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1. RESUMEN

Introduccion: La obesidad es un importante problema de salud puablica. Es un trastorno
multifactorial el cual se asocia con ingesta alimentaria inadecuada y problemas psicolégicos
como la ansiedad y predispone a un sinfin de complicaciones entre ellas el Sindrome
Metabdlico (SM), el cual ha sido relacionado, en adultos, con el estrés cronico debido a
alteraciones en la actividad del eje Hipotalamo-Hipdfisis-Adrenal mediado por el
hipercortisolismo.

Objetivo: Determinar la relacion del cortisol sérico con los componentes del SM, ingesta
alimentaria y trastorno de ansiedad en nifios de 8 a 12 afios con obesidad.

Métodos: Estudio clinico de casos y controles. Muestra de 78 nifios de ambos géneros, entre 8
y 12 afios, 40 con obesidad y 38 con peso adecuado, captados durante el periodo de octubre
de 2010 a marzo de 2011, derechohabientes de la clinica de Servicios Médicos de la
Universidad Auténoma de Nuevo Ledn. Se evaluaron indicadores séricos como: nivel de
cortisol, glucosa, colesterol-HDL vy triglicéridos, ademas de indicadores antropométricos y
clinicos como: peso, talla, IMC, circunferencia cintura y presion arterial. Para determinar la
ingesta alimentaria se evaluaron: deficiencia o exceso en el consumo e ingesta de calorias y
nutrimentos, mediante frecuencia alimentaria y recordatorio de 24 horas respectivamente y
para el diagnéstico de ansiedad se aplico la prueba psicolégica CMAS-R. Para el andlisis de los
datos, se llevo a cabo un analisis descriptivo de los indicadores séricos y antropométricos; se
describen con las medias, desviacion estandar, frecuencias y porcentajes. Se utilizdé t de
Student para comparar las medias entre 2 grupos y chi cuadrada para estudiar asociaciones
entre los indicadores. Posteriormente se realizé correlacion parcial y de Pearson en relacion al
cortisol con componentes del SM, calorias y nutrimentos. Se establecié p < 0.05 el punto de
corte para la significancia estadistica.

Resultados: Existe una relacién significativa entre el nivel de cortisol sérico a medida que
aumenta el nimero de componentes que constituyen el SM en nifios con obesidad (p < 0.05). Al
comparar el nivel de cortisol sérico con cada uno de los componentes del SM, no hubo
diferencias significativas en nifios con obesidad ni con peso adecuado (p=0.261 vs p=0.973), en
cambio al analizar la poblacion total, el nivel de cortisol sérico mostré una relacion negativa con
el colesterol-HDL (r=-0.228, p=0.045). Aunado a lo anterior, se encontr6 una relacion
significativa entre la ingesta excesiva en alimentos de origen animal y azlcares y en los
subgrupos de grasas y azucares (p < 0.05), que incrementan el nivel de cortisol sérico. No hubo
diferencias significativas con la ingesta de calorias y nutrimentos ni con ansiedad en nifios con
obesidad.

Conclusiones: Existe una clara relacion entre el nivel de cortisol sérico a medida que aumenta
el nimero de componentes de riesgo cardiovascular que constituyen el SM y con la ingesta
excesiva de alimentos de origen animal, azlicares y grasas en nifios con obesidad.

Palabras clave: Cortisol sérico. Sindrome metabdlico. Ingesta alimentaria. Ansiedad. Obesidad
infantil.



2. INTRODUCCION

La obesidad es considerada como una enfermedad cronica, caracterizada
por el almacenamiento en exceso de tejido adiposo en el organismo,
acompafada de alteraciones metabdlicas, que predisponen a la presentacion
de trastornos que deterioran el estado de salud, asociada en la mayoria de los
casos a patologia endocrina, cardiovascular y ortopédica principalmente vy
relacionada a factores biologicos, socioculturales y psicolégicos (NOM-174-
SSA1-1998).

La obesidad infantojuvenil constituye un importante problema de salud en
nuestro pais debido a su prevalencia, su persistencia en la edad adulta, ademas
del enorme impacto econémico que supone. (Grupo de trabajo sobre Guias de
Practica Clinica, 2007).

En la ultima década se ha presentado un marcado aumento de esta
patologia debido a los cambios en la alimentacién y junto con él, un riesgo de
manifestar comorbilidades metabdlicas, asi como también alteraciones en los
niveles de cortisol sérico y ciertos rasgos psicolégicos como la ansiedad y
existen algunas evidencias tanto en nifios como en adultos que el
hipercortisolismo puede ser un condicionante a manifestar el Sindrome
Metabdlico (Hedley, Ogden, Johnson, Carroll & Curtin, 2002; Cook, Weitzman,
Auinger, Nguyen & Dietz, 2003).

La presencia de este hipercortisolismo en el Sindrome Metabdlico tiene
varias explicaciones, como lo es el incremento de receptores para el cortisol en
el tejido adiposo visceral, asociado con una disminucion de los niveles de
hormona del crecimiento, ademas de que se presentan alteraciones en
actividades de otras enzimas relacionadas con el metabolismo de lipidos y del

cortisol (Leo, 2000). Asi mismo, se ha estipulado que dentro del Sindrome



Metabdlico, el proceso inflamatorio es la parte medular de la anormalidad (Das,
2002).

Aungue todavia se sabe poco de las causas del Sindrome Metabdlico,
predominan al respecto las hipétesis multifactoriales que incluyen alteraciones
neuroendocrinas, cardiovasculares e incluso emocionales y se ha estudiado la
influencia del entorno, la situacién psicosocial, entre otras (Uribe, Gomez, Mesa
& Lezcano, 2005).

A pesar de estas evidencias que se han observado, en Meéxico y
especificamente en nuestro estado, no existe informacioén lo suficientemente
concreta que sustente lo dicho. Por lo tanto este proyecto de investigacion
surge ante la necesidad de tener un conocimiento mas amplio de dicha
problematica, ya que cada vez son mas los casos de complicaciones que se
dan a raiz de la obesidad, los cuales estan produciendo en la nifiez secuelas

irreversibles.

Se sabe que existen una serie de limitaciones, entre las cuales destacan el
que no existan valores de referencia bien establecidos para cortisol sérico, el
gue haya varias definiciones propuestas para el diagnostico de Sindrome
Metabdlico en los nifios y que el sefialado por la Asociacion Latinoamericana de
Diabetes (ALAD) es adaptado y no esta certeramente reconocido y en lo que
respecta al diagnéstico de ansiedad el que no existan escalas ni herramientas
de evaluacién validadas en México, sin embargo y a pesar de esto, los datos
obtenidos en esta investigacion permitiran al equipo de salud tomar decisiones
mas adecuadas para un abordaje diagndstico del nifio con obesidad, asi como
también contribuiran con evidencia cientifica para llevar a cabo el
establecimiento de estrategias, esto para una mejor deteccion, la cual es el
aspecto clave para frenar el avance de este problema que tanto aqueja a la

poblacion infantil.



3. HIPOTESIS

1. Existe una relacion entre cortisol sérico con los componentes del

Sindrome Metabdlico en nifios de 8 a 12 afios con obesidad.

2. Existe una relacion entre cortisol sérico con ingesta alimentaria en nifios

de 8 a 12 afios con obesidad.

3. Existe una relacién entre cortisol sérico con trastorno de ansiedad en

nifos de 8 a 12 afos con obesidad.



4. OBJETIVOS

4.1. Objetivo general

Determinar la relacion del cortisol sérico con los componentes del Sindrome
Metabdlico, ingesta alimentaria y trastorno de ansiedad en nifios de 8 a 12 afios

con obesidad.
4.2. Objetivos particulares
1. Obtener peso, estatura y calcular el percentil del IMC para edad y género.

2. Clasificar el estado nutricional para diagnosticar obesidad y peso

adecuado de acuerdo a los criterios de diagnéstico del CDC 2000.

3. Interpretar el nivel de cortisol sérico, para determinar el valor por edad y

género.

4. Determinar los componentes del Sindrome Metabdlico e integrar el
diagndstico con la presencia de tres o mas de los componentes, en base a los

puntos de corte de ALAD 2007, estableciendo como criterios de diagndstico:
-Circunferencia de cintura = al 90 percentil para edad y género
-Presién arterial = al 90 percentil para edad, género y estatura
-Triglicéridos séricos = 150 mg/dL
-Colesterol HDL <40 mg/dL
-Glucosa en ayunas = 100 mg/dL

5. Evaluar la ingesta alimentaria para determinar el patron de consumo y
nutrimentos especificos de la dieta habitual, mediante la aplicacion de un

cuestionario de frecuencia alimentaria y un recordatorio de 24 horas.



6. Aplicar prueba psicologica “escala de ansiedad manifiesta en nifos
revisada de Reynolds (CMAS-R)” de manera individual para identificar el nivel y

naturaleza de la ansiedad cronica.

7. Determinar la relacién del cortisol sérico con los componentes del
Sindrome Metabdlico, ingesta alimentaria y ansiedad, en el grupo de nifios con

obesidad y con peso adecuado.



5. ANTECEDENTES

5.1. Definicion del problema

El comer excesivamente y la inhabilidad crénica para controlar cuanto se
come, da lugar a la obesidad (Zametkin, Zoon, Klein & Munson, 2004). El mayor
peso corporal predispone a los nifios a muchas de las complicaciones médicas
de la obesidad que se observan en adultos, en particular los componentes del
Sindrome Metabdlico. La asociacion de la obesidad con el sindrome de
resistencia a la insulina y el riesgo cardiovascular no se debe solamente al
grado de obesidad, sino que estaria criticamente relacionado y dependeria del
patron de distribucion grasa (Subcomision de Epidemiologia y Comité de
Nutricién, 2005).

El presentar obesidad en la infancia y adolescencia aumenta la probabilidad
de presentarla en la vida adulta. El riesgo de padecer enfermedades crénicas
asociadas, se duplica en los que tuvieron exceso de peso en la nifiez y es aln
mayor si éste se mantuvo en la adolescencia (Davis et al., 2003; Kovalskys,
Bay, Rausch & Berner, 2005; Pisabarro, Recalde, Irrazabal & Chaftare, 2002).

Aungue la obesidad es facil de identificar, es sumamente dificil de definir.
Esto nos puede llevar a una inevitable controversia, ya que supone enfrentar y
asumir el hecho de que no existe una definicibn Unica sino mdltiples
definiciones, que a su vez responden a la existencia de muy diversas teorias
etiol6gicas, como son la energética, neuroquimica, genética, celular, endocrina
y finalmente la psicologica. Las consecuencias psicosociales, el exceso de peso
y la obesidad afectan de manera negativa la calidad de vida de las personas,
esto conlleva a un estigma social que puede contribuir a indices méas altos de

ansiedad, depresion y baja autoestima (Wyatt, Winters & Dubbert, 2006).

Por todo esto la obesidad y sus complicaciones constituyen un problema de

salud publica (Dalmau, Alonso, Gbmez, Martinez & Sierra, 2007).



De ahi la importancia de conocer datos concernientes a los factores de
riesgo y sus caracteristicas antes de que se establezcan secuelas irreversibles

(American Academy of Pediatrics Committee on Nutrition, 1998).

