,26 ± 2,4 2,5 ± 1,7 0,005 

Índice HOMA patológico (%) 1 (2,9%) 1 (2,9%) 1 11 (14,5%) 15 (19,7%) 0,344 

GOT (U/L)* 30,5 ± 5,9 31,8 ± 5,7 0,316 34,7 ± 10,1 33,9 ± 9,2 0,806 

GPT (U/L)* 27,6 ± 9,7 24,9 ± 6,3 0,036 33,1 ± 14 31,3 ± 14,2 0,103 

*Expresados en valor medio ± DE. N: número de participantes. EF: ejercicio físico. IMC: índice de masa corporal. PC: perímetro de cintura. 

TAS: tensión arterial sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. TA: tensión arterial. HTA: hipertensión arterial. HOMA: Homeostasis model 

assessment. GPT: Transaminasa glutámico-oxalacética. GPT: Transaminasa glutámico-pirúvica. DE: desviación estándar.  



 

 

Tabla 30. Cambios tras la realización del programa de EF según las categorías de IMC 

 Sobrepeso (N= 76) Obesidad (N= 35) 

 Octubre 2013 Mayo 2014 p Octubre 2013 Mayo 2014 p 

Colesterol (mg/dL)* 156,9 ± 28,3 156,7 ± 29,5 0,959 156,1 ± 28,2 160,8 ± 29,7 0,155 

Colesterol total patológico (%) 12 (34,3%) 11(31,4%) 1 24 (31,6%) 22 (28,9%) 0,851 

Triglicéridos (mg/dL)* 83,4 ± 40 78,1 ± 33,2 0,399 113,6 ± 63,4 97,2 ± 49,3 0,021 

Triglicéridos patológicos (%) 12 (34,3%) 10 (28,6%) 0,791 49 (64,5%) 37 (48,7%) 0,058 

HDLc (mg/dL)* 54,4 ± 9,9 55,8 ± 13 0,532 48,4 ± 12,3 51,5 ± 12 0,007 

HDLc patológico (%) 7 (20%) 6 (17,1%) 1 29 (38,1%) 26 (34,2%) 0,342 

LDLc (mg/dL)* 86,1 24 85,3 ± 25,5 0,838 86,5 ± 22,8 90,5 ± 24,6 0,141 

LDLc patológico (%) 9 (25,8%) 6 (17,1%) 0,375 11 (14,4%) 10 (13,2%) 1 

GIM (mm)* 0,48 ± 0,07 0,37 ± 0,06 <0,001 0,48 ± 0,1 0,4 ± 0,1 <0,001 

Ecogenicidad hepática (%) 

Normal 26 (74,3%) 34 (97,1%) 

<0,001 

40 (52,6%) 69 (90,8%) 

<0,001 

Esteatosis 9 (25,7%) 1 (2,9%) 36 (47,4%) 7 (9,2%) 

*Expresados en valor medio ± DE. N: número de participantes. EF: ejercicio físico. IMC: índice de masa corporal. HDLc: High Density 

Lipoprotein. LDLc: Low Density Lipoprotein. GIM: grosor íntima-media. DE: desviación estándar. 
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Figura 27. Cambios en el IMC antes y después del EF, en el total de los participantes y 

por sexos. IMC: índice de masa corporal. EF: ejercicio físico. 

 

Con el fin de explicar las variaciones obtenidas, decidimos establecer 

correlaciones entre los parámetros iniciales y el cambio en los mismos, así encontramos 

que el cambio en el IMC se correlacionó positivamente con el IMC inicial y con la 

diferencia en la grasa y negativamente con la edad. La variación de la grasa solamente 

se correlacionó de forma positiva con la grasa al inicio del estudio, además de con el 

IMC inicial. La diferencia entre los triglicéridos al inicio y al final del programa de 

intervención obtuvo una correlación positiva con los triglicéridos iniciales y el cambio en 

el HDLc se correlacionó negativamente con el HDLc inicial. Las variaciones en el GIM 

solamente se vincularon con el GIM carotideo inicial (Tabla 31). 
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Figura 28. Diferencias antes y después del EF en cuanto a grasa corporal, en el total de 

la muestra y en los grupos de sobrepeso y obesidad. EF: ejercicio físico. 

 

 

 

Figura 29. Cambios en la ecogenicidad hepática con el EF en el total de la muestra, por 

sexo y por categorías de sobrepeso y obesidad. EF: ejercicio físico. 
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Tabla 31. Relaciones obtenidas entre las variables que se modificaron significativamente 

y sus valores iniciales 

 
Diferencias 
en el IMC 
(z-score) 

Diferencias 
en el % de 

grasa 
corporal 

Diferencias 
en los 

triglicéridos 
(mg/dL) 

Diferencias 
en el HDLc 

(mg/dL) 

Diferencias 
en el GIM 

(mm) 

IMC inicial 
(z-score) 

R 0,334 0,111 0,142 0,028 0,078 

p <0,001 0,247 0,136 0,774 0,416 

Edad inicial 
(años) 

R -0,254 0,056 -0,023 0,131 0,011 

p 0,007 0,559 0,814 0,171 0,913 

% de grasa 
corporal 
inicial 

R 

 

0,160 
 

p 0,093 

PC inicial 
(cm) 

R -0,014 -0,01 0,131 0,089 -0,074 

p 0,882 0,916 0,169 0,355 0,442 

Triglicéridos 
iniciales 
(mg/dL) 

R 

 

 

0,698 
 

 

p <0,001 

HDLc inicial 
(mg/dL) 

R 

 

-0,434 

p <0,001 

GIM inicial 
(mm) 

R 
 

0,551 

p <0,001 

Diferencias 
en el IMC (z-
score) 

R 0,431 0,38 -0,082 0,038 

p <0,001 0,689 0,391 0,692 

Diferencias 
en el % de 
grasa 
corporal 

R 0,431 

 

0,012 0,016 0,092 

p <0,001 0,898 0,868 0,339 

R: coeficiente de correlación. IMC: índice de masa corporal. HDLc: High Density 

Lipoprotein. GIM: grosor íntima-media. PC: perímetro de cintura. 

 

Al diseñar un modelo de regresión ajustado por sexo para explicar las variaciones 

en el IMC encontramos cómo el IMC inicial (β=0,434, p<0,001) y la edad (β= -0,201, 
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p<0,018) resultaron influir de forma significativa, dejando los cambios en la masa grasa 

fuera de la ecuación (R2=0,25). 

En los cambios del GIM carotideo solamente parecieron influir el sexo y el GIM 

inicial, al diseñar un modelo de regresión encontramos cómo la única variable que influía 

de forma significativa fue el GIM inicial, independientemente del sexo y la edad 

(β=0,724, p<0,001) (R2=0,547). 

Al intentar explicar los cambios en la ecogenicidad hepática no encontramos 

correlación entre esta y el IMC inicial, la grasa inicial, la diferencia de los triglicéridos, la 

mejoría del HDLc ni las diferencias en la grasa y el IMC, aunque estos dos últimos 

parámetros mostraron una influencia en el cambio de la ecogenicidad hepática 

dependiente de la edad. 
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3. Correlación de las medidas antropométricas con las 

variables metabólicas 

Al relacionar el z-score del IMC con el resto de parámetros se obtuvieron 

correlaciones positivas con la grasa corporal, el PC, la TAS, la insulinemia, el índice 

HOMA y los triglicéridos y una correlación inversa con las cifras de HDLc. Las 

correlaciones del PC y la grasa con los parámetros metabólicos fueron muy similares, 

de hecho, la única diferencia que observamos fue que la glucosa también se vinculó con 

el PC (Tabla 32).  

El IMC y la grasa corporal también presentaron asociación con los diagnosticados 

de obesidad abdominal por PC mayor del percentil 90 (R2=0,445, p<0,001 para el IMC) 

(R2=0,486, p<0,001 para la grasa). 

Las tres medidas de adiposidad presentaron relaciones similares con todas las 

variables metabólicas, relacionándose positivamente con la TAS, las medidas de 

insulinorresistencia (insulina y HOMA) y los triglicéridos y negativamente con el HDLc. 

Para cada uno de estos parámetros metabólicos realizamos un modelo de regresión 

ajustado a sexo y edad y encontramos que la TAS solamente se relacionó con el PC 

(Figura 30); el HOMA no tuvo relaciones con ninguna de las tres variables; el HDLc 

únicamente se asoció con el PC, independientemente del sexo y la edad, pero no con el 

resto de medidas antropométricas (Figura 31); y los triglicéridos se asociaron con la 

grasa corporal (Figura 32) (Tabla 33). 
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Tabla 32. Correlación de las distintas variables con el z-score del IMC y el PC 

 IMC (z-score) PC (cm) % de grasa corporal 

R p R p R p 

IMC (z-score)   0,615 <0,001 0,689 <0,001 

% de grasa corporal 0,689 <0,001 0,667 <0,001   

PC (cm) 0,615 <0,001   0,667 <0,001 

TAS (mmHg) 0,219 0,021 0,303 0,001 0,271 0,004 

TAD (mmHg) -0,052 0,59 0,175 0,067 0,058 0,548 

TA (normal, preHTA, HTA) 0,012 0,899 0,102 0,285 0,167 0,079 

Glucosa (mg/dL) 0,107 0,262 0,208 0,029 0,152 0,11 

Insulina (mUI/L) 0,257 0,006 0,451 <0,001 0,390 <0,001 

Índice HOMA 0,272 0,004 0,467 <0,001 0,407 <0,001 

Colesterol (mg/dL) 0,088 0,308 -0,042 0,66 0,036 0,704 

Triglicéridos (mg/dL) 0,206 0,03 0,262 0,005 0,289 0,002 

HDLc (mg/dL) -0,197 0,038 -0,277 0,003 -0,277 0,003 

LDLc (mg/dL) 0,079 0,411 -0,037 0,669 0,042 0,662 

GIM (mm) 0,018 0,851 0,029 0,761 -0,106 0,267 

IMC: índice de masa corporal. PC: perímetro de cintura. R: coeficiente de correlación. 

TAS: tensión arterial sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. TA: tensión arterial. HTA: 

hipertensión arterial. HOMA: Homeostasis model assessment. HDLc: High Density 

Lipoprotein. LDLc: Low Density Lipoprotein. GIM: grosor íntima-media. 
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Tabla 33. Modelos de regresión ajustados a edad y sexo para las variables metabólicas 

que se asociaron a los distintos parámetros antropométricos 

Variable Variables relacionadas β p R2 

TAS (mmHg) 

IMC (z-score) 0,053 0,651 

0,092 Grasa (%) 0,143 0,259 

PC (cm) 0,323 0,001 

Índice HOMA 

IMC (z-score) -0,143 0,228 

 Grasa (%) 0,059 0,648 

PC (cm) 0,114 0,295 

HDLc (mg/dL) 

IMC (z-score) 0,053 0,651 

0,092 Grasa (%) 0,143 0,259 

PC (cm) 0,312 0,001 

Triglicéridos (mg/dL) 

IMC (z-score) -0,055 0,672 

0,054 Grasa (%) 0,231 0,015 

PC (cm) 0,064 0,62 

β: coeficiente de variación. R2: coeficiente de determinación. TAS: tensión arterial 

sistólica. IMC: índice de masa corporal. PC: perímetro de cintura: HOMA: Homeostasis 

model assessment. HDLc: High Density Lipoprotein. 
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Figura 30. Gráfico de dispersión para la relación del PC con la TAS. TAS: tensión 

arterial diastólica. PC: perímetro de cintura. 

 

 

Figura 31. Gráfico de dispersión para la relación del PC con el HDLc. PC: perímetro de 

cintura. HDLc: High Density Lipoprotein. 
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Figura 32. Gráfico de dispersión para la relación de la grasa con los triglicéridos 
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4. Correlación del hígado graso no alcohólico y la 

ateroesclerosis subclínica con las medidas 

antropométricas y parámetros metabólicos 

Al correlacionar el GIM con las variables metabólicas y antropométricas no se 

obtuvo ninguna correlación significativa. 