En adultos, el Sindrome Metabdlico ha sido relacionado con el estrés
cronico y alteraciones en la actividad del eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal (HHA)
que conduce a la idea de que los sujetos con Sindrome Metabdlico pueden
tener una forma leve de hipercortisolismo (Chrousos, 2000; Bjorntorp &
Rosmond, 1999). Aunque los niveles de aumento de cortisol sérico se han
relacionado con resistencia a la insulina en los nifios con sobrepeso, las
asociaciones entre Sindrome Metabdlico y actividad del eje HHA mediado por el
cortisol en nifios y adolescentes siguen siendo desconocidas (Reinehr & Andler,
2004).

Por todo esto se planted la siguiente pregunta de investigacion:

¢ Existe una relacion entre cortisol sérico con los componentes del Sindrome
Metabdlico, ingesta alimentaria y trastorno de ansiedad en nifios de 8 a 12 afios
con obesidad en Monterrey Nuevo Ledn México?



5.2. Panorama epidemioldgico de la obesidad infantil
5.2.1. Obesidad infantil a nivel mundial

La obesidad aqueja a una gran parte de la poblacion mundial, donde se ha
proyectado un crecimiento importante en la prevalencia de los casos en los

distintos grupos de la sociedad (Vera, Bastias & Mena, 2004).

Las tendencias mundiales muestran un incremento constante de la
prevalencia a través del tiempo. El aumento en muchos paises puede estar
relacionado con los cambios en la dieta, o bien con una reduccién relativa de
actividad fisica de la poblacion, y ambos fenbmenos pueden estar relacionados
con el desarrollo socioeconémico de un pais y con los cambios en el estilo de

vida que dicho desarrollo ocasiona (Hernandez et al., 1996).

En nifios, la obesidad va cada vez en aumento en todos los continentes. Se
estima que en el 2009 en el mundo habia 22 millones de nifios que padecian
sobrepeso (Foro y Reunion Técnica de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), 2009). En 2010, alrededor de 43 millones de nifios menores de cinco

afos tenian sobrepeso (OMS, 2011).

En Estados Unidos, los datos del National Health and Nutrition Examination
Survey Il (NHANES IIl), muestran que 10% de los nifios de entre 2 y 5 afios de
edad y 15% de los nifios y adolescentes de entre 6 y 19 afios de edad, tienen
sobrepeso. La prevalencia de sobrepeso en la poblaciéon de nifios y
adolescentes se ha duplicado en los ultimos veinte afios y triplicado en los

ultimos cuarenta afios (International Food Information Council, 2004).
5.2.2. Obesidad infantil a nivel nacional

La Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT), en el 2006 dio a
conocer que en México la prevalencia nacional combinada de sobrepeso y

obesidad en niflos de 5 a 11 afos, utilizando los criterios de la International
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Obesity Task Force (IOTF) fue de alrededor de 26% para ambos géneros,
26.8% en nifias y 25.9% en nifios, lo que representa alrededor de 4, 158,800
escolares en el ambito nacional con sobrepeso u obesidad. La prevalencia
combinada de sobrepeso y obesidad en 1999, bajo el mismo criterio, fue de
18.6%, 20.2% en nifias y 17% en nifios.

El aumento entre 1999 y 2006 fue de 1.1 pp/afio 0 39.7% en tan solo siete
afos para los géneros combinados; el aumento en nifias fue de 0.9 pp/afio o
33% y en nifios de 1.27 pp/afio o 52%. El aumento en la prevalencia de
sobrepeso en nifios fue de 4.8 pp/afio 0 41% y en nifias de 3.8 pp/afio o0 27%.
El incremento més alarmante fue en la prevalencia de obesidad en los nifios,
pasando de 5.3 a 9.4% (77%); en las niflas este aumento fue de 5.9 a 8.7%
(47%) (Olaiz et al., 2006).

La prevalencia de sobrepeso aumentd progresivamente entre los 5y los 11
anos de edad, tanto en nifios (de 12.9 a 21.2%) como en nifias (de 12.6 a
21.8%). La prevalencia de obesidad aumenté entre las mismas edades 6.5 pp
en nifios (de 4.8 a 11.3%) y 3.3 pp en nifias (de 7.0 a 10.3%). Cabe sefialar que
este Ultimo aumento no se comporté de manera sistemética (Olaiz et al., 2006).

En resumen, entre 1999 y 2006, la prevalencia combinada de sobrepeso y
obesidad en los géneros combinados aumentd un tercio; los mayores aumentos
se dieron en obesidad y en el género masculino. Los resultados sefialan la
urgencia de aplicar medidas conducentes a la prevencion de obesidad en los

escolares (Olaiz et al., 2006).
5.2.3. Obesidad infantil a nivel estatal

Con respecto al estado de Nuevo Leo6n, en la ENSANUT, la muestra de
nifios estudiados estuvo conformada por poco mas de 623,000 escolares
representativos del estado. La prevalencia sumada de sobrepeso mas obesidad

en ambos géneros se ubico en 28.6% (figura 1). Tanto en nilos como en nifias
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la prevalencia de sobrepeso fue mayor a la prevalencia de obesidad. La
prevalencia sumada de sobrepeso y obesidad en los escolares de las
localidades urbanas fue de 31.9%. Con respecto a la prevalencia de obesidad,
las mujeres presentaron porcentajes mayores en comparacion con las cifras

encontradas en los hombres (Olaiz et al., 2006).

En el estado de Nuevo Ledn, de la muestra representativa de poco mas de
623,000 escolares que se evaluaron, los resultados arrojaron que 7 de cada
100 nifios tenian sobrepeso, y poco mas de una cuarta parte presentaba
exceso de peso, es decir, una combinacién de sobrepeso mas obesidad.

o 36.3 % Maximo nacional

28.6 % Nuevo Lebn

26.3 % Promedio nacional

16.6 % Minimo nacional

Figura 1. Prevalencia estatal de exceso de peso (sobrepeso mas obesidad) en poblacion de 5 a 11 afios.
México, ENSANUT 2006

5.3. Definicién de obesidad

La obesidad se define como una acumulacion anormal o excesiva de grasa
gue supone un riesgo para la salud (OMS, 2011). Actualmente constituye un
problema de salud publica a nivel mundial que afecta a los diferentes grupos
etarios, y se ha incrementado de forma alarmante en los paises desarrollados y
en vias de desarrollo, ademas que se ha visto aumentada notoriamente en la
poblacion infantil. Se ha comprobado que los nifios con obesidad seran adultos

con obesidad (Dietz, 2001; Zayas, Chiang, Diaz, Torriente & Herrera, 2002).
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5.4. Obesidad infantil

La obesidad se presenta cuando la ingesta calérica de un individuo es
mayor a su gasto energeético; su etiologia es multifactorial y no ha sido
plenamente entendida. (Hernandez, Peterson, Sobol, Rivera, Sepulveda &
Lezana, 1996). Es un trastorno en cuya etiopatogenia estan implicados factores
genéticos, metabdlicos, psicosociales y ambientales (Cole, Bellizzi, Flegal &
Dietz, 2000).

5.4.1. Mediciones antropométricas en la obesidad infantil

Son diversas las mediciones antropométricas que es posible obtener para
evaluar el tamafo, proporciones y composicién corporal: peso, talla,
circunferencias, pliegues cutaneos y didmetros. La precision es muy importante
por lo que se debe contar con los instrumentos adecuados asi como reconocer
las inconsistencias entre las mediciones de uno o diferentes examinadores. Una
medida en determinado momento nos permite identificar a los nifios en riesgo
comparandolos con sus pares (corte transversal) pero, mas importante aun, es
observar la tendencia de la curva entre dos o0 mas medidas distanciadas en el

tiempo (crecimiento longitudinal) (Himes, 1999).

5.4.2. Clasificacion del estado nutricional de acuerdo al IMC

Actualmente existe acuerdo en la utilizacién del indice de Masa Corporal
(IMC) (peso/talla®) para el diagnéstico de sobrepeso y obesidad, tanto en la
practica clinica como en estudios epidemiolégicos. En nifios, el valor del IMC
varia en funcion del género y la edad, por lo que es necesario utilizar patrones
de referencia que permitan establecer los puntos de corte. Para este
diagnéstico son utilizadas las tablas recomendadas del 2000 por el Centers for
Disease Control and Prevention (CDC). Dichos organismos determinan

sobrepeso a quienes se encuentran entre el 85 y 94 percentil y obesidad a
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quienes se encuentren mayores o iguales al 95 percentil de los valores de
referencia para el IMC. El CDC recomienda que las tablas del IMC por edad se
usen para todos los individuos entre 2-20 afios de edad. En la tabla | se

describe la clasificacion del estado nutricional de acuerdo al IMC.

Tabla |

Clasificacion del estado nutricional de acuerdo al IMC

Clasificacion IMC
Peso bajo < 5 percentil
Peso adecuado 5-85 percentil
Sobrepeso 85-94 percentil
Obesidad > 95 percentil

5.4.3. Tratamiento de la obesidad infantil

Al hablar del tratamiento de la obesidad, este sigue siendo uno de los

problemas mas dificiles de la practica clinica. (Ballabriga & Carrascosa, 2006).

Los enfoques se hallan muy influidos por las opiniones sobre su etiologia.
Asi, se han publicado resultados con tratamientos basados en la dieta, la
psicoterapia y el ejercicio fisico, aunque se sigue recomendando que el
tratamiento debe incluir todos estos aspectos. (Ferrer, Fenollosa, Ortega,
Gonzélez & Dalmau, 1997). El objetivo primordial de una adecuada
alimentacion en la obesidad es lograr conseguir un peso adecuado para la talla
y conservar posteriormente el peso dentro de limites normales, al mismo tiempo

qgue se mantiene un crecimiento y desarrollo normal.

La modificacién de los habitos alimentarios, el estimulo de la actividad fisica
y el soporte emocional, entre otros, son los pilares angulares sobre los que

sigue descansando el tratamiento (Dietz, 1996; Malina, 1993). Estos habitos
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alimentarios y la actividad fisica son tempranamente influenciados por los
hébitos familiares, los nifios aprenden de sus padres como alimentarse y a ser
activos o inactivos; esto se establece en la infancia y tienden a persistir en la
edad adulta (Dietz, 1996; Malina, 1993). El tratamiento ha de tener en cuenta
todas estas premisas y plantearse desde un abordaje multidisciplinario en el
que nutridlogos, pediatras y psicélogos han de estar implicados de forma

conjunta y coordinada (Gussinyer et al., 2007).

5.5. Eje HHA

Durante mucho tiempo se considero a la hipofisis o glandula pituitaria como
la glandula endocrina directriz porque secreta varias hormonas que controlan
otras glandulas endocrinas. Hoy sabemos que la hipofisis tiene a su vez un
director: el hipotalamo. Esta pequefia region del cerebro debajo del talamo es la
conexién principal entre los sistemas nervioso y endocrino. Recibe aferencias
desde el sistema limbico, la corteza cerebral, el tAlamo y el sistema activador
reticular. También recibe sefales sensoriales desde 6rganos internos y desde la
retina. Las experiencias dolorosas, estresantes y emocionales, todas causan
cambios en la actividad hipotaldmica. A su vez, el hipotalamo controla el
sistema nervioso auténomo y regula la temperatura corporal, la sed, el hambre,
la conducta sexual y las reacciones de defensa como el miedo o la ira (Tortora
& Derrickson, 2006).

El patron de secrecién del cortisol es muy complejo. El estimulador
inmediato es la hormona adrenocorticotropina (ACTH) de la hipdfisis anterior. El
estimulador inmediato mas importante de la secrecion de ACTH es el
neuropéptido hipotalamico hormona liberadora de corticotropina (CRH). Por
tanto, existe un eje HHA y las tres hormonas mencionadas forman un clasico

circuito de retroalimentacion negativa.

El cortisol (o cualquier analogo glucocorticoide, como dexametasona o0

prednisona):
14



1. Inhibe en minutos, por retroalimentacion sobre la hipdfisis, la liberacion
de ACTH al bloquear la accion estimuladora de la CRH sobre las células
corticotrofas.

2. Inhibe mas lentamente (en horas), por retroalimentacion, la sintesis de
ACTH al bloquear la transcripcion de su gen.

3. Bloquea, por retroalimentacion sobre el hipotdlamo, la liberacion y
probablemente la sintesis de CRH (Berne & Levy, 1998; Cooper &
Stewart, 2003).

Numerosas observaciones experimentales y clinicas han demostrado que
las glandulas suprarrenales son imprescindibles para la vida. Sus secreciones
desemperfian una amplia variedad de funciones fisiol6gicas, como regulacion de
la glucosa sanguinea, recambio proteico, metabolismo de la grasa, equilibrio de
sodio, potasio y calcio, modulacion de la respuesta tisular ante lesiones o
infecciones y, sobre todo, supervivencia ante cualquier estrés (Berne & Levy,
1998).

Las glandulas suprarrenales son 6rganos endocrinos multifuncionales que
segregan diversos esteroides, que pueden dividirse en corticosteroides,
basados en un ndcleo de 21 carbonos y en corticoides sexuales, principalmente

andrégenos, basados en un nudcleo de 19 carbonos. (Sweetman, 2002).

Cada glandula suprarrenal se localiza inmediatamente por encima del rifion
ipsolateral y su peso conjunto es de 6 a 10 g. Cada glandula esta formada por
dos entidades funcionales distintas. La zona externa, o corteza, representa del
80 al 90% del peso. Deriva del tejido mesentérico y es la fuente de las
hormonas corticosteroides. La zona interna, o médula, representa el 10 al 20%

restante (Berne & Levy, 1998).

Las principales hormonas de la corteza son:
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1. Glucocorticoides de los cuales el mas importante es el cortisol, posee
acciones fundamentales sobre el metabolismo hidrocarbonado y proteico y en la

adaptacion al estreés.

2. Mineralocorticoides, de los cuales el mas importante es la aldosterona, es
vital para mantener el volumen del liquido extracelular y los niveles normales de

potasio.

3. Precursores de  esteroides sexuales (androstendiona vy
dehidroepiandrosterona), que contribuyen a mantener los caracteres sexuales

secundarios (Berne & Levy, 1998; Goodman & Gilman, 2003; Sweetman, 2002).

5.6. Cortisol

El cortisol es una hormona corticosteroide o glucocorticoide, producida por la
zona fascicular de la corteza suprarrenal, que es una parte de la glandula
suprarrenal. Por lo general se conoce como la hormona del estrés, ya que esta
implicada en la respuesta al estrés metabdlico y la ansiedad, controlada por la
CRH. Aumenta la presion arterial y glucosa en sangre y reduce la respuesta
inmune (De Weerth, Zijl & Buitelaar, 2003).

En nifios no existen puntos de corte para cortisol sérico, sin embargo hay
algunas referencias que los describen. En las tablas Il y Ill se muestran los

rangos de referencia para cortisol sérico en nifios y adolescentes.
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Tabla Il

Rangos de referencia para cortisol sérico en neonatos, infantes, nifios y adolescentes (Mentzel & Wiedemann,

1993)
Hg/L
Hombres y mujeres
5to dia 5.50-198
2-12 meses 23.8-229
2-15 afios 25.1-229
16-18 afios 24.2-286
Tabla lll

Rango de referencia para cortisol sérico en nifios y adolescentes de 1 a 16 afios (Desea, 2008)

Género y rango de edad Valor (pg/dL)

Hombres y mujeres de 1 a 16 afios 8:00 am: 3.0-21.0

Gracias a la enzima 113-hidroxiesteroide deshidrogenasa (11B-HSD) el
cortisol estd en equilibrio con su analogo biolégicamente inactivo, 11-ceto
cortisona. Esta enzima esta presente tanto en higado como en otros tejidos y se
encarga de la transformacion del cortisol en cortisona. Este metabolito tiene
importante accion glucocorticoide, pero es excretado por el higado en su mayor
parte, por lo que su concentracion plasmatica es baja. Sin embargo se ha
observado recientemente que esta enzima puede catalizar también la
conversion de cortisona en cortisol en determinados tejidos, como el tejido
adiposo, sobre todo el tejido adiposo visceral. Esto puede explicar algunas de
las peculiaridades metabdlicas de este tipo de tejido y sus correspondientes

repercusiones patologicas. (Sanchez de Medina, 2010)

La mayor parte del cortisol y de la cortisona se metabolizan en el higado;

sus metabolitos son conjugados y excretados con la orina en forma de
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glucurénidos. La cuantificacion de estos metabolitos urinarios, conocidos en
conjunto como 17-hidroxicorticoides, proporciona también una estimacion de la
secrecion de cortisol, siempre que las funciones hepatica y renal estén intactas
(Berne & Levy, 1998).

5.6.1. Transporte de esteroides y fases de produccion fisiolégica de cortisol

Las hormonas esteroideas son liposolubles, por lo que necesitan el concurso
de proteinas de transporte para su circulacion sanguinea. La hormona circula
unida en un 90% a una globulina especifica ligadora de corticosteroides
denominada transcortina. Es interesante resaltar que la actividad de las
hormonas es nula mientras se encuentran unidas a sus proteinas de transporte.
La concentracidn de estas proteinas resulta, por tanto, crucial en la regulacion
hormonal. La concentracion de transcortina y, por tanto, de cortisol plasmatico
total aumenta durante el embarazo y con la administracibn de estrogenos,
mientras que la cirrosis, el sindrome nefrético y el hipertiroidismo pueden bajar
la transcortina (Sanchez de Medina, 2010; Becker, 2001).

Las hormonas actian uniéndose a receptores especificos en las células
diana. Los receptores de hormonas liposolubles se encuentran en el citoplasma
o en el nucleo, tras su unién a la hormona interaccionan con zonas concretas
de &cido dexosirribonucleico (ADN), para estimular o inhibir la sintesis de
proteinas especificas. Las primeras hormonas esteroideas formadas a partir del
colesterol son los gestagenos. Los cuales a su vez pueden dar lugar a la
formacion de corticoides y algunos androgenos en la corteza suprarrenal.
(Sanchez de Medina, 2010).

5.6.2. Mecanismos intracelulares

El receptor de glucorticoide es una proteina citoplasmatica de 777
aminoacidos con tres dominios funcionales y varios subdominios (Chrousos,

1995; Newton, 2000; Barnes, 2000).
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En casi todos los efectos del cortisol intervienen mecanismos de
transcripcion. El cortisol entra en las células diana por difusion facilitada y se
liga a un receptor tipo 1 o tipo 2 en el citoplasma y/o en el nucleo. ElI complejo
cortisol-receptor debe sufrir un proceso de activacion antes de poder ligarse a
una molécula de ADN determinada. La accién hormonal es directamente
proporcional al grado de union al ADN vy la respuesta final es el aumento o la
disminucién de la transcripcion de acidos ribonucleicos mensajeros (ARNm)
especificos. Aunque otros esteroides pueden unirse a un receptor de cortisol y
los receptores de otros esteroides pueden unirse a una zona similar de la
misma molécula de ADN, para inducir la accién del cortisol es necesaria la
combinacion especifica de cortisol, uno de sus receptores y una molécula de

ADN con capacidad de respuesta (Berne & Levy, 1998).

5.6.3. Secrecion de cortisol

El cortisol se segrega en pulsos, siguiendo un patrén diurno. Los picos de
secrecion de cortisol son inducidos por pulsos de ACTH, causados a su vez por
la liberacion pulsétil de CRH. Estos pulsos originan un patron circadiano de
cortisol. Las tasas secretoras de cortisol se elevan en las primeras horas de la
mafiana y se reducen en las ultimas horas de la tarde; los valores plasmaticos
de cortisol varian desde cifras tan altas como 20 pg/dL una hora antes de
levantarse por la mafiana, hasta valores de aproximadamente 5 pg/dL a
medianoche. El pico matutino de cortisol representa el 50% de la secrecion total
diaria. La duracién de este pico suele variar si se modifica sistematicamente el
suefo-vigilia. El ritmo circadiano es intrinseco y se genera en el hipotalamo,
probablemente en el nidcleo supraquiasmatico. Por eso, las mediciones del
cortisol sanguineo sélo tienen utilidad si se expresan segun el momento del

ciclo en gue se efectud la medicién (Berne & Levy, 1998; (Guyton & Hall, 2001).

La retroalimentacién negativa puede modificar el ajuste de este centro: los

glucocorticoides exdgenos suprimen y la deficiencia previa de cortisol acentla

19



el pico de ACTH matutino. La pérdida de conciencia y la exposicion constante a
la luz o0 a la oscuridad también. (Berne & Levy, 1998).

5.6.4. Efectos sobre el metabolismo

Sistema nervioso: el receptor tipo 1 de cortisol esta presente en todo el
encéfalo y a mayor concentracion en el hipocampo, la sustancia reticular
activadora y nucleos autonémicos del tronco encefalico. El cortisol modula el
funcionamiento perceptual y emocional. La deficiencia de cortisol acentda la
agudeza auditiva, olfatoria y gustativa; estas acciones sugieren que la hormona
puede presentar normalmente un efecto amortiguante. El aumento diurno de los
pulsos de CRH y de los niveles de cortisol justo antes del despertar es
importante para la vigilia normal y para la iniciacion de las actividades diarias.
Clinicamente un exceso de cortisol puede producir insomnio y bien euforia o

depresion (Berne & Levy, 1998).

Sistema inmune: el cortisol induce una fosfoproteina denominada lipocortina
qgue inhibe la enzima fosfolipasa A2. Esta enzima genera acido araquidonico.
Dado que este Ultimo sirve como precursor para la sintesis de prostaglandinas y
compuestos relacionados, disminuye la produccion de estos mediadores de la
inflamacion. Disminuye la produccion de interleucina-1 al reprimir la expresion
del gen de esta linfocina. De este modo, el cortisol puede bloquear toda la
cascada de la inmunidad mediada por células, asi como la generacion de fiebre.
Estabiliza los lisosomas y, por tanto, reduce la liberacion de enzimas capaces
de degradar cuerpos extrafios. Bloquea el reclutamiento de neutréfilos al inhibir
su capacidad para ligar péptidos qumiotacticos. La hormona altera ademas la
capacidad fagocitica y antibacteriana de los neutréfilos y disminuye la
proliferacion de los fibroblastos y su capacidad para sintetizar y depositar
fibrillas titulares, evitando asi la encapsulacion de los invasores (Beers &
Berkow, 1999).
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Higado: el cortisol inhibe la captacion (estimulada por la insulina) de glucosa
en el musculo y el tejido adiposo y bloquea el efecto supresor de la insulina
sobre la produccidon hepatica de aquella. La interaccion entre el cortisol y la
insulina es compleja. Ambas hormonas favorecen el almacenamiento hepatico
de glucoégeno al aumentar la actividad glucégeno sintetasa. Sin embargo, sus
efectos sobre la expresion de los genes de la enzima gluconeogenética,
fosfoenolpiruvato carboxinasa, y de la enzima liberadora de glucosa, glucosa 6-
fosfatasa, son opuestos. Por tanto, el cortisol favorece la liberacién hepatica de
glucosa, mientras que la insulina la inhibe. El resultado neto del exceso de
cortisol es una elevacion de la concentracion plasmatica de glucosa y un
aumento compensador de los niveles plasmaticos de insulina. Si el aumento de
insulina es insuficiente, puede desarrollarse diabetes mellitus (DM) o agravarse

si ya existia (Berne & Levy, 1998; Goodman & Gilman, 2003).