En cuanto a la ecogenicidad hepática, en los modelos univariantes encontramos 

relación con el PC, la grasa, el HOMA y el HDLc independientemente de la edad y el 

sexo. La correlación del IMC con el HGNA se vio influida por la edad, por lo que no la 

incluimos en el modelo multivariante. En este observamos cómo el modelo es 

explicativo de la ecogenicidad hepática (R2=0,26, p=0,001), sin embargo, la única 

variable que se asocia de forma significativa es el HDLc (Tabla 34). 

 

Tabla 34. Modelo de regresión para la ecogenicidad hepática ajustado por sexo y edad 

 Modelo univariante Modelo multivariante 

Variable β p R2 β p R2 

% de grasa 
corporal 

0,08 0,022 0,12 0,002 0,969 

0,26 
PC (cm) 0,072 0,007 0,094 0,05 0,256 

Índice 
HOMA 

0,438 0,034 0,113 0,179 0,279 

HDLc -0,079 <0,001 0,204 -0,061 0,008 

β: coeficiente de variación. R2: coeficiente de determinación. PC: perímetro de cintura. 

HOMA: Homeostasis model assessment. LDLc: Low Density Lipoprotein.   
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5. Efectos del ejercicio físico sobre el síndrome metabólico 

Al finalizar el estudio, los participantes experimentaron una disminución 

significativa del número de criterios diagnósticos de SM. También se redujo el número 

de sujetos afectos del síndrome. Observamos cómo tanto los niños como las niñas 

disminuyeron el número de criterios, sin embargo, solamente los participantes de sexo 

masculino redujeron significativamente la presencia de SM. Los niños que partían de un 

IMC de sobrepeso también mejoraron el número de criterios de SM sin modificar la 

cantidad de afectos por el síndrome; sin embargo, entre los niños obesos sí hubo una 

disminución de la cantidad de participantes diagnosticados de SM tras la realización de 

AF (Tabla 35). 
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Tabla 35. Comparación de los cambios en el diagnóstico de SM antes y después del EF 

  
Diagnóstico de SM 

(%) 
Número de criterios 

Total (N=111) 

Octubre 2013 29 (26,1%) 2 ± 1 

Mayo 2014 16 (14,4%) 1,7 ± 0,8 

p 0,015 0,001 

Sexo masculino 
(N=57) 

Octubre 2013 15 (26,3%) 1,9 ± 1 

Mayo 2014 7 (12,3%) 1,6 ± 0,9 

p 0,039 0,009 

Sexo femenino 
(N=54) 

Octubre 2013 14 (25,9%) 2 ± 0,9 

Mayo 2014 9 (16,7%) 1,7 ± 0,8 

p 0,267 0,013 

Sobrepeso (N=35) 

Octubre 2013 2 (5,7%) 1,5 ± 0,7 

Mayo 2014 3 (8,6%) 1,4 ± 0,8 

p 1 0,544 

Obesidad (N=76) 

Octubre 2013 27 (35,5%) 2,2 ± 1 

Mayo 2014 13 (17,1%) 1,8 ± 0,8 

p 0,004 <0,001 

SM: síndrome metabólico. EF: ejercicio físico. N: número de participantes. 

 

En cuanto al criterio que más se repetía en cada uno de los grupos, tanto antes 

como después de la intervención, fue el PC patológico. Las participantes de sexo 

femenino mejoraron los niveles de HDLc (p=0,006), al igual que ocurrió en el grupo con 

obesidad (p=0,001); mientras que los niños redujeron los participantes con 

hipertrigliceridemia (p=0,031). En la Figura 33 se muestran los cambios que hubo en los 

distintos criterios de SM en cada sexo y en la Figura 34 los cambios por grupos de 

sobrepeso y obesidad. 
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*p<0,05 

Figura 33. Cambios de los criterios de SM que fueron patológicos por sexo. SM: 

síndrome metabólico. PC: perímetro de cintura. HTA: hipertensión arterial. HDLc: High 

Density Lipoprotein. 

 

93,7%

91,2%

96,3%

45%

40,4%

48,1%

35,1%

36,8%*

33,3%

22,5%*

21,1%

24,1%*

1,8%

1,8%

1,9%

94,6%

93%

96,3%

35,1%

28,1%

42,6%

24,3%

19,3%*

29,6%

9%*

12,3%

5,6%*

0,9%

1,8%

0%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

PC patológico (TOTAL)

PC patológico (MASC)

PC patológico (FEM)

HTA (TOTAL)

HTA (MASC)

HTA (FEM)

Triglicéridos elevados (TOTAL)

Triglicéridos elevados (MASC)

Triglicéridos elevados (FEM)

HDLc bajo (TOTAL)

HDLc bajo (MASC)

HDLc bajo (FEM)

Hiperglucemia (TOTAL)

Hiperglucemia (MASC)

Hiperglucemia (FEM)



Tratamiento de la obesidad infantil y sus complicaciones mediante la implementación de un programa de ejercicio 
físico en el marco del Estudio 5-10 

 

138 

 

 

*p<0,05 

Figura 34. Cambios entre los grupos de sobrepeso y obesidad de los criterios de SM 

que fueron patológicos. SM: síndrome metabólicp. PC: perímetro de cintura. HTA: 

hipertensión arterial. HDLc: High Density Lipoprotein. 

 

En total, diecinueve participantes (17,1%) dejaron de padecer SM y seis (5,4%) no 

cumplían criterios de SM al inicio del estudio, pero sí al final. Estos cambios no se 

relacionaron con el cambio en el z-score del IMC de los participantes ni con la 

disminución de grasa corporal en un modelo de regresión (R2=0,035, p=0,575). 
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6. Cálculo de la validez de las distintas gráficas de referencia 

de IMC 

Tomando como gold standard las gráficas de la OMS, las de CDC fueron las más 

parecidas, siendo las de Carrascosa las menos exactas (Figura 35). La validez y la 

seguridad de las distintas gráficas se muestran en la Tabla 36. 

 

 

Figura 35. Curva COR para las distintas gráficas de referencia de IMC. COR: 

Característica Operativa del Receptor. IMC: índice de masa corporal. IOTF: International 

Obesity Task Force. CDC: Center for Disease Control and Prevention. 

 

Tabla 36. Validez de las distintas gráficas de referencia de IMC 

 Sensibilidad Especificidad Área bajo la curva 

Fundación Orbegozo 74,5% 77,8% 0,761 

Carrascosa 71,6% 77,8% 0,747 

CDC 94,1% 77,8% 0,864 

IOTF 95% 77,8% 0,859 

IMC: índice de masa corporal. CDC: Center for Disease Control and Prevention. IOTF: 

International Obesity Task Force. 
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7. Relación de la ecogenicidad hepática y las enzimas 

hepáticas como métodos diagnósticos de hígado graso 

no alcohólico 

Al comparar los valores medios de las transaminasas en cada uno de los grupos, 

el de ecografía hepática normal y el de ecografía hepática patológica, se evidenció una 

variación significativa en los valores de GPT (28,9 ± 8,2 U/L con ecografía normal y 35 

± 17,3 U/L con ecografía patológica, p=0,038). Sin embargo, la variación en las cifras 

de GOT no resultó significativa (31,7 ± 7,4 U/L en el grupo con ecogenicidad hepática 

normal y 35,8 ± 10,9 U/L en el grupo con esteatosis, p=0,112) (Figura 36). 

 

 

Figura 36. Valor medio de las distintas enzimas hepáticas en el grupo con ecografía 

hepática normal y el grupo con esteatosis. *p 0,038. GOT: Transaminasa glutámico-

oxalacética. GPT: Transaminasa glutámico-pirúvica. 

 

Ante la falta de valores de referencia actualizados para la GOT en población 

infantil, solamente pudimos medir la validez de la GPT como test de cribado para 

HGNA utilizando los puntos de corte establecidos por Schwimmer et al.(387), de 25,8 

U/L para sexo masculino y 22,1 U/L para sexo femenino. Con estos valores de 

referencia comprobamos si la GPT se relacionaba de forma adecuada con los 

resultados obtenidos en la ecografía hepática y encontramos una sensibilidad del 80%, 

una especificidad del 27,3% para la misma. 
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8. Comparación de los criterios de síndrome metabólico de 

la OMS con los de ATP-III 

Al contrastar ambos criterios encontramos que los de ATP-III diagnosticaron un 

mayor número de casos de SM (30,6%) que los de la OMS (20,7%) (p<0,001). El área 

bajo la curva al tomar los criterios ATP-III como referencia fue de 0,809. 

Al analizar las variaciones en el diagnóstico de SM con los criterios OMS y el 

número de los mismos que se cumplían antes y después del EF observamos cómo los 

resultados (Tabla 37) fueron muy similares a los observados con los de ATP-III. 

 

Tabla 37. Diagnóstico de SM según los criterios de OMS antes y después del EF 

  Diagnóstico de SM (%) Número de criterios 

Total (N=111) 

Octubre 2013 22 (19,8%) 2 ± 1 

Mayo 2014 13 (11,7%) 1,6 ± 0,8 

p 0,022 <0,001 

Sexo 
masculino 
(N=57) 

Octubre 2013 10 (17,5%) 1,9 ± 1 

Mayo 2014 6 (10,5%) 1,5 ± 0,9 

p 0,219 0,009 

Sexo femenino 
(N=54) 

Octubre 2013 12 (22,2%) 2,1 ± 0,8 

Mayo 2014 7 (13%) 1,7 ± 0,8 

p 0,125 0,013 

Sobrepeso 
(N=35) 

Octubre 2013 - 1,5 ± 0,7 

Mayo 2014 - 1,4 ± 0,8 

p - 0,544 

Obesidad 
(N=76) 

Octubre 2013 22 (28,9%) 2,2 ± 1 

Mayo 2014 13 (17,1%) 1,8 ± 0,8 

p 0,022 <0,001 

SM: síndrome metabólico. OMS: Organización Mundial de la Saud. EF: ejercicio físico. 

N: número de participantes.





 
 

 

 

V. DISCUSIÓN 

1. Método 

Se trata de un estudio cuasiexperimental, prospectivo, que comenzó con 149 

sujetos, de los que 135 (el 90%) finalizaron el estudio. De estos, 24 (el 1,8%) no llevó a 

cabo la intervención por diversos motivos y, a pesar de tener datos posintervención de 

ellos, decidimos no utilizarlos con el fin de ser fieles al diseño inicial del estudio y de 

trabajar con una muestra única. 

Realizar un estudio de estas características resulta interesante, no solo para 

demostrar que una intervención sencilla y barata como es la práctica regular de AF 

puede mejorar la salud cardiovascular, sino por el hecho de que la población diana sean 

niños en edad escolar, en los que las complicaciones secundarias a la obesidad suelen 

pasar desapercibidas o no tenerse en cuenta. 

Otra característica novedosa es la introducción de parámetros antropométricos, 

analíticos y de imagen en un mismo estudio. Esto nos permite poner de manifiesto que 

el exceso ponderal, ya en edad infantil, conlleva una serie de complicaciones 

metabólicas y que la combinación de ambos puede dar como resultado la aparición de 
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lesión de órgano diana, siendo esta reversible si se aplica el tratamiento adecuado, 

entre cuyos componentes se encuentra la práctica regular de AF. 

Como ya se ha comentado, la elección del rango de edad de 5 a 10 años se hizo 

con el fin de evitar que la pubertad fuera un factor de confusión en el estudio. La 

mayoría de estudios similares al nuestro están hechos en poblaciones con edades 

superiores, predominando los realizados en adolescentes. Por una parte, el realizar 

estudios sobre patología metabólica en niños mayores ofrecerá, seguramente, un mayor 

número de casos patológicos y permitirá una correlación mejor con la patología del 

adulto. Sin embargo, al realizar este tipo de estudios en población más joven se 

pretende poner de manifiesto que la patología metabólica asociada a la obesidad puede 

aparecer ya en la primera década de la vida, creando, así, una importante alerta sobre 

la obesidad infantil. 