Musculo: es necesario cierto nivel basal de cortisol, para mantener la
contractilidad normal y el trabajo maximo en el musculo estriado; la disminucién
de la capacidad para trabajar es un signo notorio de la insuficiencia
corticosuprarrenal. En pacientes con enfermedad de Addison, la debilidad y
fatiga son sintomas frecuentes y se cree que manifiestan en su mayor parte
falta de adecuacion del sistema circulatorio. Las cantidades excesivas de
glucocorticoides también alteran la funcion muscular. En el aldosterismo

primario, la debilidad muscular depende de modo primario de hipopotasemia.

En contraste, el exceso de glucocorticoides durante periodos prolongados,
sea a consecuencia de tratamiento con glucocorticoides o hipercorticismo
endogeno, tiende a causar disminucion del muasculo estriado por medio de
mecanismos desconocidos. Este efecto, denominado miopatia por esteroides,
explica en parte la debilidad y fatiga que se notan en pacientes cushinoides
(Berne & Levy, 1998; Goodman & Gilman, 2003).

Rifion: el cortisol aumenta la tasa de filtrado glomerular. La hormona es

fundamental también para la excrecién rapida de una sobrecarga acuosa, al
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inhibir la secrecion de hormona antidiurética (ADH) y la accién de ésta sobre los
conductos colectores. Con ello disminuye el aclaramiento de agua libre. Debido
en gran parte a estas acciones permisivas sobre la funcion tubular los
glucocorticoides también generan efectos sobre el equilibrio de liquidos vy
electrolitos. Clinicamente, la ausencia de cortisol puede inducir retencion
hidrica, con la consiguiente hiponatremia (Berne & Levy, 1998; Goodman &
Gilman, 2003).

Gonadas: las reacciones de estrés en el ambiente también intervienen en
las condiciones homeostéticas, en las que a su vez influye el sistema nervioso
simpatico, y activan el eje HHA con la subsecuente inhibicion de los ejes
gonadales y de la hormona de crecimiento. Al respecto se ha mostrado que en
la obesidad visceral se inhibe la secrecién de las hormonas esteroides y del
crecimiento, y que hay estimulacion excesiva del eje HHA. La respuesta al
estrés en la secrecion y el ritmo diurno de cortisol muestra una relacion negativa
entre el factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1), la testosternona y el
colesterol-HDL, al tiempo que el estrés se ha asociado con incremento en IMC,
relacion entre cintura y cadera y con alteraciones hemodinamicas y metabdlicas
(Gonzélez, 2004; Alvarez, Gonzéalez & Marrero, 2010).

5.6.5. Factores que modifican los niveles del cortisol

Hay tres niveles caracteristicos de regulacion del eje referido: ritmo diurno
de la esteroidogénesis basal, retroaccidbn negativa por glucocorticoides
suprarrenales e incrementos notorios de la esteroidogénesis en respuesta al
estrés (Goodman & Gilman, 2003).

e Los estimulos como la inflamacién, dolor, infeccion, trauma, quemadura,
enfermedad, cirugia y hasta el estrés mental conducen a activacion del
eje HHA. Estos estimulos causan excitacion del hipotalamo, que

responde liberando CRH. La CRH actla luego en la pituitaria anterior
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para inducir la sintesis y liberacion de la enzima ACTH. La ACTH
estimula la liberacién de glucocorticoides por la corteza adrenal (Newton,
2000; Cooper & Stewart, 2003).

Como resultado de una situacion estresante el cuerpo incrementa los
niveles de cortisol sanguineo y este permanece elevado por mas tiempo
que la adrenalina. El ejercicio prolongado también induce liberacion de
cortisol, mientras que la situacidbn de analgesia inducida por las
endorfinas, bloquea la respuesta del cortisol y los efectos supresores de
la retroalimentacién negativa. (Berne & Levy, 1998; Cooper & Stewart,
2003).

Las concentraciones hormonales en sangre no solo dependen de las
cantidades liberadas a la sangre por las glandulas enddcrinas, sino
también de la existencia de procesos de aclaramiento y metabolizacion
por otros tejidos. Estos mecanismos son especialmente importantes en el
caso de algunas hormonas esteroideas, que son metabolizadas en gran

proporcién por el higado. (Sdnchez de Medina, 2010)

El neuropéptido arginina vasopresina (AVP) estimula también la
secrecion de ACTH vy, por tanto, de cortisol en ciertas situaciones, y el
cortisol reduce por retroalimentacion negativa la liberacion de AVP
(Berne & Levy, 1998; Goodman & Gilman, 2003)

La activacién del proceso de inmunidad mediada por células también
aumenta la liberacion de ACTH vy cortisol. Algunas linfocinas, entre ellas
diversas interleucinas, estimulan la secrecion de ACTH. Las situaciones
de estrés, como infecciones y traumatismos titulares, se acompafian de
respuestas inmunes mediadas por ceélulas, donde el cortisol es un

importante modulador de estas respuestas. Por ello existe una relacion
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de retroalimentacion significativa entre los sistemas endocrino e inmune
(Berne & Levy, 1998).

e Las respuestas dependientes de la CRH y la ACTH pueden verse
alteradas por lesiones en la cabeza, depresores del Sistema Nervioso
Central (SNC) o infarto pituitario. La sintesis de cortisol puede ser

afectada por multiples mecanismos.

e EIl agente anestésico etomidato y el antifingico ketoconazol inhiben la
actividad de las enzimas participantes en la sintesis del cortisol. La
hemorragia adrenal puede ocurrir en pacientes enfermos, especialmente
en aquellos con septicemia y coagulopatia subyacente, y la insuficiencia
adrenal puede ocurrir si hay una extensa destruccion de tejido adrenal
causada por tumores o infecciones. Los altos niveles de citoquinas en
pacientes con sepsis pueden también inhibir directamente la sintesis

adrenal de cortisol (Cooper & Stewart, 2003).

5.6.6. Accion del cortisol en el metabolismo del tejido adiposo

El tejido adiposo también presenta la 11[B-hidroxiesteroide deshidrogenasa
tipo 1 (118-HSD1), la cual cataliza la conversion de cortisona inactiva a cortisol
activo en humanos. El incremento de la disponibilidad del cortisol puede
promover la diferenciacion del preadipocito en adipocito maduro. Causando asi

la acumulacioén de grasa. (Williams & Frihbeck, 2008).
5.6.7. Obesidad inducida por un exceso de cortisol

Si bien el cortisol puede movilizar los acidos grasos del tejido adiposo con
moderacién, muchas personas con un exceso de secrecion de cortisol sufren
una obesidad peculiar: la grasa sobrante se deposita en el torax y en la cabeza,
y proporciona un aspecto de bufalo al torso y de luna llena a la cara. Se ignora

la etiologia, pero se ha sugerido que esta obesidad es consecuencia de una
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estimulacién exagerada del consumo de alimentos y que algunos tejidos del
organismo generan grasa con mas rapidez de la que la movilizan y oxidan
(Guyton & Hall, 2001).

5.7. Tejido adiposo

El tejido adiposo se subdivide de acuerdo con la distribucién anatomica y la
actividad metabdlica en el tejido adiposo subcutaneo y visceral o intrabdominal.
Este es un 6rgano endocrino muy activo, capaz de sintetizar gran cantidad de
hormonas e interleuquinas que, de manera global, reciben el nombre de
adipoquinas por ser producidas en los adipocitos. En este grupo se incluyen
leptina, adiponectina y resistina y algunas citoquinas clasicas como factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interleuquina 6 (IL-6) (Mehta & Reilly, 2004;
Ahmed & Goldstein, 2006; Guzik, Mangalatd & Korbut, 2006).

Las adipoquinas son un grupo de péptidos y proteinas liberadas por los
adipocitos que modulan la funcion vascular, la regulacibn inmune y el
metabolismo de los adipocitos; asimismo, median el metabolismo de la glucosa,
los lipidos y la respuesta inflamatoria. Por lo anterior, desempefian un papel en
la patogénesis del Sindrome Metabdlico y sus caracteristicas clinicas: obesidad,
hipertension arterial y dislipidemia, factores de riesgo criticos para
morbimortalidad cardiovascular (Mehta & Reilly, 2004; Ahmed & Goldstein,
2006; Guzik, Mangalatd & Korbut, 2006).
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Adipoquinas Sistemainmune

Sistema vascular

Adiponectina Anti-inflamatoria
1 Sensibilidad a la insulina

| Proliferacion y activacion de

células T

1 Funcién endotelial

Previene aterosclerosis

| en hipertension arterial correlacionada con

colesterol-HDL e inversamente con colesterol-LDL

1 Interleucina-10 (IL-10)
1 Trombodlisis

| Activador-inhibidor del
plasminégeno-1 (PAI-1)

Resistina Pro-inflamatoria

| Vasodilataciéon

Leptina Pro-inflamatoria Induce disfuncion endotelial

1 Proliferacion y activacion de 1 Presion arterial

células T
1 Activacion de macroéfagos 1 Aterosclerosis
1 Liberacion de TNF-a, IL-6

1 Activacion de neutrdéfilos

Figura 2. Principales efectos de las adipoquinas. Modificado de: Guzik, T., Mangalatd & Korbut, R. (2006).
Adipocytokines —novel link between inflammation and vascular function? J Physiol Pharmacol, 57(4), 5005-5028.

5.7.1. Control hormonal de peso corporal

El exceso progresivo de tejido graso puede producir secundariamente
alteraciones de la regulacion, metabolizacion y secrecion de diferentes
hormonas. Estos ultimos serian reversibles con la disminucion de peso, siendo
el ejemplo clinico mas importante el del hiperinsulinismo secundario a mayor
resistencia a insulina inducida por el sobrepeso (Baudrand, Arteaga & Moreno,

2010).
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5.7.2. El tejido adiposo como 6rgano endocrino

En los ultimos afios se ha comprobado que el tejido adiposo no solo
almacena lipidos, sino que secreta numerosas hormonas siendo el 6rgano
endocrino de mayor tamafio del organismo, equivalente del 10 a 60% del peso
total de un individuo segin su composicion corporal e IMC (Rocha & Libby,
2008). A diferencia de otras glandulas endocrinas, su masa es variable y puede
aumentar o disminuir progresivamente de tamafio dependiendo de la edad,
ingesta alimentaria, actividad fisica, programacion perinatal y predisposicion
genética (Trujillo & Scherer, 2006).

Se ha demostrado que diferentes células del tejido graso secretan
numerosos factores o adipoquinas que participan en el metabolismo sistémico,
la regulacion del ciclo menstrual, la coagulacién y resistencia vascular. Algunos
de estos factores tienen efecto principalmente paracrino y otros tienen
importantes efectos sistémicos describiéndose recientemente el eje hipotalamo-

hipdfisis-tejido adiposo (Schaffler, Scholmerich & Buechler, 2006).

Destacan dentro de los factores secretados la leptina, que participa en la
regulacion del balance energético y la secrecion de gonadotrofinas; el PAI-1, y
el angiotensinégeno en la homeostasis vascular e hipertension arterial; la
resistina, adiponectina, TNF-a y visfatina en promover o disminuir la insulino
resistencia; IL-6, TNF-a y receptores activados por los proliferadores de
peroxisoma (PPAR) que participan en el proceso de microinflamaciéon y enzimas
gue participan en la regulacion hormonal, activando o inactivando hormonas,
como la aromatasa a los andrégenos y la 11B3-HSD al cortisol (Trujillo &
Scherer, 2006; Ronti, Lupattelli & Mannarino, 2006).

Cortisol: el aumento del cortisol o glucocorticoides en la sangre, se observa
en el sindrome de Cushing, tanto endégeno como exdgeno. Este

hipercortisolismo genera un fenotipo caracterizado por obesidad centripeta, DM
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0 resistencia insulinica e hipertension arterial, asemejandose mucho a las
alteraciones descritas en la obesidad central y sus trastornos metabdlicos
asociados, que caracteristicamente presenta niveles de cortisol plasmaticos
normales pese a tener una tasa de secrecion de cortisol aumentada (Tomlinson,
et al., 2007).

Insulina: ejerce diversos efectos que determinan el depdsito de lipidos en el
tejido adiposo. En primer lugar, aumenta la utilizacion de la glucosa por casi
todos los tejidos organicos y reduce autométicamente la utilizacién de la grasa,
es decir, ahorra lipidos. No obstante, la insulina también fomenta la sintesis de
acidos grasos, sobre todo cuantos mas hidratos de carbono se ingieren; éstos
se emplean de inmediato para la energia y aportan el sustrato para la sintesis
de grasas. Casi toda la sintesis tiene lugar en los hepatocitos; luego, los acidos
grasos son transportados desde el higado por las lipoproteinas de la sangre a

las células adiposas, donde se almacenan (Guyton & Hall, 2001).

Hormona de crecimiento: induce la liberacién de &cidos grasos del tejido
adiposo y, por consiguiente, aumenta su concentraciéon en los liquidos
corporales. Asimismo, intensifica en todos los tejidos del organismo la
conversion de &cidos grasos en acetilcoenzima A y su utilizacion subsiguiente
como fuente de energia. Por consiguiente, bajo los efectos de la hormona de
crecimiento, se usan los lipidos como fuente de energia en detrimento de los
hidratos de carbono y las proteinas. El efecto de la hormona de crecimiento de
estimulacién de la utilizacién de las grasas junto con sus efectos anabdlicos
proteicos produce un incremento de la masa corporal magra. No obstante, la
hormona de crecimiento tarda varias horas en movilizar las grasas, mientras
gue la intensificacion de la sintesis de proteinas requiere s6lo unos minutos
(Guyton & Hall, 2001).

Estudios en humanos han demostrado que sujetos con obesidad expresan
mas la 11B3-HSD1 en tejido graso en comparacion con sujetos sin obesidad,

observandose que el cortisol generado localmente repercutiria en el grado de
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diferenciacion de los adipocitos (Mariniello, et al.,, 2006). Se estableceria
entonces un circulo vicioso en los sujetos con obesidad debido a que la mayor
expresion de 11B-HSD1 visceral promueve la acumulacion de mas tejido

adiposo metabdlicamente activo (Wolf, 2002).

Una importante proporcion del cortisol que circula en territorio esplacnico
seria generado por la actividad de la 113-HSD1 en higado y tejido graso
visceral, lo que generaria un hipercortisolismo a nivel pancreatico y portal que
explicaria algunas de las similitudes metabdlicas entre la obesidad y el
sindrome de Cushing. Una mayor produccion esplacnica de cortisol en la
obesidad no se reflejaria a nivel sistémico ya que es metabolizado
principalmente a nivel hepatico a sus tetrahidrometabolitos inactivos y podria
explicar las diferencias fenotipicas con el sindrome de Cushing, como la
ausencia de atrofia muscular proximal, equimosis facil y estrias violaceas (Basu,
et al., 2004).

Hormonas tiroideas: Es una conducta ampliamente aceptada en la practica
clinica la evaluacion de la funcién tiroidea en todo sujeto con obesidad.
Estudios en adultos con obesidad han demostrado que el exceso de peso se
asocia a T4 normal y T3 aumentada por la sobrealimentacién, asociado ademas
a una elevacion leve de hormona estimulante de tiroides (TSH) y a un mayor
volumen tiroideo que se correlaciona con la masa corporal magra, pero no con
la masa grasa, cuyo mecanismo aun no esta dilucidado (Wesche, Wiersinga &
Smits, 1998).

Hormonas sexuales: La relacion entre el hipogonadismo y la adiposidad es
compleja. Parte de la informacion relevante proviene del estudio de pacientes
con obesidad con hipopituitarismo donde la condicion de hipogonadismo se
asocia a cambios en la composicién corporal, caracterizados por menor masa

magra y aumento de la masa grasa (Miller, 2009).
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Pero mas interesante aun es comprobar que el fenédmeno inverso, es decir
que los sujetos con obesidad suelen tener mas hipogonadismo. Asi, se ha
demostrado que la cantidad de tejido adiposo visceral se asocia inversamente a
los niveles de testosterona plasmatica (Miller, 2009). Estudios epidemiologicos
prospectivos muestran que tanto el hipogonadismo es predictor de un mayor
riesgo de desarrollar Sindrome Metabdlico y DM2 (Oh, Barrett-Connor, Wedick
& Wingard, 2002), como que la presencia de Sindrome Metabdlico es un factor
de riesgo de desarrollar hipogonadismo (Laaksonen, et al., 2005). Una
explicacion fisiopatolégica de la disminucibn de andrégenos secundaria a
obesidad seria que el tejido adiposo expresa numerosas enzimas capaces de
modificar esteroides, como por ejemplo, la aromatasa que cataliza la conversion

de testosterona a estradiol y de androstenediona a estrona (Zumoff, 1988).

Nuevas investigaciones sugieren ademas que las enzimas de la familia
aldoketoreductasa 1C son muy activas en el tejido graso visceral y subcutaneo
y pueden inactivar la dihidrotestosterona (DHT), el andrégeno de mayor
potencia, especialmente en adipocitos maduros (Blouin, Veilleux, Luu-The &
Tchernof, 2009).

Pese a que en obesidad central masculina se asocia con testosterona total
baja, el grado de obesidad, medido por tomografia axial computarizada (TAC) o
resonancia magnética (RM), se asocia inversamente con los niveles de
globulina hepatica transportadora de esteroides sexuales (SHBG), lo que es
explicado al menos parcialmente por la resistencia a la insulina que disminuye
la SHBG (Khaw & Barrett-Connor, 1992; Gapstur, Gann, Kopp, Colangelo,
Longcope & Liu, 2002). La coexistencia de valores bajos tanto de testosterona
como de SHBG explicaria por qué la testosterona libre se mantiene en rango
normal-bajo y por qué sélo una fraccidén de los hombres con obesidad presentan

sintomas o signos categéricos de hipogonadismo (Kokkoris & Pi-Sunyer, 2003).

30



5.8. Métodos diagnosticos para evaluar los niveles de cortisol en el organismo

ACTH o corticotropina: su liberacion durante el dia es episédica con niveles
séricos mayores en la madrugada y menores por la noche. Se elevan con el
estrés, embarazo, ejercicio, hipoglucemia y hemoconcentracion, en la
insuficiencia adrenal primaria, en la hiperplasia adrenal congénita, en el
sindrome de ACTH ectdpico y en la enfermedad de Cushing. Disminuyen con la
administracion de glucocorticoides. El radioinmunoanalisis so6lo detecta a la
hormona intacta, asi que es preferible su medicibn por un método
inmunoradiométrico, mas selectivo que el radioinmunoensayo. Con frecuencia
los resultados no son concluyentes, sobre todo por el manejo de las muestras.
Se recomienda que la jeringa, el tubo de recoleccion y el transporte al
laboratorio se efectlie en ambiente frio y que se separe el suero de las células
lo antes posible. Aun asi en ocasiones es necesario utilizar pruebas dinamicas
para identificar el origen del hipercortisolismo, como es la inhibicion con varias

dosis de dexametasona (Herrera & Ayala, 2001).

Cortisol plasmatico: en sujetos con trabajo nocturno el patrén circadiano
cambia. La hormona se incrementa con los estados de estrés, embarazo,
ejercicio, obesidad, tabaquismo, en el postprandio, desnutricion vy
hemoconcentracion, con la administracibn de anfetaminas, estrégenos,
anticionceptivos bucales, vasopresina y antidepresivos triciclicos. Algunas
drogas aumentan el catabolismo y la excrecién del cortisol (Herrera & Ayala,
2001).

Cortisol urinario: es una prueba practica y facil de llevar a cabo. Es sabido
gue la excrecién de cortisol en el sindrome de Cushing varia dia con dia en
forma ciclica, por lo tanto son necesarias cuando menos tres mediciones de
cortisol urinario. Es para muchos especialistas la prueba mas uatil en el

diagnostico de la enfermedad (Herrera & Ayala, 2001).
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Pruebas dinamicas: en ocasiones las mediciones basales no son suficientes
para determinar la naturaleza de un proceso de hiper o hipoproduccion
hormonal y es necesario recurrir a estudios mas sofisticados como son las

pruebas dindmicas de inhibicion y estimulacion (Herrera & Ayala, 2001).

Pruebas con dosis baja de dexametasona: se administra 1 mg via oral a las
23 horas y a las 8:00 horas del dia siguiente mide el cortisol plasmatico. Esta
prueba de tamizaje es efectiva solo en 70% de los casos. Las falsas positivas
se presentan en nifios y en ancianos por arriba de 65 afos, en pacientes
hospitalizados o bajo estrés, en alcohdlicos, mujeres embarazadas, sujetos con
obesidad (25%), en DM, depresidbn mayor y hepatopatia (Herrera & Ayala,
2001).

Prueba con dosis alta de dexametasona: se mide el cortisol plasmatico a las
8:00 horas y a las 23:00 horas, después de lo cual se administra 8 mg de
dexametasona en una sola toma. A las 8:00 horas del dia siguiente se mide
nuevamente cortisol plasmatico. La supresion mayor al 50% de los valores
basales sugiere enfermedad de Cushing. La falta de inhibicién o inclusive una
elevacion paraddjica, indica la presencia de un tumor adrenal o una produccién

de ACTH paraneoplasica (Herrera & Ayala, 2001).
5.9. Sindrome Metabdlico

El Sindrome Metabdlico se define como una entidad integrada por diversas
anomalias metabdlicas que en conjunto constituyen un factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedad coronaria y de DM; su patogénesis es compleja
(ALAD, 2007; Weiss et al., 2004).

El concepto ha ido evolucionando desde hace afios. Reaven en la
descripcion original del Sindrome Metabdlico realizada durante la Banting
Lectura en 1988 no incluyé a la obesidad, componente que fue agregado 10

afios después ante la evidencia de que su presencia se asociaba con
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resistencia a la insulina. Los estudios epidemiologicos y en particular los
analisis de factores muestran que ambos, tanto la resistencia a la insulina como
la obesidad abdominal se destacan como factores principales, pero ésta ultima
ha mostrado una mayor fuerza de asociacion. La obesidad adquiri6 tal
importancia que inclusive la International Diabetes Federation (IDF) considera a
la obesidad abdominal como un componente indispensable para hacer el
diagnostico (Reaven, 1988; ALAD, 2007).