La AF llevada a cabo fue medida mediante pulsioxímetros y podómetros y se 

realizaron pruebas de condición física antes y después de la intervenció. Sin embargo, 

no hemos incluido estos resultados por no considerarlos de gran relevancia desde el 

punto de vista médico. 

Como se ha comentado a lo largo de este trabajo, consideramos esencial la 

utilización de gráficos de referencia poblacional para los distintos parámetros cuando se 

trabaja con niños, así como el uso de puntos de corte específicos para edad y sexo y 

que difieran de los utilizados en adultos. Siguiendo esta premisa, decidimos utilizar las 

gráficas de la OMS(13) como referencia para el IMC por diversos motivos. El primero es 

del hecho de que la Iniciativa 5-10 fuera concebida en el marco de la Estrategia 

NAOS(302), por lo que hubo que atenerse a las condiciones que se marcan en la misma 

y una de ellas es el empleo de estas gráficas con el fin de poder poner en común todos 

los proyectos englobados en la Estrategia. Otros estudios sobre obesidad infantil 

realizados en España, como las tres ediciones del Aladino también utilizan las gráficas 

de la OMS por este mismo motivo(31–33). El segundo es que, de acuerdo con Sánchez-

Echenique(40), opinamos que el uso de gráficas de referencia más actuales puede 

infraestimar el problema del sobrepeso y la obesidad infantiles al normalizar cifras de 

IMC que en las gráficas más antiguas se consideraban patológicas. Según las 

definiciones de Skinner et al.(18) y Flegal et al.(17) de obesidad grado II y grado III, 

estas resultan imposibles de determinar con las gráficas de la OMS, por lo que, con la 

intención de definir la prevalencia de ambas en nuestra muestra hemos decidido utilizar 

los valores de referencia de IOTF(16), recomendados para la realización de estudios 

poblacionales(1,11). 
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A la hora de expresar en percentiles el porcentaje de grasa corporal no 

encontramos recomendaciones específicas en las guías clínicas, ya que no es habitual 

su medida en estudios con población infantil, en los que se suele utilizar la medida de 

los pliegues cutáneos(39,356,359,388). Imitando a Gutiérrez et al.(389), decidimos 

utilizar las gráficas de McCarthy(385) que, si bien solamente están validadas para 

población inglesa, dado que sus tasas de exceso ponderal infantil son similares a las 

españolas(24,28), consideramos que podrían sernos de utilidad. 

En cuanto al PC, dado que tampoco se dispone de recomendaciones específicas, 

decidimos utilizar las gráficas de la Fundación Orbegozo(164) por haberse obtenido de 

un estudio realizado en población española. Gutiérrez et al.(389) establecen una 

comparativa entre las dos gráficas de PC obtenidas en estudios españoles, las del 

estudio EnKid y las de la Fundación Orbegozo, encontrando un mayor número de 

diagnosticados de obesidad central con las segundas, por lo que, siguiendo en nuestra 

línea de utilizar los gráficos disponibles que ofrezcan una mayor proporción de casos 

con el fin de no infraestimar el problema, nos decantamos por utilizar las de Orbegozo. 

Las tablas utilizadas como referencia para la TA, así como los puntos de corte, 

fueron las de NHBPEP(187), tal y como recomienda la AEPED(183). En su clasificación 

diferencian entre HTA grado 1 y grado 2, pero, dado que en nuestra población 

solamente había 2 individuos con HTA grado 2, decidimos reagrupar ambas categorías 

en una sola para dar más fiabilidad a los análisis estadísticos. 

En cuanto al punto de corte del índice HOMA, consideramos utilizar los valores de 

referencia propuestos por García Cuartero et al.(175), a pesar de que su estudio fue 

realizado en niños sanos. Existe un debate abierto sobre el tema de si los estudios 

poblacionales para el establecimiento de los valores de referencia de los parámetros 

metabólicos deberían realizarse en niños con normopeso o en poblaciones que 

abarcaran a todos los rangos de IMC, no solo con respecto al índice HOMA, sino 

también sobre otras variables como la TA o los lípidos(390). En nuestro caso, opinamos 

que, si bien sería más representativo realizar estudios que incluyeran todo tipo de 

sujetos, en cuanto a los parámetros metabólicos en población infantil se debe ser 

extremadamente estricto y utilizar valores de referencia establecidos para población 

sana, ya que será la única manera de prevenir futuras complicaciones. En el estudio de 

García Cuartero et al.(175) también se tienen en cuenta factores que pueden alterar la 

sensibilidad a la insulina, como el sexo o el estadio puberal, por lo que lo consideramos 

muy acertado. 
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Para la categorización de los lípidos se utilizaron los puntos de corte de 

NCEP(184) por ser los recomendados por la AEPED(183). Resulta interesante resaltar 

que en este caso los valores de referencia son los mismos, independientemente de la 

edad, excepto en los triglicéridos, para los que se aportan unos valores para menores 

de 10 años y otros distintos para los más mayores. La NCEP establece tres categorías 

para los lípidos: normal, límite y patológico, sin embargo, en nuestro estudio había muy 

pocos niños con colesterol total y LDLc patológicos, por lo que decidimos reconvertir las 

tres categorías en dos: normal y patológico, que incluye límite y patológico, para que los 

análisis estadísticos fueran más exactos y con el fin de hacer la clasificación más 

práctica, ya que, sobre los niños con parámetros lipídicos en valores límite también se 

debe incidir sobre el cambio de estilo de vida(184). 

Kim et al.(266) establecen una clasificación del grado de esteatosis según 

hallazgos ecográficos, la cual suele utilizarse en estudios similares al nuestro(264,391–

393). Nosotros empleamos la clasificación de Kim et al. respaldada por los hallazgos 

obtenidos mediante ARFI, lo que le da una mayor validez(268). Esta clasificación, válida 

tanto para niños como para adultos, divide el HGNA en tres grados, sin embargo, en 

nuestra población ningún participante presentó esteatosis grado III y solamente tres 

mostraron una esteatosis grado II, lo que hizo que decidiéramos agrupar las tres 

categorías de esteatosis en una sola, estableciendo diferencias solamente entre los que 

tenían una ecogenicidad hepática conservada y los que mostraban alteraciones en la 

misma. 

Dado que diversos estudios reportan la presencia de ateroesclerosis a edades 

muy tempranas(204), nos pareció interesante medir el GIM carotideo como parte del 

estudio, ya que es una medida validada tanto para población adulta como infantil para la 

detección temprana de ateroesclerosis(208,219,233,234,238). Sin embargo, existe una 

evidente deficiencia de estudios que establezcan puntos de corte para niños. 

Para el diagnóstico de SM empleamos los criterios ATP-III(140) por ser, junto con 

los de IDF(142), los más utilizados en población infantil(144,150,394,395), sin embargo, 

estos últimos no están diseñados para su uso en poblaciones menores de 10 años. El 

principal inconveniente que se les ha encontrado a los criterios de ATP-III es el hecho 

de que empleen la glucemia basal en lugar de alguna medida de insulinorresistencia, 

infraestimando, así, la presencia de resistencia a la insulina, base fisiopatológica del 

SM. 
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2. Características de la población al inicio del estudio 

 

2.1. Características personales 

La edad media de nuestra muestra al inicio del estudio fue de 8,2 ± 1,6 años. 

Como ya se ha comentado, el tema de la edad resulta una limitación a la hora de 

comparar nuestro estudio con otros similares, ya que resulta extremadamente difícil 

encontrar grupos de trabajo que hayan utilizado los mismos rangos etarios en sus 

cohortes. La mayoría utiliza edades más avanzadas. 

Cerca del 50% de los participantes era de sexo masculino, lo que nos permite 

relacionar los hallazgos obtenidos con el sexo de una forma más fiable. Dado que la 

mayoría de participantes fueron de raza caucásica o latina y que la representación de 

otras etnias, como los árabes o los asiáticos, fue prácticamente anecdótica, decidimos 

no incluir esta variable a la hora de realizar los análisis en la población. Si bien es cierto 

que diversos estudios en americanos han demostrado que los latinos presentan una 

mayor tendencia a presentar obesidad y complicaciones más tempranas que los 

caucásicos o los afroamericanos(25,26), la mayoría de estudios realizados en España 

no contemplan estas variaciones y no consideramos comparables nuestros resultados 

con los de los americanos en cuanto a la diversidad étnica. 

 

2.2. Parámetros antropométricos 

La media del IMC en su valor absoluto fue de 22 ± 3,09 kg/m2, aunque, como ya 

se ha comentado, esta cifra carece de valor sin referenciarla a la edad y el sexo, por lo 

que, a partir de ahora, nos centraremos en el z-score de IMC que se obtuvo con el 

empleo de las gráficas de referencia de la OMS. 

El z-score medio de IMC fue de 2,4 ± 1 DE, correspondiendo a la categoría de 

obesidad, lo que guarda relación con el hecho de que dos tercios de la muestra inicial 

presentara obesidad (63,7%) y el resto sobrepeso (36,3%). El z-score de IMC medio del 

primer grupo fue de 3 ± 0,9 DE y del segundo, 1,5 ± 0,2 DE. Al compararlo por sexos, 

objetivamos como en los varones fue significativamente mayor (2,8 ± 1,2 DE frente a 2,3 

± 0,7 DE en las mujeres, p=0,007), lo que coincide con dos de los principales estudios 

sobre prevalencia de obesidad infantil en España, el EnKid(30) y el Aladino(33), sin 
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embargo, para Sánchez Cruz et al.(35) no hubo diferencias significativas entre sexos. Al 

igual que en el nuestro, en el Estudio Cuenca(41) la prevalencia de sobrepeso y 

obesidad no fue diferente entre sexos. 

Al establecer las tasas de obesidad grado II y III utilizando los valores de 

referencia de IOTF obtuvimos que la primera estaba presente en el 7,4% de los 

participantes y la segunda en el 1,5%, frecuencias superponibles a las referidas por 

Kelly et al.(19), del 4-6% de obesidad grado II y del 1,3% de la grado III; y algo inferiores 

a las de Skinner et al.(18), que encuentran obesidad grado II en el 11,9% de su 

población y grado III en el 4,8% de la misma. 

En nuestro estudio el porcentaje de masa grasa corporal medio al inicio fue de 

30,2 ± 6,17%. Al clasificar el mismo observamos que existía un pequeño porcentaje de 

niños (6,7%) que presentaba una masa grasa correspondiente a normopeso, del resto, 

el 25,2% presentaba sobrepeso y el 68,1% obesidad. Esta clasificación se mostró 

diferente a la clasificación de la adiposidad por IMC, lo que contrasta con la fuerte 

asociación que presentó el IMC con la grasa corporal (0,689, p<0,001), por lo que, 

probablemente, la discrepancia se encuentre en los puntos de corte para sobrepeso y 

obesidad que se obtienen con la medición de la grasa corporal. En ese sentido, 

actualmente se han publicado gráficas para la clasificación en población española(396) 

que, quizá habrían clasificado mejor a nuestra población. De hecho, Williams et al.(386) 

defienden que existen grandes diferencias al clasificar a los niños por IMC y por 

adiposidad. 

Dado que los participantes de sexo masculino partían de un IMC superior, se 

podría haber esperado que tuvieran también un porcentaje de grasa corporal superior y 

que, una mayor proporción de ellos pudiera clasificarse en la categoría de obesidad 

según la impedanciometría. Sin embargo, ambos sexos presentaron cifras similares de 

grasa corporal (31,9 ± 5,5% en varones frente a 29,8 ± 6,7% en mujeres, p=0,067), sin 

diferencias en la clasificación de la misma. Esto podría deberse a que las mujeres tienen 

una mayor adiposidad que los varones(385,396), por lo que, ante un IMC superior, los 

participantes de sexo masculino presentaron una adiposidad similar a la de las mujeres. 