En adultos los criterios de Sindrome Metabdlico han sido desarrollados por
diferentes grupos incluyendo la OMS, el Adult Treatment Panel Ill (ATP 1ll) y la
IDF. En todas las definiciones se incluyen indicadores clinicos (obesidad
abdominal e hipertension) y bioquimicos (elevacion de la glucosa, triglicéridos y
disminucién de colesterol-HDL) (ALAD, 2007).

Cada uno de los componentes del Sindrome Metabdlico es un factor
independiente de riesgo cardiovascular. La coexistencia de varios de estos
componentes tiene un efecto sinérgico en el riesgo aterogénico. Son
relativamente pocos los estudios que han investigado la prevalencia de
Sindrome Metabdlico en los nifios y adolescentes, sin embargo, es evidente
gue el sindrome es prevalente en la poblacién pediatrica con obesidad. Son
varias las definiciones que han sido propuestas para el diagnéstico en los nifios
y adolescentes. La mayoria estan basadas en los criterios propuestos por ATP
[l e IDF de los adultos (ALAD, 2007). En la tabla IV se describen las
definiciones propuestas y se agrega la de ALAD para poblacién pediatrica. El
diagnéstico se establece cuando estdn presentes 3 o mas de los siguientes

factores:
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Tabla IV

Diagnostico del Sindrome Metabdlico en nifios y adolescentes

Cook (2003)

Ferranti (2004)

Weiss (2004)

IDF (2007)

ALAD (2007)

1. Perimetro de cintura =

90 percentil

1. Perimetro de

cintura = 75 percentil

1.IMC>+25de.0>
97 percentil

1. PC 2 90 percentil o
280 cm en la nifia y =

94 cm en el nifio

1. Perimetro de

cintura > 90 percentil

2. Presion arterial = 90

percentil

2. Presion arterial = 90

percentil

2. Presién arterial =2 95

percentil

2. Presién arterial 2
130/85 mm Hg

2. Presion arterial 2
130/85 mm Hg

3. TG 2110 mg/dL

3. TG 2110 mg/dL

3. TG 2 95 percentil

3. TG 2 150 mg/dL

3. TG > 150 mg/dL

4. HDL < 40 mg/dL

4. HDL <45 mg/dL

4. HDL < 5 percentil

4. HDL =40 mg/dL

4. HDL <40 mg/dL

5. Glucemia en ayuno =
110 mg/dL

5. Glucemia en ayuno
> 110 mg/dL

5. Glucemia 2 horas =
140 < 200 mg/dL

5. Glucemia en ayuno
2 100 mg/dL o DM2

5. Glucosa de ayuno
= 100 mg/dL

Glucosa 2 horas >

140

La definicion de Sindrome Metabdlico propuesta por la ALAD para la
poblacion de 6 a 18 afios de edad es igual a la reciente propuesta del grupo de
expertos de la IDF para la poblacion de 10 a 16 afios de edad. Los expertos de
Canada, Estados Unidos y Europa, consideran de utilidad esta propuesta
porque, como lo plantean sus autores, es sencilla y la generalizan a las edades
comprendidas desde los 6 a los 18 afios de edad para evitar confusiones. Esta
generalizacion tiene el inconveniente de que se subestimara la prevalencia de
Sindrome Metabdlico, sin embargo, permitira identificar a aquellos con mayor
probabilidad de desarrollar las complicaciones que acompafian a este

sindrome.

Tiene la ventaja que en paises con escasos recursos destinados al sistema
de salud como es el caso de la mayoria de los paises latinoamericanos, estos
criterios se pueden optimizar los recursos para ser utilizados en quienes se

podrian beneficiar mas (ALAD, 2007).
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Todos los nifios y adolescentes que con obesidad no rednan los criterios de
Sindrome Metabdlico, requieren un seguimiento, en donde se considerara el
enfoque terapéutico, el cual se requiere para el manejo de la obesidad y de los
componentes del sindrome. Se ha publicado que el 90% de los adolescentes
con obesidad tiene al menos un componente del Sindrome Metabdlico (ALAD,
2007; Junquero & Rival, 2005).

5.9.1. Relacioén de cortisol con Sindrome Metabdlico

Anagnostis, Athyros, Tziomalos, Karagiannis & Mikhailidis (2009) llevaron a
cabo una revision clinica, en donde se analizo el papel patogénico del cortisol
en el Sindrome Metabdlico. En los datos revisados se habla de que los
pacientes con Sindrome Metabdlico muestran hiperactividad del eje HHA, que
conduce a un estado de "hipercortisolismo funcional". Mencionan que la causa
de esta activacion del eje sigue siendo incierta, pero puede ser en parte
asociada con estrés crénico y/o bajo peso al nacer, que se asocian con un
aumento de los niveles circulantes de cortisol y una mayor capacidad de
respuesta del eje HHA. Una mayor exposicion al cortisol contribuye a la
acumulacion de aumento de la grasa visceral en los depdésitos. Se concluy6 que
el Sindrome Metabdlico comparte muchas caracteristicas del Sindrome de
Cushing, y que el cortisol podria desempefiar un papel en el desarrollo de

Sindrome Metabdlico, tanto a nivel central como a nivel periférico.

Dentro de los estudios llevados a cabo en adultos, se encuentra el de
Brunner et al. (2002) que incluian casos y controles en donde se evaluaron 183
hombres laboralmente activos entre los 45 y 63 afios, de los cuales 30 tenian
Sindrome Metabdlico. Se les midieron variables como secrecién de cortisol,
excrecion de metabolitos de catecolaminas en 24 horas, IL-6, proteina C-
reactiva, viscosidad sanguinea y variables cardiovasculares, con el fin de
examinar la asociacion entre Sindrome Metabdlico, actividad autondmica

cardiovascular, marcadores sanguineos de Sindrome Metabdlico y riesgo
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cardiovascular y alteraciones en los ejes HHA y simpatoadrenal. En los
resultados se encontré asociacion del Sindrome Metabodlico con niveles
elevados de metabolitos del cortisol y catecolaminas en orina de 24 horas,
aumento de la actividad autondmica cardiovascular y disminucion de estas
alteraciones en los pacientes que con la intervencibn médica reversaron las

manifestaciones del Sindrome Metabdlico.

Son pocos los estudios realizados en nifios. Entre estos se encuentran los

siguientes:

Weigensberg, Toledo-Corral & Goran (2008), llevaron a cabo un estudio en
donde el propésito era investigar la asociacion entre el Sindrome Metabdlico y
los niveles de cortisol sérico por la mafiana. Fueron estudiados 205 jovenes
latinos con sobrepeso, con edades entre 8 y 13 afios de edad, con un IMC > 85
percentil e historia familiar positiva para diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Se
concluyo que en presencia de sobrepeso el Sindrome Metabdlico se asocia con
altos niveles de cortisol sérico por la mafiana, independientemente de la grasa
corporal y la sensibilidad a la insulina. Sen, Aygun, Yilmaz & Ayar (2008)
llevaron a cabo un estudio en donde el objetivo era investigar la relacién entre
los diferentes grados de obesidad y los niveles de glucocorticoides en nifios y
adolescentes con obesidad y con y sin caracteristicas del Sindrome Metabdlico.
Se estudiaron 241 nifios y adolescentes con obesidad, de edades
comprendidas entre los 2 y 17.6 afios; 127 nifios y 114 nifias. En los resultados
del estudio se indica que puede haber un vinculo entre la produccién de cortisol

y el Sindrome Metabdlico en nifios y adolescentes con obesidad.

Méndez, Flores, Noyola, De la Cruz, Calderén & Aradillas (2007) evaluaron
la presencia de resistencia a la insulina en una poblacién infantil mexicana y
analizaron su asociacidon con los niveles de cortisol sérico y medidas
antropomeétricas. Incluyeron nifios de ambos géneros entre 6 y 13 afios de

edad. Se concluy6 que la obesidad y la resistencia a la insulina son altamente
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frecuentes en nifios mexicanos y que afectan més a las mujeres que a los
hombres. Los niveles de cortisol matutino y vespertino se asociaron
significativamente en los nifios con la talla y en las nifias no se presentd
asociacion significativa con alguna medida antropométrica. Sin embargo, la
resistencia a la insulina en mujeres se asoci6 significativamente con el cortisol
matutino, el IMC y la edad. En la tabla VIl se muestra un comparativo de

estudios.

5.10. Ingesta alimentaria

La ingesta se define como un episodio alimentario determinado por la
sensacién de hambre, provocada por un déficit de energia en forma inmediata.
En los seres humanos los modos de alimentarse, preferencias y rechazos hacia
determinados alimentos estan fuertemente condicionados por el aprendizaje y
las experiencias vividas en los primeros 5 afios de vida. En general, el nifio
incorpora la mayoria de los habitos y practicas alimentarias de una comunidad
antes de esa edad (Osorio, Weisstaub & Castillo, 2002). Conforme avanza la
urbanizacién de los paises en vias de desarrollo, los habitos alimentarios se
modifican, especialmente en aquellos que migran hacia zonas urbanas, quienes
incrementan el consumo de alimentos energéticamente densos (ricos en
azucares simples y grasas) y reducen su actividad fisica. Dichos cambios han
contribuido al incremento en la prevalencia de obesidad en estos paises
(Drewnowski & Popkin, 1997).

En México el abandono de patrones de alimentacion tradicionales y la
adopcion de consumo de alimentos de alto valor energético se ha favorecido en
el medio escolar y familiar en los nifios, incrementandose la obesidad y la
aparicion de enfermedades consideradas del adulto (Ramos, Marin, Rivera &
Silva, 2006).

En los Estados Unidos el consumo de comida rapida y bebidas

industrializadas, se ha asociado al incremento en el consumo de calorias,

37



desplazamiento de alimentos saludables en la dieta e incremento en el riesgo
de sobrepeso (St Onge, Keller & Heymsfield, 2003; American Academy of
Pediatrics Committee on School Health, 2004).

Estudios sobre ingesta alimentaria en nifios con obesidad han demostrado
gue ellos consumen mayor cantidad de energia que los que no presentan
obesidad (Gazzaniga & Burns, 1993; Gillis, Kennedy, Gillis & Bar—Or, 2002). Se
ha observado que los individuos con obesidad, incluidos los adolescentes,
suelen reportar un menor consumo de energia a su consumo real y que la
obtencion de informacion sobre sus habitos alimentarios es mejor cuando los
padres participan en la encuesta, lo que puede sugerir la existencia de errores
metodologicos en el momento de la evaluacion (Rennie, Jebb, Wright &
Coward, 2005; Johnson—Down, O'Loughlin, Koski & Gray—Donald, 1997).

Se ha descrito que el consumo excesivo de grasas puede ser otra variable
relacionada con obesidad (Tucker, Seljaas & Hager, 1997; Skinner, Bounds,
Carruth, Morris & Ziegler, 2004). En los Estados Unidos la ingestion de grasas
expresada como porcentaje del consumo total de energia, ha disminuido en
niflos y adolescentes en las ultimas décadas, manteniéndose aun por arriba del
limite superior recomendado (30% de la distribucién energética total) (Nicklas,
Demory-Luce, Yang, Baranowski, Zakeri & Berenson, 2004; Troiano, Briefel,
Carroll & Bialostosky, 2000).

5.10.1. Técnicas para evaluar ingesta alimentaria

En la actualidad existen muchas técnicas para evaluar la ingesta alimentaria.
Al considerar todo lo antes expuesto, es posible seleccionar la técnica que
mejor oriente sobre las caracteristicas de la alimentacion de un individuo. A
continuacion se presentan las mas utilizadas, asimismo, en la tabla V se

sefialan los pasos a seguir en la evaluacion dietética (Avila & Tejero, 2001):

-Recordatorio de 24 horas: se requiere de una descripcion detallada de

todos los alimentos y bebidas que conforman la dieta, incluyendo técnicas de
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preparacion y, en el caso de que se utilicen productos alimenticios, sus marcas.
También se deben registrar todos los suplementos administrados, con
independencia de la via de consumo. Para el interrogatorio es recomendable
emplear modelos de alimentos o utensilios (tazas, platos, cucharas, etc.) para
ayudar al encuestado a precisar el tamafio de la racion consumida. La utilidad
de este método estd en que se utiliza para evaluar en forma cualitativa la dieta
de individuos y en forma cuantitativa la dieta de poblaciones y puede aplicarse a
individuos analfabetas, puesto que se lleva a cabo a través de un interrogatorio.
(Avila & Tejero, 2001).

-Registro directo de consumo: se refiere al registro por parte del individuo de
la ingestién de alimentos en el momento en que son consumidos. Los registros
pueden tener entre uno y siete dias de duracion (el mas frecuente es el de tres
dias), dependiendo del objetivo del estudio. Deben registrarse todos los
alimentos y bebidas consumidos, expresando en unidades estandar la magnitud
de la racién que se consume (no la que se sirve). Siempre que sea posible, se
debe detallar la forma de preparacion. También es necesario registra el
consumo de suplementos. La utilidad radica en que tiene mayor precision que el
recordatorio de 24 horas (Avila & Tejero, 2001).

-Registro de pesos y medidas: se basa en el registro directo del peso o
volumen de los alimentos ingeridos a lo largo de diversos periodos (de uno a
siete dias). Es necesario pesar y medir todos los alimentos que el individuo se
sirve y después pesar los sobrantes, para obtener por diferencia el total de
alimentos ingeridos. Los mejores resultados se alcanzan cuando se cubre
cuando menos una semana de consumo. En general, este registro se realiza
con personal adiestrado. Este método es de gran utilidad, ya que es uno de los
MAas precisos para evaluar el consumo de alimentos en los ambitos individual y
familiar, una vez que el entrevistado se ha acostumbrado al registro que realiza
el observador. (Avila & Tejero, 2001).
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-Encuestas de duplicacion: el sujeto encuestado deposita una cantidad
equivalente a la cantidad de alimentos que ingiri6, en un recipiente especial,
con el objeto de que a través de estudios bromatolégicos se determine la
cantidad de nutrimentos ingeridos. En este tipo de encuestas no se utilizan las
tablas de composicion de alimentos con fines de referencia. Se aplica en cierto
tipo de investigaciones. La utilidad de este método es que permite cancelar
algunas de las fuentes de variacion en cuanto a la composicion de los alimentos

consumidos (Avila & Tejero, 2001).

-Frecuencia de consumo: comprende una lista de alimentos y una relacion
de frecuencia de consumo (por ejemplo, mas de una vez al dia, diario, tres a
seis veces por semana, etc.) La lista de alimentos se selecciona de acuerdo con
el objetivo del estudio. Permite identificar la exclusion de grupos de alimentos.
Es util para obtener informacion cualitativa y descriptiva sobre patrones de
consumo de alimentos. Se puede utilizar para asociar el consumo habitual de
alimentos con problemas de salud. Es mas util en poblaciones, barata y
relativamente rpida, sobre todo si la lista responde a un objetivo particular.
Puede emplearse para corroborar la informacion obtenida a partir de otros

métodos de evaluacion dietética (Avila & Tejero, 2001).

Tabla VvV

Pasos para la evaluacion dietética

1. Registrar el total de alimentos consumidos

2. Calcular la ingestion total

3. Calcular el porcentaje de adecuacion, considerando la recomendaciones

consumo calculado

% de adecuacion = X 100

recomendacién de consumo
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Los rangos de referencia que se utilizan en la evaluacion dietética son:
-Exceso: > 110 %
-Bueno: 90-110 %
-Aceptable: 67-90 %
-Deficiente: < 67 %
5.10.2. Metabolismo y macronutrientes

La distribucién de macronutrientes de la dieta parece desempefar un papel
clave en la regulacion del peso y composicion corporal, asi como en las
respuestas metabdlicas originadas. Asi, las dietas con un alto aporte de grasa
parecen conducir a la ganancia de peso y aumento de los depdsitos grasos
corporales a través de dos mecanismos: estimulacién de la sobrealimentacion e
inhibicion de la oxidacion de grasas y aumento de la lipogénesis (Saris et al.,
1998).

Los mecanismos por los que el organismo consigue la regulacién de la
homeostasis de la utilizacién de sustratos metabdlicos y controla la adiposidad
contintan sin estar totalmente establecidos. Sin embargo, la interrelacién entre
el metabolismo de grasas y de hidratos de carbono, asi como la capacidad de
ajustar la oxidacion de glucidos y proteinas a sus respectivas ingestas, estan
bien definidas (Saris et al., 1998).

La regulacion del balance energético a corto plazo parece alcanzarse
mediante cambios en las tasas de utilizacion de los nutrientes, mientras que a
medio plazo el mantenimiento del peso y la composicion corporal parecen
depender de la regulacién de la ingesta. La contribucién relativa de estos
procesos al mantenimiento del peso y composicion corporal son dificiles de
establecer, particularmente en humanos, debido a la participacion de factores
no fisiolégicos que contribuyen notablemente a estabilizar o alterar el consumo

de alimentos. La magnitud de los cambios en la oxidacion de sustratos en
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respuesta a alteraciones en la ingesta, probablemente pueda predecir los
efectos de la composicién de la dieta en el peso y la composicion corporal a
largo plazo (Flatt, 1995).

5.10.3. Utilizacion de sustratos energéticos

Diferentes ensayos realizados con humanos han investigado la relacion de
la composicion en macronutrientes de la dieta con el desarrollo de obesidad. La
capacidad del metabolismo de ajustarse a la composicion en macronutrientes
de la dieta es posible gracias a que muchas de las células del organismo
utilizan sustratos derivados de hidratos de carbono, grasas y proteinas. La mas
notable excepcion la representa el SNC, incapaz de utilizar significativamente
acidos grasos como combustible y, en consecuencia, dependiente de un
adecuado aporte de glucosa, 0 en su defecto de cuerpos cetdnicos como
sustrato alternativo (Labayen & Martinez, 2002).

5.10.4. Composicion de la mezcla de sustratos oxidativos

La oxidacion celular de los sustratos viene determinada por la necesidad del
organismo de regenerar el adenosin trifosfato (ATP) utilizado en las diferentes
funciones metabdlicas: mantenimiento de la temperatura, actividad, etc., en
tasas que dependeran fundamentalmente del tamafio individual y de la actividad
fisica (Labayen & Martinez, 2002).

La composicién de la mezcla de sustratos metabdlicos destinada a la
fosforilaciobn oxidativa, varia considerablemente a lo largo del dia. Estas
oscilaciones sin embargo, afectan minimamente al contenido proteico y
mantienen las concentraciones de glucégeno hepatico dentro de unos limites.
En este sentido, se estima que el organismo ha desarrollado mecanismos
metabdlicos y endocrinos, que dan una mayor prioridad a ajustar la oxidacion
de glucosa y aminoacidos a la ingesta de hidratos de carbono y proteinas
respectivamente, que al mantenimiento del balance de grasas. Estas

prioridades metabodlicas no son del todo sorprendentes considerando la
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importancia funcional de las proteinas, y la necesidad de procurar un aporte
suficiente de glucosa al cerebro. Las diferencias en los balances energéticos
diarios pueden ser rapidamente acomodadas por ganancias o pérdidas en los
depdsitos grasos, que tienen una capacidad de reserva entre 50 y 200 veces

mayor que el glucdgeno hepéatico (Snitker, Larson, Tataranni & Ravussin, 1997).

La composicibn de la mezcla de sustratos energéticos se controla
principalmente por cambios en los niveles de sustratos y hormonas circulantes.
Estos a su vez estan regulados por la ingesta de nutrientes, particularmente
durante el periodo postprandial, por el ejercicio fisico y, entre comidas por las
necesidades proteicas, el grado de depleccién del glucogeno hepético y la
masa del tejido adiposo. Las desviaciones en los balances de sustratos, es
decir, la diferencia entre la ingesta y la oxidacion, conducen a cambios en la
composicién de los diferentes compartimentos corporales hasta alcanzar un
nuevo equilibrio (Flatt, 1995).

5.10.5. Regulacion central de la ingesta de alimentos

En la actualidad se conocen diversos factores moduladores que influyen y
regulan la ingesta alimentaria, entre los cuales se encuentran los factores
psicoldgicos, nutrientes y sefiales metabdlicas, propiedades sensoriales de los
alimentos, sefiales hormonales y sustancias derivadas de la digestion. Todos
estos factores se integran en el SNC, fundamentalmente en el area
hipotaldmica, y conducen a determinados habitos alimentarios que, en Ultima

instancia, condicionan el balance energético (Martinez, 2000).

El sistema neurofisiolégico que controla la ingesta de alimentos se puede
dividir en distintos componentes (Leibowits & Hoebel, 1998; Kalra, Dube, Pu,
Xu, Horvath & Kalra, 1999):

-El ritmo circadiano.
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-Sefiales que reflejan la utilizacién de sustratos energéticos por el cerebro y

las visceras.
-Sefales que indican la distension gastrica y duodenal.

-Reservas corporales de nutrientes: glucégeno hepatico y muscular,

contenido graso del tejido adiposo, etc.

-Péptidos gastrointestinales que dan idea de la ingesta de nutrientes, tales

como la olecistoquinina, la enterostatina y el péptido liberador de gastrina.

-La palatabilidad, el sabor y el contenido en nutrientes (sobre todo en lipidos
e hidratos de carbono) de los alimentos.

-Factores emocionales, como por ejemplo las comidas en grupo o0 en

solitario, estados depresivos, estrés.

-Metabolismo de nutrientes: oxidacion intracelular de sustratos energéticos,

produccion de ATP, transporte celular de nutrientes por demanda celular.

-Sefiales neuroendocrinas provenientes del SNC vy terminaciones
periféricas: neurotransmisores, péptidos, neurohormonas y otras sustancias

con accioén a nivel del SNC.

La ingesta de alimentos conlleva el desarrollo de distintas sefiales de ritmo
circadiano, sefiales gastrointestinales y de nutrientes, las cuales modulan el
apetito, hambre y saciedad a través de mecanismos especificos que implican
diversos neurotransmisores. Por otro lado, el SNC y diversas hormonas
circulantes (insulina, leptina, cortisol, hormona de crecimiento) estan implicados
en las respuestas metabodlicas a la ingesta de alimentos (Jéquer & Tappy,
1999). Todas estas sefales, originadas de la ingesta de alimentos, generan
mecanismos eferentes que conllevan al ajuste cuantitativo y cualitativo, no sélo

de la ingesta de nutrientes, sino también del metabolismo energético y de
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nutrientes, por lo que constituye un proceso de control multifactorial (Schwartz,
Baskin, Kaiyala & Woods, 1999).