Nuestro PC medio fue de 75,8 ± 9,6 cm. Al referenciarlo a las gráficas de 

Orbegozo(164) y clasificarlo en normal o patológico obtenemos una proporción muy alta 

de participantes con PC patológico (93,7%), siendo del 80% en el grupo de sobrepeso y 

del 100% en el de obesidad. En el grupo de obesidad la prevalencia es superponible a 

la de otros estudios, como el de Tapia Ceballos et al.(147), el de Guijarro et al.(149) o el 
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de Bibilioni et al.(148), sin embargo, estos últimos estiman la prevalencia de obesidad 

abdominal en el grupo de sobrepeso en 45%, que resulta bastante inferior a la nuestra. 

Probablemente estas diferencias sean debidas al hecho de no haber utilizado las 

mismas gráficas de referencia En los estudios estadounidenses, como el de Cook et 

al.(397) y el de Dubose et al.(398) la obesidad abdominal es mucho menos frecuente, 

seguramente debido a que, por la falta de valores percentilados en sus países, utilizan 

los valores absolutos del PC. 

El hecho de que hubiera tantos niños con PC patológico nos llevó a crear una 

subclasificación, similar a la que utilizan Lee et al.(163) y que, dentro de los niños con 

PC mayor del percentil 90, diferencia a los que presentan un PC mayor del percentil 97, 

así, este grupo es el mayoritario, con un 75,7% de los participantes. Sin que existieran 

diferencias significativas entre sexos en el valor absoluto del PC ni entre el número de 

participantes con PC normal y patológico, sí las hubo entre los niños (64,9%) y las niñas 

(87%) con PC por encima del percentil 97 (p=0,008). Al no existir otros estudios que 

utilicen esta misma clasificación nos fue imposible contrastar si nuestros datos se 

habían obtenido previamente por otros autores. Bibilioni et al.(148) y Dubose et al.(398) 

tampoco encontraron diferencias entre el número de varones y mujeres con PC por 

encima del percentil 90. 

 

2.3. Tensión arterial 

En cuanto a la TA, la media de nuestra población al comenzar el estudio fue de 

107,3/68,8 ± 10,2/8,8 mmHg. Para clasificar las cifras de TA utilizamos las referencias 

de la NHBPEP (187). Con ellas, más de la mitad de los participantes presentaba unas 

cifras de TA dentro de la normalidad (55,3%), del resto, el 24,3% estaba en la categoría 

de TA límite y el 19,2% en la de HTA grado 1. Solamente dos participantes (1,5% de la 

muestra) presentaron una HTA grado 2.  

En el grupo de sobrepeso la prevalencia de HTA fue del 17,2%, igual a la que 

presentan Lambert et al.(399). Sin embargo, ellos encontraron una preHTA del 10% y 

nosotros algo más elevada, del 22,5%, quizás debido a eventuales diferencias en las 

técnicas de medida, que pueden hacer que varíen mucho las medidas límite. En el 

grupo de obesidad la prevalencia de preHTA fue del 25% y de HTA del 22,4%, cifras 

algo inferiores a las de Lambert et al.(399), que establecen un 32% de HTA en 

población obesa. 
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La mayoría de estudios no hace distinciones entre preHTA e HTA porque el 

criterio para el diagnóstico de SM abarca ambas categorías. En ese caso, en nuestra 

población, el 40,1% de participantes con sobrepeso y el 47,4% de los de obesidad 

presentaron una TA por encima del percentil 90. En el primer grupo, esta prevalencia se 

encuentra por encima de la obtenida en la mayoría de estudios, por ejemplo, en el de 

Bibiloni et al.(148) fue del 35% y en el de Dubose et al.(398) del 24%. Sin embargo, en 

el grupo de obesidad, nuestra tasa de hipertensos fue inferior a la suya, del 68,2% para 

Bibiloni et al.(148) y del 58% para Dubose et al.(398). 

En la mayoría de estudios, las cifras de TA ya la prevalencia de HTA son mayores 

en varones que en mujeres, pero sin que esta diferencia llegue a ser significativa para la 

mayoría de ellos(148,194,400). En nuestro estudio, las cifras de TA, tanto de sistólica 

como de diastólica, fueron similares entre sexos, así como la clasificación de las 

mismas. 

 

2.4. Parámetros analíticos 

El 9,9% de los participantes presentó un índice HOMA considerado como 

patológico, encontrándose el total de ellos en la categoría de obesidad. Esta cifra es 

muy inferior a la obtenida por Sinha et al.(182), del 25%, quizá debido a que ellos 

emplearon un test de sobrecarga oral de glucosa como método diagnóstico; y más 

similares a las de Freedman et al.(134), que diagnosticaron la resistencia a la insulina 

midiendo la insulinemia basal y obteniendo una prevalencia del 10% en niños obesos en 

el mismo rango etario que los nuestros. Estas diferencias son debidas a que los test de 

sobrecarga oral de glucosa presentan una validez mayor que los índices de resistencia 

insulínica, por lo que son capaces de detectar un mayor número de casos. No 

encontramos discrepancias significativas entre varones y mujeres en cuanto a los 

parámetros del metabolismo glucémico. Sin embargo, como era de esperar, sí hubo 

contraste entre el grupo de sobrepeso y el de obesidad sobre la insulinemia media (6,1 

± 2,5 mUI/L en el primero frente a 10,4 ± 1 mUI/L en el segundo grupo) y en el índice 

HOMA medio, que fue de 2,3 ± 2,4 mUI/L en los obesos, cifras bastante parecidas a las 

de Maffeis et al.(174), que contaban con una cohorte prepuberal similar a la nuestra. 

En cuanto al perfil lipídico, la media de colesterol total fue de 156,3 ± 28,1 mg/dL, 

de HDLc 50,3 ± 11,9 mg/dL, de LDLc 86,4 ± 23,1 mg/dL y de triglicéridos 104 ± 58,6 

mg/dL. La mayoría de estudios que encontramos en los que se reportan medidas del 
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perfil lipídico se hicieron en población exclusivamente obesa. En ese caso, en la nuestra 

la media de colesterol total fue de 156,1 ± 28, 2 mg/dL, algo inferior a la de la cohorte 

turca (171,3 ± 31,6 mg/dL)(392), a pesar de que la edad era similar y el IMC medio 

inferior al nuestro. Este variaciones entre las dos poblaciones parece que son a 

expensas del LDLc, que en nuestro caso fue de 86,5 ± 22,8 mg/dL y en el suyo de 100,1 

± 26,8 mg/dL, ya que las cifras de HDLc fueron muy similares entre ambas cohortes (la 

nuestra de 48,4 ± 12,3 mg/dL). 

Considerando como patológicas las cifras contempladas en las categorías límite y 

patológico de la NCEP(184), encontramos una prevalencia de hipercolesterolemia del 

34,3% en el grupo de sobrepeso y del 31,6% en el de obesidad, datos similares a los de 

Marcus et al.(181). Sin embargo, si solamente se considera el colesterol total por 

encima del percentil 95, la prevalencia cae hasta el 7,2%, similar a la de Lambert et 

al.(399). En cuanto al HDLc, se encontraba en categorías límite o bajo en un 20% de los 

participantes con sobrepeso y en un 38,1% de obesos, prevalencia muy superior a la de 

otros estudios, como el de Marcus et al.(181) o el de Lambert et al.(399), pero similar al 

de otras cohortes españolas(148). La prevalencia de LDLc patológico fue de 20% en el 

grupo de sobrepeso y de 38,1% en el de obesidad, datos superponibles a los de Marcus 

et al.(181). Sin embargo, el LDLc mayor del percentil 95 solamente estuvo presente en 

un 2,7% de los participantes, lo que resulta bastante inferior a lo obtenido por otros 

autores(397,399,401).  

En cuanto a los triglicéridos, fueron patológicos en el 34,3% de los participantes 

con sobrepeso y en el 64,5% de los que presentaban obesidad, diferencia que resultó 

significativa. Las cifras son muy superiores a las encontrados por la mayoría de 

autores(149,181,392,395,398,399,401), que encuentran prevalencias inferiores al 20% 

para ambos grupos. Sin embargo, no distan mucho de las presentadas por Bibiloni et 

al.(148) del 20% para sobrepeso y 40,9% para obesidad; de las de Torrejón et el.(207), 

que encuentran una prevalencia del 66,8% para niños obesos; o de las de Marcus et 

al.(181), que reportan un 25,4% para sobrepeso y un 40,7% para obesidad. Todos los 

estudios en los que se compararon prevalencias entre sobrepeso y obesidad obtuvieron 

diferencias significativas, siendo superiores en el segundo grupo(148,181,397–399,401). 

La gran variabilidad que presenta la medida de lípidos, en la que influyen el 

periodo de ayuno y la ingesta del día previo hacen que sea muy difícil comparar las 

cifras entre un estudio y otro, sin embargo, sí hemos observado que nuestras cifras se 

relacionan mejor con otros estudios realizados en nuestro país que con los de autores 

extranjeros. 
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En el estudio de Atabek et al.(210) las cifras de colesterol total, LDLc y triglicéridos 

fueron mayores en el sexo femenino y las de HDLc menores. Sin embargo, nosotros no 

encontramos diferencias significativas en ninguna de las partículas lipídicas entre sexos. 

Al igual que les ocurre a otros autores(146,392). 

 

2.5. Parámetros ecográficos 

En nuestro estudio, la prevalencia de HGNA medida ecográficamente fue del 

40,5%, existiendo solamente 3 casos (2,7%) de esteatosis grado 2 y ninguno de 

esteatosis grado 3. En el grupo de sobrepeso fue del 25,7%, algo superior a la que 

refieren Pulgarón et al.(393) en su revisión sistemática (10%) o Huang et al.(246) en la 

suya (16%). En el grupo de obesidad fue del 47,3%, más cercana a las referidas por los 

dos autores anteriores, del 54% por Pulgarón et al.(393) y del 38% por Huang et al.(246) 

y a las de otros autores que realizaron estudios exclusivamente en población obesa, 

como Saviano et al.(391), con una prevalencia del 53% o Elmaoḡullari et al.(392), del 

42,2%. 

Nuestro GIM carotideo medio fue de 0,48 ± 0,08 mm, muy similar al que 

obtuvieron otros autores, como Atabek et al.(210), Iannuzzi et al.(206) o Torrejón et 

al.(207), a pesar de que sus estudios fueron realizados en poblaciones con obesidad. 

De manera similar a lo que ocurre en la cohorte de Böhm et al.(402) y, tal y como está 

establecido para adultos(403), los valores de GIM carotideo fueron superiores en los 

participantes de sexo masculino (0,5 ± 0,08 mm), con respecto a las de sexo femenino 

(0,46 ± 0,08 mm) (p=0,01). 

 

2.6. Síndrome metabólico 

Para el diagnóstico de SM decidimos emplear los criterios ATP-III, con ellos, un 

26,1% pudo ser diagnosticado de SM, datos superponibles a los de Cook et al.(397), 

que evidencian una prevalencia de SM del 30% en una cohorte de niños con exceso 

ponderal. No existieron diferencias entre el diagnóstico en varones y mujeres (26,3% 

para los primeros y 25,9% para las segundas), similar a lo que le ocurrió a Guijarro et 

al.(149), pero que difiere de otros autores, para los que la tasa de SM fue mayor en el 

sexo masculino, quizás porque dichos estudios fueron realizados en adolescentes, en 

los que la pubertad hace que se establezcan más diferencias entre sexos(148,397). 
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En los niños con obesidad la prevalencia de SM fue del 35,5% y en los de 

sobrepeso del 5,7%. Estas cifras resultaron inferiores a las de otro estudio realizado con 

los criterios de ATP-III en población española, el de Bibiloni et al.(148), para los que el 

SM en obesos fue del 45,5% y en niños con sobrepeso del 16%. Llas diferencias entre 

su estudio y el nuestro podrían deberse a que la edad de su cohorte fue superior a la de 

la nuestra. La mayoría de trabajos que existen sobre el tema solamente hacen 

referencia a cohortes de niños obesos y existe mucha disparidad para la prevalencia de 

SM en ellos. En territorio español, el estudio más parecido al nuestro por el rango etario 

es el de Tapia Ceballos et al.(147), para los que la tasa de SM en obesos fue cercana al 

20%, muy inferior a la nuestra. Por otra parte, la de Atabek et al.(404) fue bastante 

superior, del 47,7% para niños prepuberales. 

El criterio más repetido fue el PC patológico, presente en un 93,7% de los 

participantes; seguido de la HTA, con una prevalencia del 45%. La hipertrigliceridemia 

estuvo presente en el 35,1% de los niños y el HDLc bajo en un 22,5%. El criterio con 

menor presencia fue la hiperglucemia, con un 1,8% de representación. En el estudio de 

Tapia Ceballos et al.(147) y en el de Guijarro y su equipo(149) los hallazgos fueron 

similares, apareciendo la obesidad abdominal como criterio preferente, en un 97,9% en 

el primero y en el 100% de los participantes en el segundo. Sin embargo, para Bibiloni et 

al.(148) el criterio predominante fue la hipertrigliceridemia (90,5%), encontrando 

obesidad abdominal en el 71,4%. Bibiloni et al.(148) sí coinciden con nosotros en que la 

presencia de hiperglucemia fue prácticamente anecdótica y el criterio menos frecuente, 

sin embargo, en el estudio de Tapia Ceballos et al.(147), es cercana al 50% debido a 

que ellos utilizan la resistencia insulínica y no la hiperglucemia como criterio. 

Guijarro et al.(149) encontraron, al igual que nosotros, un aumento del número de 

criterios de diagnóstico que se cumplían al aumentar las cifras de IMC, lo que, dada la 

fisiopatología del SM, resulta lógico. 
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3. Cambios en las distintas variables antes y después de la 

intervención 

 

3.1. Parámetros antropométricos 

Tras la finalización del programa de AF encontramos una reducción significativa 

del z-score de IMC (de 2,5 ± 1 DE a 2,2 ± 0,9 DE, p<0,001), siendo significativo para 

ambos sexos. Otros estudios de intervención mediante programas de EF aportan datos 

similares. Por ejemplo, Meyer et al.(361) encontraron una reducción de 0,4 DE en el z-

score del IMC de su cohorte tras 6 meses de actividad y Farpour-Lambert et al. (358) 

una reducción de 0,1 DE. Resulta llamativo que los programas que intervienen sobre el 

EF y la dieta de forma conjunta aporten datos de reducción de IMC similares, por 

ejemplo, Blüher et al.(327) de 0,3 DE o Reinehr et al.(326) de 0,23 DE tras 1 año de 

intervención. El mayor cambio que hemos encontrado lo aportan Gussinyer et al. con el 

programa “Niñ@s en movimiento”(328), tras el que consiguieron un descenso cercano a 

1 punto de IMC al unir una intervención en dieta y ejercicio con otras sobre el estilo de 

vida y aspectos psicológicos de los niños, también involucraron a los padres en las 

mismas. 

La masa grasa corporal también se redujo de forma significativa (de 30,9 ± 6,2% a 

29,5 ± 6,5%, p=0,001), lo que consideramos como un logro importante, ya que, según 

las gráficas poblacionales de McCarthy, la tendencia natural de la adiposidad es a 

aumentar una media de 0,4 puntos por año entre los 5 y los 11 años en varones y 0,9 

puntos en mujeres(385) y nosotros conseguimos una reducción media de 1,4 puntos 

tras 8 meses de intervención. Por otro lado, estas cifras son similares a la conseguidas 

en otros estudios que intervinieron solamente en el EF, como el de Farpour-Lambert et 

al.(358), en el que la reducción media fue de 1,5% o el de Davis et al.(405), que tras 

solo 13 semanas de AF ya presentaban una reducción similar a la nuestra, del 1,47%. 

Otros, como Carrel et al.(406) o Ferguson et al.(407) encontraron reducciones mayores 

en el porcentaje de masa grasa, de entre 2,2% y 3,9%, probablemente debido a que el 

tiempo de EF y la intensidad del mismo fue superior. Al igual que ocurre con el IMC, los 

estudios que intervinieron sobre la dieta y el EF obtuvieron disminuciones similares a la 

nuestra(327,408). 

La reducción del IMC fue mayor en los participantes de sexo masculino, que en las 

de sexo femenino (0,4 ± 0,4 DE frente a 0,2 ± 0,3 DE, p=0,007), quizás debido a que 
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estos experimentan una pérdida de masa grasa más rápida que las mujeres. De hecho, 

la reducción de porcentaje de masa grasa corporal resultó significativa en los varones 

(de 29,8 ± 6,7 a 28 ± 6,7, p=0,002), pero no en las mujeres (31,9 ± 5,5 a 31,1 ± 6, 

p=0,15). Nuestros datos contrastan con la mayoría de estudios previos, en los que la 

reducción de IMC es superior en el sexo femenino(409–413), sin embargo, en la 

mayoría de ellos la reducción de la masa grasa es inferior en las niñas con respecto a 

los niños(409,410). Teniendo en cuenta que el IMC ha sido abalado como medida fiable 

de grasa corporal, nos parece más lógico que una mayor reducción de IMC coincida con 

una mayor reducción del porcentaje de masa grasa determinada por otras técnicas, ya 

sea la bioimpedanciometría como en nuestro caso o los pliegues corporales. 

En cuanto al PC, su valor absoluto aumentó 2,7 ± 3,2 cm, lo que es lógico, 

teniendo en cuenta que los niños están en periodo de crecimiento. Al utilizar las gráficas 

de Orbegozo y percentilar los resultados, no se observaron diferencias significativas 

entre las categorías de PC antes y después de la intervención. Como ya se ha 

comentado, la falta de gráficas de referencia aceptadas para el PC hace muy difícil 

comparar entre estudios, ya que los rangos etarios son muy dispares. Otros autores 

también encuentran un aumento en la adiposidad central en sus estudios con niños en 

edades similares a las nuestras, ya sea medida mediante el PC o con otras técnicas 

más precisas, como TC/RMN(414–417). 

Al igual que observaron Lazaar et al.(409), el cambio de IMC se correlacionó de 

forma positiva con el IMC inicial, lo que se confirma al observar que el grupo de los 

niños que partía con un IMC de obesidad sufrió un mayor cambio en este que los que 

partían de sobrepeso (0,3 ± 0,4 DE frente a 0,2 ± 0,3 DE). En nuestro estudio, el cambio 

del IMC se vio influido por una menor edad y un mayor IMC al inicio del estudio. Sin 

embargo, el modelo utilizado para intentar explicar el cambio de dicha variable 

incluyendo edad, sexo, IMC inicial y cambios en la grasa solamente explicó el 30% de la 

variación del mismo. 

 

3.2. Tensión arterial 

No conseguimos una mejora significativa de las cifras de TA, ni de sistólica, ni de 

diastólica, aunque sí hubo una disminución del número de casos de HTA y preHTA sin 

que resultara estadísticamente significativa. Al igual que ocurre con el PC, la mayoría de 

estudios que encontramos comparando las cifras de TA antes y después no la 
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estandarizaban en base a la edad y el sexo. No obstante, para Blüher et al.(327), que sí 

referían la TA a gráficas percentiladas, tampoco hubo diferencias significativas antes y 

después de la AF. Otros estudios que utilizan grupo control para intentar minimizar la 

influencia de la edad y el sexo, como Cordova et al.(356) o Meyer et al.(361) encuentran 

mejoría solamente en las cifras de TAS. Probablemente esta falta de mejoría de TA se 

correlaciona con la reducción de IMC que obtuvimos, ya que Reinher et al.(329) 

encontraron mejorías significativas en las cifras tensionales solamente en los niños que 

reducían su z-score de IMC por encima de 0,5 puntos. 

 

3.3. Parámetros analíticos 

En cuanto al metabolismo glucémico, encontramos un aumento significativo del 

índice HOMA (de 2 ± 2 a 2,3 ± 1,5, p<0,001) sin incrementarse el número de casos 

patológicos de forma significativa. Esto podría ser debido a la influencia del inicio de la 

pubertad, ya que, según García Cuartero et al.(175), al comenzar el desarrollo puberal 

puede incrementarse el índice HOMA casi en 1 punto. No pudimos encontrar estudios 

que ajustaran los cambios en el índice HOMA al estadio puberal. Sin embargo, sí 

observamos que la mayoría de autores tampoco encuentra mejoras en el índice HOMA 

tras los programas de intervención, ya sean de AF o combinados(327,329,358,414). En 

los estudios que comparan el índice HOMA de un grupo de intervención con un grupo 

control sí se observan niveles menores de insulinorresistencia en los primeros(356,418), 

lo que va a favor de que el aumento en nuestro caso sea atribuible al inicio de la 

pubertad. En el estudio de García-Hermoso et al.(419), en el que comparaban los 

cambios en un grupo que realizó EF con otro tras intervención combinada, se vio que 

solamente mejoraban el índice HOMA los que se sometieron a la intervención 

combinada. Lo interesante en nuestro estudio es que, a pesar del aumento del HOMA, 

no hubo un aumento significativo de casos de insulinorresistencia, aunque quizás sí 

podrían haberse reducido si se hubiera incluido una intervención nutricional. 

Sobre el perfil lipídico, las dos únicas moléculas que variaron de forma significativa 

tras la práctica de AF fueron los triglicéridos, que disminuyeron en 12,9 ± 55 mg/dL, y el 

HDLc, que se incrementó una media de 2,6 ± 10,9 mg/dL. Sin embargo, no hubo una 

reducción significativa en el número de participantes diagnosticados de 

hipertrigliceridemia o de HDLc bajo. En cuanto a las diferencias entre sexos, 

encontramos que los triglicéridos se redujeron en el grupo de sexo masculino, pero no 

en el femenino. El HDLc se incrementó en el grupo de sexo femenino, pero no en el 
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masculino. Al revisar trabajos previos sobre hiperlipemias encontramos una gran 

heterogenicida. Algunos no encuentran mejoría en ninguna de las moléculas(327,418), 

otros encuentran solamente en los triglicéridos(356,407), otros en el HDLc(367), otros 

en el LDLc(329) y otros encuentran una mejoría global en el perfil lipídico(358,361,414). 

Ninguno de estos estudios compara cambios entre sexos. 

Tanto los cambios del HDLc como de los triglicéridos no tuvieron relación con la 

edad ni con el IMC iniciales, aunque en el grupo de participantes obesos el HDLc se 

redujo significativamente y en el de sobrepeso no lo hizo. Tampoco encontramos 

relación entre la reducción del IMC y la reducción de grasa corporal con las mejoras 

obtenidas en el perfil lipídico, similar a lo que le ocurre a Blüher et al.(327) al intentar 

explicar sus cambios en la insulinorresistencia, o a Phakala et al.(367) al intentar asociar 

la mejoría de parámetros metabólicos con la reducción de IMC. Esto nos lleva a pensar, 

tanto a ellos como a nosotros, que, quizá, los cambios en las variables metabólicas no 

se deban simplemente a las reducciones del IMC, sino que existan otros mecanismos 

subyacentes más complejos como los cambios en parámetros inflamatorios o en 

adipoquinas. 

Sí que encontramos que los participantes con cifras mayores de triglicéridos 

obtuvieron una reducción mayor de los mismos, sin embargo, al partir de unas cifras 

mayores de HDLc la mejora fue menos evidente. 

La gran variabilidad en cuanto a datos del perfil lipídico en estudios de 

intervención realizados en población infantil nos pone difícil el establecer una 

comparativa, resultando lo más interesante el hecho de que, aunque no significativa, sí 

existió una disminución del número de casos diagnosticados de dislipemia. 

 

3.4. Parámetros ecográficos 

Hubo una reducción muy llamativa del número de casos de esteatosis hepática, 

del 81,4%, que fue significativa en el grupo en global, pero también para sexo 

masculino, sexo femenino, sobrepeso y obesidad. Estos datos son similares, aunque 

mayores, a los observados por Reinehr et al.(326), que redujeron el HGNA en un 50% a 

pesar de que su cohorte recibió una intervención combinada. También son mayores que 

los aportados por los italianos(377,391), que encontraron una reducción cercana al 65%. 

Anderson et al.(420) encontraron mejoría. Al intentar explicar la mejora de la 

ecogenicidad hepática a través del resto de variables solamente encontramos una 
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reducción del número de casos más llamativa en los participantes con una menor grasa 

corporal al inicio del estudio, sin que la disminución del IMC o la de la masa grasa 

influyeran en el cambio, al contrario de lo que les ocurre a Reinehr et al.(326), que 

encontraron que los participantes que mayor peso perdían mejoraban más la 

ecogenicidad hepática, aunque los cambios fueran significativos incluso para los 

participantes que no perdían peso. 

El GIM carotideo también mejoró de forma significativa, tanto en el grupo global 

como en ambos sexos. Al intentar explicar esta mejoría a través de los cambios en el 

resto de variables encontramos que la única que influyó de forma significativa fue el GIM 

inicial, es decir, que los participantes con un mayor GIM lo redujeron de forma más 

llamativa. Farpour-Lambert et al.(358), Pahkala et al.(379) y Melo et al.(421), al igual 

que García-Hermoso et al.(419) en su metaanálisis, también encontraron reducciones 

significativas del GIM con la AF, independientemente del sexo. 

Consideramos que en el desarrollo del HGNA y la ateroesclerosis no solo influyen 

el SM y sus componentes, sino que es una patología multifactorial y puede cambiar por 

otros mecanismos distintos, como las variaciones en las diversas adipoquinas. De 

hecho, Farpour-Lambert et al.(358) encontraron una mejoría del GIM independiente de 

los cambios en IMC y en adiposidad y Anderson et al.(420) observaron lo mismo para el 

HGNA. 
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4. Parámetros relacionados con la obesidad 

Para comprobar qué parámetros metabólicos se correlacionaban con la obesidad 

decidimos utilizar el IMC y la grasa corporal como medidas de adiposidad y el PC como 

medida de adiposidad central, al igual que realizan Janssen et al.(162) y Lee et al.(163) 

en sus estudios, ya que, según la fisiopatología del SM, la adiposidad central juega un 

papel fundamental en el desarrollo de complicaciones de la obesidad. 

En un primer momento, al correlacionar el IMC, la grasa y el PC con las cifras 

tensionales, únicamente encontramos relación con la TAS. Weiss et al.(145) obtuvieron 

unos resultados similares. Sin embargo, al ajustar esta correlación por sexo y edad 

encontramos que dejaba de existir para el IMC y la adiposidad pero persistía para el PC. 

La mayoría de literatura existente sobre las asociaciones de la TA y la obesidad se 

refieren al IMC y establecen distinciones entre niños con normopeso y niños con 

obesidad o con exceso ponderal, encontrando que los primeros presentan menores 

cifras que los segundos(206,399,422,423). Janssen et al.(162) y Lee et al.(163) asocian 

un IMC y un PC mayores con mayores cifras tensionales, aunque no establecen si el PC 

por sí mismo podría explicar las variaciones y Williams et al.(386) relacionan una mayor 

adiposidad con mayores cifras de TA, aunque sin introducir el IMC y el PC en la 

ecuación. En resumen, podríamos decir que en nuestro estudio parece clara la 

correlación de la HTA con la adiposidad central, lo que concuerda con la fisiopatología 

del SM, aunque otros estudios también demuestran una asociación entre el IMC o el 

porcentaje de grasa corporal y las cifras tensionales. 

En cuanto al metabolismo glucídico, encontramos que tanto la insulina como el 

índice HOMA se asociaron al IMC, a la grasa corporal y al PC. Sin embargo, esta 

asociación fue dependiente de la edad, lo que confirma los hallazgos de otros autores 

que hacen referencia a un aumento del HOMA con el crecimiento(175,177). La 

asociación entre la adiposidad, la adiposidad central y la insulinorresistencia parece 

ampliamente demostrada en población infantil(134,162,163,206,399,422), como ocurre 

en adultos, sin embargo, la mayoría de estudios encuentra poca variabilidad en las 

cifras de glucemia(163,206,399), al igual que nosotros. Esto tiene sentido al observar la 

fisiopatología de la DM tipo 2, viendo cómo la resistencia a la insulina precede a las 

elevaciones de glucemia. 

En cuanto al perfil lipídico, solamente se correlacionaron con las medidas de 

adiposidad los triglicéridos de forma directa, y el HDLc de forma inversa. Al ajustar la 

correlación por sexo y edad encontramos una asociación directa de las cifras de 
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triglicéridos con la adiposidad medida mediante bioimpedanciometría y una asociación 

indirecta entre las cifras de HDLc y el PC. Casi la totalidad de estudios que hemos 

encontrado sobre la asociación de la obesidad infantil con el perfil lipídico comparan 

poblaciones con normopeso con otras con exceso ponderal, estableciendo diferencias 

significativas entre grupos en todas las moléculas(162,206,386,386,399), sin embargo, 

otros autores no encuentran correlación de la obesidad con el colesterol total(422) o con 

triglicéridos(145). 
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5. Asociación del hígado graso no alcohólico y el grosor 

íntoma-media carotídeo con el resto de variables 

Llama la atención la falta de conexión que encontramos entre las variables 

metabólicas y antropométricas con el GIM carotideo, encontrando únicamente 

diferencias entre sexos, con un GIM mayor para los varones, lo que ocurre en otros 

trabajos similares al nuestro(206,209). Diversos autores intentaron correlacionar la 

obesidad infantil con el GIM en cohortes con rangos etarios similares al nuestro sin 

hallar asociaciones válidas(210,424,425). Sin embargo, los estudios realizados con 

adolescentes sí muestran asociaciones entre la adiposidad, ya sea medida por IMC, por 

grasa o por PC y el GIM carotideo(206,207,216,426–428), de hecho, algunos autores 

ponen de manifiesto la importancia de la influencia de la edad en el valor del 

GIM(216,224). En cuanto a la asociación del GIM con el resto de parámetros 

metabólicos, el más estudiado es la insulinorresistencia, sin embargo, existen datos muy 

contradictorios sobre el vínculo de ambas patologías en la infancia, siendo apoyado por 

algunos (207,210,429) y rechazado por otros (206,428). Con el perfil lipídico y la TA 

ocurre algo similar, aunque la mayoría no encuentra asociación entre el GIM y el perfil 

lipídico (210,428,429) y solamente Meyer et al.(427) y Pacifico et al.(429) asocian una 

mayor TA a un mayor GIM.  

En resumen, podríamos decir que la correlación de los parámetros metabólicos 

con el GIM carotideo está muy influida por la edad, probablemente por el mayor tiempo 

de evolución de la obesidad, con un mayor tiempo para poder desarrollar los cambios en 

la pared arterial. Los estudios con adolescentes ya muestran asociaciones entre la 

obesidad y sus complicaciones y el GIM carotideo, sin embargo, en nuestra cohorte 

parece pronto para que esas asociaciones sean consistentes. 

La presencia de HGNA se relacionó con la masa grasa, el PC, el HDLc y el índice 

HOMA independientemente de la edad y el sexo. La asociación de todas estas variables 

logró explicar el 26% de la variabilidad en la ecogenicidad hepática. La gran mayoría de 

trabajos sobre ecogenicidad hepática en la infancia se centran en asociar la misma con 

el IMC y otras medidas de adiposidad y con la resistencia insulínica(255,256,430–432). 

Sobre el perfil lipídico, Feldstein et al.(257) coinciden con nosotros en asociar el HDLc 

bajo con una mayor presencia de HGNA. Otros autores también establecen una relación 

entre la hipertrigliceridemia y la esteatosis hepática que no resultó significativa en 

nuestro caso(255,256,430). 
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6. Diferencias en el síndrome metabólico tras la práctica de 

ejercicio físico 

Al inicio del estudio, se diagnosticó de SM al 26,1% de los participantes, sin que 

existieran diferencias significativas entre sexos, aunque sí entre el grupo de sobrepeso y 

el de obesidad (5,7% frente a 35,5%, p=0,001). El número medio de criterios que 

cumplía el conjunto de los participantes fue de 2 ± 0,2, en el grupo de sobrepeso fue de 

1,5 ± 0,1 y el de obesidad de 2,2 ± 1, diferencia que resultó significativa (p<0,001). Lo 

que refuerza la asociación que otros autores han demostrado del diagnóstico de SM con 

la obesidad (148,397,398). 

En nuestro trabajo encontramos que un 44,8% de los diagnosticados de SM 

dejaron de estarlo tras la práctica de EF. También se redujo de forma significativa el 

número de criterios (de 2 ± 1 a 1,7 ± 0,8, p<0,001). No existen muchos artículos en la 

literatura acerca de la reducción de SM infantil tras una intervención y, dada la 

heterogenicidad de los criterios diagnósticos, los resultados son muy variables. Reinehr 

et al.(433) y García-Hermoso et al.(434), tras sendas intervenciones de EF, y Elizondo 

et al.(435), tras una intervención combinada, sí encuentran una disminución de 

prevalencia de SM. Sin embargo, Mårild et al.(436) no vieron una reducción significativa. 

Otros autores asocian una mayor AF con una menor presencia de SM(437–439). 

La disminución de prevalencia de SM en nuestro estudio no se asoció a la pérdida 

de peso ni de adiposidad. Otros estudios coinciden con nosotros, refiriendo una menor 

prevalencia de SM en los niños que hacen EF, independientemente del IMC(438). De 

estos datos se puede extraer que los beneficios del EF van más allá de la reducción del 

IMC, por esto el deporte resulta beneficioso también para niños con normopeso. 

La disminución de prevalencia de SM también resultó significativa para los 

participantes de sexo masculino (reducción del 53,3%, p=0,039) y los que partían de un 

IMC de obesidad (reducción del 51,9%, p=0,004). No obstante, no fue así para las 

participantes femeninas ni para los que presentaban sobrepeso al inicio del estudio. En 

el segundo grupo, esto está claramente correlacionado con el escaso número de sujetos 

que tenía sobrepeso en dicho grupo (solamente dos). Sin embargo, el hecho de que no 

mejorara en el grupo de niñas resulta llamativo, ya que el diagnóstico de HDLc 

patológico se redujo de forma importante y significativa (del 76,9%, p=0,006) en el 

mismo. 
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En cuanto al criterio de SM más prevalente, este fue el PC patológico en todos los 

grupos y, al igual que en el estudio de Reinehr et al.(433), la reducción de la presencia 

del mismo fue escasa y no significativa. Solamente un estudio, el de Elizondo et al.(435) 

consiguió mejorar la prevalencia de todos los criterios de SM, el resto muestra 

resultados muy heterogéneos. García-Hermoso et al.(434) encuentran una reducción de 

HDLc y glucemia basal tras la práctica de EF y de HDLc y resistencia insulínica en los 

que realizan una intervención combinada de dieta y AF, sin embargo, ninguno de los 

dos grupos consiguió reducir el resto de parámetros. Reinehr et al.(433) solamente 

encuentran una reducción de HTA. En nuestro caso, hubo una mejora significativa en el 

diagnóstico de HDLc bajo (del 69%, p=0,044), cosa que también ocurrió en el grupo de 

obesidad (en un 69,6%, p=0,001) y, como ya se ha comentado, en el de sexo femenino. 

Los participantes de sexo masculino mejoraron el número de diagnosticados de 

hipertrigliceridemia en un 47,6% (p=0,031). 

En conclusión, obtuvimos una mejora significativa en el diagnóstico de SM, a 

expensas, principalmente, de la mejora de los parámetros lipídicos, aunque la 

prevalencia de HTA también se redujo. Esta mejora fue independiente de la pérdida de 

peso o adiposidad, lo que resulta interesante y concordante con otros estudios. La 

escasez y gran heterogenicidad de los estudios sobre SM infantil hace que los 

resultados sean muy dispares y poco comparables con el nuestro, pero, en general, 

dichos trabajos muestran una mejora de la prevalencia de SM similar a la nuestra. 
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7. Comparación de las distintas tablas de referencia de índice 

de masa corporal entre sí 

En nuestro estudio, al tomar como referencia las gráficas de IMC de la OMS y 

compararlas con las de la Fundación Orbegozo, Carrascosa, IOTF y CDC obtuvimos 

que todas ellas tendían a infraestimar el diagnóstico de sobrepeso y obesidad. Esto se 

hace evidente al superponer los puntos de corte (IMC) de las distintas gráficas entre sí 

(Figura 37) (Figura 38). 
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Figura 37. Comparación de los valores de IMC para el diagnóstico de obesidad de las 

distintas gráficas de referencia. Modificado de(10,11,13,14,16).*Para las gráficas de 

CDC y OMS se emplea el punto de corte del percentil 95, para las de Orbegozo y 

Carrascosa el percentil 97 y los valores de la curva de la IOTF corresponden al punto de 

corte equivalente a 30 kg/m2. OMS: Organización Mundial de la Salud. CDC: Centers for 

Disease Control and Prevention. IOTF: International Obesity Task Force. 
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Figura 38. Comparación de los valores de IMC para el diagnóstico de sobrepeso de las 

distintas gráficas de referencia. Modificado de(10,11,13,14,16).*Para las gráficas de 

CDC, OMS, Carrascosa y Orbegozo se emplea el punto de corte del percentil 85, los 

valores de la curva de la IOTF corresponden al punto de corte equivalente a 25 kg/m2. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. CDC: Center for Disease Control and 

Prevention. IOTF: International Obesity Task Force. 
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cómo las gráficas de la OMS encuentran más casos de obesidad que el resto, seguidas 

de las de la IOTF, siendo las gráficas españolas las que dejan fuera del diagnóstico a un 

mayor número de participantes. 

Estudios a nivel internacional también muestran cómo las gráficas de CDC 

diagnostican un menor número de casos de sobrepeso y obesidad que las de la 

OMS(13). A pesar de que no hemos encontrado estudios que compararan las tablas 

españolas con las de CDC, nos pareció interesante incluirlas en el estudio, ya que son 

bastante utilizadas a nivel internacional.  

Así, en nuestro trabajo, las gráficas que guardan mayor grado de correlación con 

las de la OMS son las de CDC, con la mejor área bajo la curva (0,864), siendo los 

estudios españoles los peor correlacionados (0,747 para las de Carrascosa y 0,761 para 

las de la Fundación Orbegozo). 
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8. Relación de la ecogenicidad hepática y las enzimas 

hepáticas como métodos diagnósticos de hígado graso no 

alcohólico y si estas se modifican con la actividad física 

La ESPGHAN y la AAP recomiendan el empleo de las enzimas hepáticas 

únicamente como un test de cribado para el HGNA infantil, sin que se pueda llegar a 

establecer un diagnóstico con el empleo exclusivo de las mismas(261). Nosotros 

decidimos relacionar el valor de las transaminasas con la presencia de HGNA medida 

mediante ecografía y encontramos que los niños con esteatosis hepática presentaban 

mayores niveles de GPT (35 ± 17,3 U/L frente a 28,9 ± 8,2 U/L con ecografía normal, 

p=0,038), sin embargo, las variaciones de GOT entre ambos grupos no resultaron 

significativas. Mager et al.(430) y Feldstein et al.(257) también encuentran que existe 

una mayor asociación del HGNA con la GPT que con la GOT, los primeros al 

correlacionar ambas enzimas con algunos de los parámetros que influyen en el 

desarrollo del HGNA y los segundos al asociar las transaminasas con la biopsia 

hepática. 

Hay un déficit evidente de estudios para establecer puntos de corte para las 

transaminasas en población infantil. Ante la falta de criterios actualizados para la GOT, 

decidimos centrarnos en la GPT, para la que Schwimmer et al.(387) establecen un valor 

de referencia de 25,8 U/L para niños y 22,1 U/L para niñas. Utilizando estos puntos de 

corte obtuvimos una sensibilidad del 80%, similar a la de Schwimmer et al. (72-82%) y 

una especificidad del 27,3%, muy inferior a la suya (79-85%)(387). 

La mejoría de la GPT tras la realización de EF resultó significativa, disminuyendo 

una media de 2,1 ± 15,2 U/L (p=0,013), sin embargo, la mejoría en la GOT no resultó 

significativa (0,2 ± 10,8 U/L, p=0,805). En este aspecto, Reinehr y su equipo(326) 

encuentran resultados similares a los nuestros, es decir, en su cohorte, los niños que 

perdieron una media de peso acorde a la nuestra mejoraron la ecogenicidad hepática y 

la GPT, pero no los niveles de GOT. Otros autores, realizando intervenciones globales y 

de mayor duración, como Nobili et al.(377) y Feldstein et al.(257) sí encuentran mejoría 

en ambas transaminasas. 
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9. Comparación entre los criterios de ATP-III y OMS para el 

diagnóstico de síndrome metabólico 

En el diagnóstico de la alteración del metabolismo hidrocarbonado, la definición de 

la OMS es muy abierta, sin embargo, siguiendo el ejemplo de Reinehr et al.(395) 

decidimos incluir únicamente la glucemia basal alterada.  

Si bien el diagnóstico de SM obtenido con el uso de los criterios de la OMS tuvo 

una muy buena asociación con el obtenido a partir de los criterios ATP-III (área bajo la 

curva 0,809), estos diagnosticaron un menor número de casos que lo segundos (20,7% 

frente a 30,6%, p<0,001). Los criterios ATP-III utilizan el PC, mientras que en la OMS se 

utiliza el IMC, dado que en nuestra población el PC superior al percentil 90 estaba 

presente en más participantes que el IMC por encima del percentil 95 (93,7% frente a 

63,8%), esta podría ser la explicación de que se diagnosticara un mayor número de 

casos con los criterios ATP-III. 

No hemos encontrado mucha variedad de estudios que comparen criterios de SM 

metabólico entre sí, sin embargo, la mayoría de autores insiste en que resulta 

contraproducente el hecho de que estos sean tan variados y que cada autor los 

interprete o combine a su elección, ya que hacen poco superponibles la mayoría de 

trabajos sobre SM infantil(144,150,394,395). 

A la hora de evaluar los cambios tras la realización de EF en el diagnóstico de SM 

por la OMS vemos que son muy similares a los obtenidos por los criterios de ATP-III, 

resultando significativos en el grupo que abarca a todos los participantes, en los 

masculinos y en los obesos, pero no en las participantes de sexo femenino. 
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10. Limitaciones y perspectivas de futuro 

Este estudio se diseñó para abarcar a 149 sujetos, sin embargo, 38 de ellos 

(28,2%) no lo llevaron a cabo por diversos motivos, 14 (10,4%) no acudieron a la 

reevaluación a pesar de que sí realizaron el programa de AF y 24 de ellos (17,8%) 

acudieron a las pruebas de reevaluación pero no alcanzaron el número mínimo de horas 

de asistencia que se consideró como adecuado (80%), por lo que, finalmente, se decidió 

no incluirlos en el análisis de datos. A pesar de que el número de sujetos perdidos 

(28,2%) fue mayor del esperado (10%), no se consideró como relevante porque el 

tamaño muestral final fue 6 veces el calculado y porque el objetivo de reducción de un 

85% de prevalencia de HGNA se cumplió según lo previsto. 

Al inicio del estudio se determinó el estadio puberal de Tanner de todos los 

participantes mediante exploración física y determinación analítica de gonadorofinas, sin 

embargo, estas exploraciones no se repitieron al finalizar el estudio 8 meses más tarde, 

cuando, previsiblemente algunos sujetos de la muestra habrían comenzado su 

desarrollo puberal, lo que interfiere en diversos factores como el PC, el porcentaje de 

grasa corporal y, sobre todo, los índices de resistencia insulínica. 

Tras obtener los resultados iniciales, estos fueron revisados por un grupo de 

médicos endocrinólogos con el fin de detectar datos que pudieran sugerir una obesidad 

secundaria y para descartar alteraciones metabólicas que requirieran intervenciones 

específicas, sin darse ninguno de los dos supuestos en ninguno de los participantes. No 

obstante, hubiera resultado interesante realizar la determinación de hormonas tiroideas, 

ya que la obesidad secundaria a hipotiroidismo, cuando este no es muy grave, puede 

confundirse con una obesidad primaria, salvo por la resistencia que suele presentar al 

tratamiento con medidas higiénico dietéticas. 

Otro dato que hubiera sido interesante obtener para valorar su influencia sobre las 

distintas variables y su evolución son los antecedentes familiares y personales de los 

participantes, principalmente periodo gestacional y posparto, antecedentes familiares de 

SM, de ECV y, sobre todo, la presencia de obesidad en familiares de primer grado, ya 

que uno de los principales predisponentes para la obesidad infantil es la obesidad en los 

progenitores. 

Lo más adecuado a la hora de tratar la obesidad es abordarla desde un punto de 

vista global, intentando modificar los hábitos alimentarios e incrementando los niveles de 

AF, no obstante, las intervenciones sobre la dieta a estas edades resultan difíciles de 
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llevar a cabo. La fórmula más habitual es la de ofrecer charlas explicativas a los 

participantes y sus padre y tutores. Sin embargo, medir la adherencia a las 

recomendaciones que en estas se dan resulta altamente complicado y, dada la escasa 

compresión de los participantes por su corta edad y la poca disponibilidad de los padres 

para acudir a las sesiones, decidimos realizar solamente una intervención sobre la AF. 

Esto, quizá constituye la principal limitación de nuestro estudio, ya que, el hecho de no 

incluir la alimentación dentro de la intervención, hace que esta pase a ser una variable 

de confusión. 

La forma que tienen otros estudios de controlar esta variable de confusión es la 

realización de encuestas de alimentación al principio y tras finalizar la intervención, con 

el problema que conlleva la dudosa veracidad de los datos autorreferenciados. Por 

tanto, en nuestro caso, se decidió no actuar sobre la alimentación de ninguna manera, 

procurando así que todos los participantes la mantuvieran igual y minimizar su influencia 

en los resultados. 

Tras la realización de la primera edición del Estudio 5-10 se ha llevado a cabo una 

segunda edición que ha incluido un menor número de participantes, en el que se añadió 

un programa de charlas, juegos y actividades interactivas sobre alimentación saludable 

y dieta Mediterránea. Los resultados de esta edición están todavía pendientes de 

analizar, pero, sin duda, esperamos que arrojen luz sobre algunas de las cuestiones no 

resueltas en este trabajo. 

También esperamos que existan sucesivas ediciones del Programa con la 

incorporación de nuevas intervenciones más enfocadas en mejorar los hábitos de salud 

del entorno familiar del niño y, tal vez, abordando aspectos conductuales desde el punto 

de vista psicológico. 

Otra acción que nos resulta interesante, tomando como ejemplo el Bogalusa Heart 

Study, y aprovechando que disponemos de una cohorte numerosa de niños con 

problemas de sobrepeso y obesidad, es realizar un seguimiento a largo plazo de los 

mismos, evaluando sus parámetros metabólicos y antropométricos cuando alcancen la 

edad adulta para analizar la proporción de RCV a lo largo de la vida que puede ser 

atribuida a la obesidad en la infancia. 





 
 

 

 

VI. CONCLUSIONES 

1. Con respecto a la hipótesis principal “La práctica regular de AF aeróbica 

disminuye el sobrepeso y la obesidad infantiles, reduciendo, como consecuencia, 

las complicaciones metabólicas que se derivan del exceso ponderal”. 

Encontramos que el EF mejoró de forma significativa el IMC y la adiposidad, así 

como el número de participantes diagnosticados de sobrepeso y obesidad 

infantiles, sin embargo, no se mejoró la obesidad abdominal. Tras la práctica de 

AF también mejoraron las cifras de triglicéridos y de HDLc, así como el GIM 

carotideo y el número de diagnosticados de HGNA, sin embargo, estas mejoras 

fueron independientes de la reducción del IMC y la adiposidad. 

 

Podemos concluir, por tanto, que el EF mejora el sobrepeso y la obesidad infantiles, así 

como algunas de sus complicaciones, sin embargo, serían necesarios estudios más 

exhaustivos sobre los mecanismos fisiopatológicos subyacentes a estos cambios. 

 

2. En relación a la hipótesis “Ya en edades muy tempranas, un IMC mayor, se 

asocia con un mayor número de complicaciones metabólicas”. Al ajustar por 
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edad y sexo las asociaciones del IMC, el porcentaje de grasa corporal y el PC 

observamos que una mayor adiposidad central se asoció a menores cifras de 

HDLc y mayores de TAS y un mayor porcentaje de grasa corporal se asoció a 

mayores cifras de triglicéridos. La relación de los parámetros antropométricos 

con el índice HOMA de insulinorresistencia fue dependiente de la edad. 

 

Por tanto, se podría decir que las asociaciones entre la obesidad infantil y las patologías 

metabólicas son menos consistentes que en la edad adulta. En cuanto al índice HOMA, 

hacen falta valores de referencia ajustados a edad y estadio puberal. 

 

3. En cuanto a la hipótesis “El exceso ponderal en la infancia y sus comorbilidades 

se asocian a la aparición precoz de HGNA y ateroesclerosis subclínica”. En el 

caso del GIM carotideo no encontramos ninguna asociación con la presencia de 

obesidad ni con los parámetros metabólicos. El HGNA se asoció a la grasa 

corporal medida mediante impedaciometría, a la presencia de obesidad 

abdominal, a la insulinorresistencia y al HDLc bajo. 

 

Podemos concluir que, a edades tan precoces y con tan escaso tiempo de evolución de 

la obesidad, resulta difícil correlacionar el GIM carotideo con la obesidad y otras 

patologías metabólicas. En HGNA, en cambio, sí se asocia a la obesidad, sobre todo 

visceral, y a la insulinorresistencia y el HDLc bajo, lo que resulta congruente teniendo en 

cuenta la fisiopatología de la enfermedad 

 

4. Sobre la hipótesis “La práctica regular de EF aeróbico mejora el SM infantil, 

haciendo que disminuya el número de parámetros patológicos”. Encontramos un 

número importante de niños que podía ser diagnosticado de SM al inicio del 

estudio, sin embargo, hubo mejoría del diagnóstico del mismo tras la práctica de 

EF, sobre todo a expensas de la mejoría del perfil lipídico. 
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Resulta alarmante el hecho de que existan niños menores de 10 años que puedan ser 

diagnosticados de SM, no obstante, con una adecuada intervención, aumentando su AF, 

este diagnóstico mejora de forma importante. 

 

5. Acerca de la hipótesis “Al tomar como referencia las gráficas de la OMS, 

observamos cómo las de Carrascosa, Orbegozo, IOTF y CDC infraestima el 

diagnóstico de sobrepeso y obesidad”. Demostramos que esta se cumplía y que 

las gráficas de CDC son las más parecidas a las de la OMS, mientras que los 

estudios españoles, entre ellos el de Carrascosa, que es el recomendado para 

uso clínico en nuestro país, tienden a infraestimar el diagnóstico. 

 

En conclusión, es interesante utilizar las gráficas de OMS, que son las que diagnostican 

a un mayor número de niños de sobrepeso y obesidad con el fin de no infraestimar el 

problema y de tratar adecuadamente el exceso ponderal infantil lo más precozmente 

posible. 

 

6. Teniendo en cuenta la hipótesis “La determinación de transaminasas presenta 

una buena correlación con la ecografía hepática en el HGNA, por lo que son un 

buen método de cribado y se asocian a la disminución de HGNA tras la práctica 

de AF”. La GPT sí se relacionó con el diagnóstico de HGNA y también se 

redujeron sus niveles tras la práctica de EF. La GOT no se relacionó con la 

ecogenicidad hepática ni se modificó tras la intervención. Al categorizar la GPT 

encontramos que presentó una buena sensibilidad, pero baja especificidad, lo 

que la sitúa como una buena prueba de cribado. 

 

En conclusión, se podría decir que la GPT puede ser utilizada como prueba de cribado 

para la detección de HGNA, asociándose también a una mejoría del diagnóstico del 

mismo tras la práctica de EF. 
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7. Por último, sobre la hipótesis “Los criterios de la OMS para el diagnóstico de SM 

infantil diagnostican un menor número de casos que los de ATP-III”. Se confirmó 

un mayor número de participantes afectos de SM al utilizar los criterios ATP-III, 

aunque ambas pruebas presentaron resultados muy similares. 

 

Los criterios ATP-III diagnostican un mayor número de casos que los de OMS, sin 

embargo, sería mucho más interesante encontrar criterios comunes para el SM. 
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ANEXO I: DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

Yo, .................................................................................................. , con DNI:........................................: 
 
En calidad de PADRE/MADRE o TUTOR LEGAL DEL NIÑO/A: 
 ……………………………….......………………………………………………………………………. 
 
COLEGIO:.................................................................................... CURSO ……………………………… 
 

 DECLARO: 
 

1) Que mediante el informe aclaratorio que se me entrega a la firma del presente documento he 
sido suficientemente informado/a del propósito y naturaleza, metodología y fases de la investigación del 
“PROGRAMA SALUD 5-10”, dirigido por el Hospital Clínico Universitario “Virgen de la Arrixaca”, en 
colaboración con el Ayuntamiento de Molina de Segura, el Hospital de Molina, la Facultad de Ciencias del 
Deporte de la Universidad de Murcia y la Fundación FISS.  

2) Que el Ayuntamiento de Molina de Segura cuenta con personal técnico a mi disposición para 
dar respuesta a las preguntas aclaratorias que, sobre el estudio, considere.  

3) Que la participación de mi hijo es voluntaria, y que en cualquier momento puede abandonar si lo 
considero oportuno sin que suponga perjuicio de ningún tipo. 

4) Que, si una vez realizadas las primeras valoraciones médicas y antropométricas, se considera 
por parte de la dirección médica de la investigación, que mi hijo/a no cumple los requisitos físicos 
imprescindibles para participar en el estudio, este podrá ser excluido del mismo.  
 

CONSIENTO: La participación de mi hijo/a en este proyecto, realizando (en su caso) las siguientes 

pruebas: 
 

1) Analítica de sangre: evaluación de hemograma, perfil lipídico (TGC, colesterol total, HDL-Col, LDL-Col), 
enzinas hepáticas (GOT, GPT, GGT, fosfata alcalina), PCR ultrasensible, glucemia basal, insulina 
basal, índice de resistencia a la insulina mediante HOMA, FSH, LH (solo en niños mayores de 9 años). 

2) Exploración ecográfica de hígado y carótidas. 
3) Cumplimentación de un cuestionario de datos generales. Evaluación de los niveles de actividad fisico-

deportiva, hábitos alimentarios, el grado de auto concepto físico así como el grado de satisfacción 
corporal.  

4) Medición de talla, peso y otras variables antropométricas. 
5) Pruebas de condición física adaptada a la edad del alumno.  
6) La participación de mi hijo/a, siempre que sea seleccionado en el grupo de intervención, en el programa 

de ejercicio físico, de 180 minutos semanales, en un horario comprendido entre las 16 y las 18,30 horas 
en dos sesiones semanales de 90 minutos, que se realizará en su propio centro o en un centro 
educativo más próximo.  
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CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

 De acuerdo con la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter 
Personal, la información que ha facilitado y la obtenida como consecuencia de las evaluaciones del  

 
 
 “PROGRAMA SALUD 5-10” a las que se va a someter a su hijo será protegida garantizándole la privacidad y la 
adopción de las medidas oportunas para asegurar el tratamiento confidencial de los datos. 
 
 
 
 
 
 El uso de imágenes de mi hijo/a realizando las pruebas de valoración inicial o final o realizando el 
programa de entrenamiento “PROGRAMA SALUD 5-10”, siempre que sea para actividades divulgativas o 
científicas. 

 

En  Molina de Segura, a ........ de ................................. de 2013. 

Fdo:............................................................ 
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ANEXO II: APROBACIÓN DEL COMITÉ DE ÉTICA DE LA 

UNIVERSIDAD DE MURCIA 
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ANEXO III: RESULTADOS DEL TEST DE NORMALIDAD 

 

Tabla 38. Restultados del test de normalidad (Kolmogorov-Smirnov) 

Variable p 

Edad (años) 0,002 

Peso (kg) 0,407 

Talla (cm) 0,019 

IMC (kg/m2) 0,028 

IMC (z-score) 0,006 

% grasa corporal 0,2 

PC (cm) 0,086 

TAS (mmHg) 0,2 

TAD (mmHg) 0,004 

Glucosa (mg/dL) <0,001 

Insulina (mUI/L) <0,001 

HOMA <0,001 

GOT (U/L) <0,001 

GOT (U/L) <0,001 

Colesterol total (mg/dL) 0,2 

Triglicéridos (mg/dL) <0,001 

HDLc (mg/dL) 0,015 

LDLc (mg/dL) 0,2 

Número de criterios de SM <0,001 

GIM (mm) <0,001 

IMC: índice de masa corporal. PC: períemetro de cintura. TAS: tensión arterial sistólica. 

TAD: tensión arterial diastólica. HOMA: Homeostasis Model Assessment. GOT: 

Transaminasa glutámico-oxalacética. GPT: Transaminasa glutámico-pirúvica. HDLc: 

High Density Lipoprotein. LDLc: Low Density Lipoprotein. SM: síndrome metabólico. 

GIM: grosor íntima-media. 
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ANEXO IV: PUBLICACIONES PREVIAS 

 

E. Saura-Guillen, L. Martinez-Gonzalez, M. Arráez-Monllor, MC. Muñoz-Ruiz, J. Madrid-

Conesa. Changes in intima-media thickness (IMT) after exercise in a group of 

children with overweightand obesity in Murcia, southeast of Spain. Comunicación 

al 38th
 ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and Metabolism) Congress. 

L. Martínez, E. Saura, J. F. Sánchez, M. C. Muñoz, A. B. Hernández, M. Arráez, M. V. 

García, J. Madrid, A. M. Hernández. Results of an scheduled exercise program on 

anthropometric data and insulin resistance in a school population with obesity of 

Murcia (southeast of Spain). Comunicación al 38th
 ESPEN (European Society for 

Clinical Nutrition and Metabolism) Congress. 

Martínez González L, Saura Guillén E., Muñoz Ruíz C, Sánchez Romera, JF., Madrid 

Conesa J, Hernández Martínez AM. Resultados del ejercicio físico programado 

sobre los datos antropométricos y la resistencia insulínica en una población 

escolar con obesidad de Murcia. Comunicación al XXIX Congreso de la Sociedad 

Española de Arterioesclerosis. 

Luz Martínez González, Aisa Fornovi Justo, Raúl Ballester Sajardo, Elena Parreño 

Caparrós, Clara Palomares Avilés, Salvador Montalbán Larrea, Juan Madrid Conesa. 

Prevalencia de síndrome metabólico (SM) en una población de niños en la Región 

de murcia. Estudio 5-10. Comunicación al 59 Congreso SEEN (Sociedad Española de 

Endocrinología y Nutrición). 

E. Saura Guillén, L. Martinez, M.C. Muñoz, R. Ballester, J.M. Guardia, A. Fornovi, A.M. 

Hernandez, J. Madrid, R. Sanchez. Eficacia de la actividad física en la reducción del 

riesgo cardiovascular subclínico en población escolar con obesidad. 

Comunicación al 12 Congreso Nacional SEEDO (Sociedad Española para el Estudio de 

la Obesidad). 

E. Saura Guillén, L. Martinez, R. Ballester, J.M. Guardia, A. Fornovi, A.M. Hernandez, 

M.V. Garcia, J. Madrid, M.C. Muñoz. Eficacia de la actividad física en la reducción de 

la obesidad infantil. Comunicación al 12 Congreso Nacional SEEDO (Sociedad 

Española para el Estudio de la Obesidad). 