5.10.6. Control neuroendocrino de la ingesta

La ingestibn de nutrientes durante y después de la ingestion de los
alimentos estimula la secrecidn de péptidos gastroenteropancreéticos, que no
s6lo coordinan las funciones digestivas, sino que transmiten sefiales de
saciedad. Estos péptidos actuan: i) localmente de forma paracrina; ii) en la
circulacion de forma endocrina y iii) en el SNC. A su vez, el SNC libera
neuropéptidos, en respuesta a la entrada de los nutrientes, que regulan por un
lado la ingesta y por otro la utilizacién de esos nutrientes y, en ultimo grado, el
gasto energético (Hoebel & Hernandez, 1993).

Los neurotransmisores son un elemento basico en la regulacién de la
ingesta que permiten una conexién entre estructuras cerebrales superiores y el
hipotalamo. El balance preciso entre muchos neurotransmisores, incluyendo los
neuropéptidos, parece ser el responsable de la regulacion de la ingesta y el
peso, quizas con una organizacion similar a las cascadas biolégicas que
regulan la coagulacion sanguinea y la fijacion del complemento (Escobar &
Espinosa, 1999).

Los glucocorticoides son sustancias implicadas en la regulacién de la
ingesta. En tejidos periféricos, ejercen acciones catabodlicas que promueven la
pérdida de peso y de masa magra. Sin embargo, en el ambito central
incrementan la ingesta y favorecen el aumento de peso, lo cual podria
explicarse porgue estimulan la secreciéon de leptina y de insulina. Sus
interacciones a nivel hipotalamico con estas dos hormonas sugieren que los
glucocorticoides juegan un papel en la regulacion del metabolismo energético
(Webber & Macdonald, 2000; Astrup & Macdonald, 1998; Cavagnini, Croci,
Putignano, Petroni & Invitti, 2000).
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5.10.7. Calorias y nutrimentos en la dieta escolar

El aporte de nutrimentos del nifio en edad escolar debe cubrir la siguiente
distribucion (tabla VI):

Tabla VI

Requerimientos de calorias, proteinas, hidratos de carbono, fibra dietética, azlcares totales, monosacaridos,
disacéridos, grasas totales, grasas saturadas, grasas monoinsaturadas, grasas poliinsaturadas, acidos grasos trans y

colesterol

Nutrimento Requerimiento

3-8 afios Gasto energia + energia formacion:
Calorias Kcall/dia hombre: 1,742

Kcal/dia mujer: 1,642 (6 meses)
9-13 afios Gasto energia + energia formacion:

Kcal/dia hombre: 2,279

Kcal/dia mujer: 2,071

Nifios 4-8 afios: 19

Proteinas (g/dia) Hombre 9-13 afios: 34

Mujer 9-13 afios: 34

Hidratos de carbono (g/dia) Nifios 4-8 afios: 130

Hombre 9-13 afios: 130

Mujer 9-13 afios: 130

Fibra dietética (g/dia) Nifios 4-8 afios: 25
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Hombre 9-13 afios: 31

Mujer 9-13 afios: 26

Azlcares totales

10%
Monosacaridos 10%
Disacaridos 10%

Grasas (g/dia)

Nifios 4-8 afios: 25-35

Hombre 9-13 afios: 25-35

Mujer 9-13 afios: 25-35

Grasas saturadas

Nifios sanos mayores de 2 afios:

<10%

Grasas monoinsaturadas

Nifios sanos mayores de 2 afios:

10-15%

Grasas poliinsaturadas

Nifios sanos mayores de 2 afios:
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7-10%

Acidos grasos trans (g/dia) <5

Colesterol (mg/dia) Nifios sanos mayores de 2 afios:

<300

Food and Nutrition Board. Institute of Medicine-National Academy of Sciences; 2002

5.10.8. Estudios en relacion al cortisol e ingesta alimentaria

Actualmente algunos estudios han enfatizado la relacion entre cortisol,
estrés y sobrealimentacion. Epel, Lapidus, McEwen & Brownell (2001) llevaron
a cabo una investigacion cuyo objetivo era identificar las variables fisiolégicas y
psicolégicas relacionadas con el estrés después de comer en un grupo de 59
mujeres sanas entre los 30 y 45 afos de edad. Los investigadores encontraron,
que aguellas mujeres que tenian niveles elevados de cortisol en respuesta a un
estresor ambiental, se sobrealimentaban. Manifestaron que se desconoce
exactamente como el cortisol puede afectar la alimentacion, aunque algunos
autores han propuesto que este tiene efectos directos sobre el apetito. Cuando
examinaron el cortisol como una variable continua, sélo hubo una débil
correlaciéon entre este y las calorias consumidas. Manifiestan que el comer es
un comportamiento complejo y multideterminado, sobre todo en los seres
humanos y que los glucocorticoides pueden estar mas relacionados con la
alimentacion en los animales. Varios estudios con roedores han encontrado que
la manipulaciéon de corticosterona afecta claramente a la alimentacion y al peso,
y que recientemente otros estudios han encontrado que los altos niveles de

corticosterona estimulan el consumo de sacarosa en ratas adrenalectomizadas
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(Bell, Bhatnagar, Liang, Soriano, Nagy, Dallman, 2000). En la tabla VII se

muestra un comparativo de estudios.

5.11. Aspectos psicologicos del nifio con obesidad

En los ultimos afios se han realizado multiples estudios para analizar ciertas
variables de personalidad con el objetivo de establecer una “personalidad del
paciente con obesidad”. Los resultados de estos estudios son contradictorios vy,
en ningun caso, concluyentes, aunque, se han encontrado ciertamente niveles
altos de ansiedad y depresion, asi como una baja autoestima en las personas
con obesidad. Tales caracteristicas se suelen tomar como consecuencia, mas

gue como causas de la obesidad. (Capafons, 1999).

Las consecuencias psicolégicas de la obesidad, son tan graves como las
gue se puedan presentar en el orden bioldgico-fisiologico y comienzan desde
las edades mas tempranas. Los nifios y nifias pueden esperar ser rechazados
por sus compafieros de edad, incluso, mucho mas que aquellos que puedan
presentar un impedimento fisico y motor, lo que puede repercutir, en que
manifiesten una baja autoestima. Esta baja autoestima es un factor que puede
limitarlo en una de las actividades fundamentales en esta etapa de la vida, que
no es otro que el de poder relacionarse e integrarse al colectivo escolar y
extraescolar (Fuillerat et al., 2001), y esto debido a las sensaciones de

inferioridad que manifiestan (Gortmaker, Must, Perrin, Sobol & Dietz, 1993).

El acoso del que muchas veces son victimas dificulta tanto a corto como a
largo plazo su desarrollo social y psicologico (Pearce, Boergers & Prinstein,
2002; Hernandez, 2001).
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5.11.1. Trastorno de ansiedad en nifios

La ansiedad se define como el conjunto de reacciones fisicas y psicolédgicas
gue ocurren ante la presencia de un peligro, y la cual suele ser percibida como
nerviosismo, ocasionalmente como terror y panico (Silvestri & Stavile, 2005;

Hernandez, Orellana, Kimelman, Nufiez & Ibafiez, 2005).

La respuesta de ansiedad se encuentra presente desde el nacimiento,
siendo un mecanismo natural con el que nacemos. Esta no solo aparece por
peligros externos y objetivos, sino también por otros de caracter interno y
subjetivo, e incluso por miedos inconscientes. Si la reaccion de ansiedad es
muy intensa, ya sea porque la amenaza realmente sea enorme o porque los
mecanismos de respuesta ante los peligros estén desajustados, la reaccion
fisica y psicolégica, lejos de ayudar a hacer frente a la amenaza, se
transformara en un peligro agregado. La mejor forma de reducirla es eliminar el
peligro que la ha provocado, pero no siempre es posible, en especial cuando el
peligro es interno, subjetivo o inconsciente (Silvestri & Stavile, 2005).

5.11.2. Clasificacion de los trastornos de ansiedad en nifios

Dentro de los trastornos de ansiedad que se pueden manifestarse en la
nifez se encuentran: el trastorno por ansiedad especifica, trastorno por
ansiedad de separacion, trastorno por ansiedad social, trastorno por ansiedad
generalizada, trastorno obsesivo compulsivo, trastorno por estrés postraumatico
y trastorno por panico (Gold, 2006).

5.11.3. Epidemiologia de la ansiedad en nifios

La ansiedad entre los nifios es una condicion co-mérbida y se estima que de

11% a 69% de las personas jévenes sufren de ansiedad y de un 15% a 75% de
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las personas deprimidas sufren desordenes de ansiedad (Chavira, Stein, Bailey
& Stein, 2004).

5.11.4. Criterios diagndsticos de ansiedad en nifios

Para diagnosticar ansiedad es necesario conocer el inicio, el curso y el
contexto de los sintomas, asi como también recabar informacion relativa a los
antecedentes del desarrollo, antecedentes médicos, escolares, y sociales del
nifo, y una historia psiquiatrica familiar. Es esencial el examen del estado
mental y una evaluacion de la actividad en la escuela. Para la evaluacion de la
ansiedad se dispone de entrevistas psiquiatricas estructuradas, escalas clinicas
de evaluacion, instrumentos auto-administrados y medidas recogidas a partir de
los padres. Es dutil utilizar varios tipos de instrumentos. Debido a la naturaleza
subjetiva de los sintomas de ansiedad, es importante incluir medidas que
evallen la ansiedad desde el punto de vista del nifio (Batle, Bielsa, Molina,
Rafael & Tomas, 2010).

Se ha observado que las madres refieren los sintomas de ansiedad de sus
hijos de una manera exagerada, hecho que se relaciona con un incremento en
el nivel de la ansiedad materna. Esto pone de relieve la importancia que supone
para el clinico conocer el nivel de ansiedad de los padres. Las escalas de
evaluacion clinica son utiles porque integran la experiencia del clinico y la
informacion del nifio sobre sus sintomas de ansiedad. Por ultimo, es dutil
combinar una entrevista psiquiatrica estructurada que proporcionarda los
diagndsticos, con escalas de la gravedad de los sintomas de ansiedad (Batle et
al., 2010).

Entre las escalas clinicas se destaca la escala de ansiedad para nifios
revisada. Esta es una escala gradual clinica, modelada con preguntas
adaptadas para niflos y adolescentes, posee una exactitud altamente

comprobada y discrimina entre los nifios con y sin trastorno de ansiedad. Dentro
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de las medidas de auto-informe destinadas a evaluar y cuantificar el grado de
ansiedad destacan la escala multidimensional de ansiedad para nifios, la cual
tiene cuatro factores principales de ansiedad, incluyendo los sintomas fisicos,
evitacion, ansiedad social y ansiedad de separacion; la escala de ansiedad
manifiesta en nifios revisada (C-MAS-R) con preocupacion/sensibilidad en
exceso, preocupaciones sociales, concentracion, y subescalas psicologicas, asi
como una subescala de mentira; la escala de ansiedad estado-riesgo para
nifos (STAIC), que evalla tanto la ansiedad del estado como rasgos y la escala
de miedos para nifios revisada (RFSSC) la cual mide temores, entre otras
(Batle et al., 2010).

5.11.5. Estudios en relacién al cortisol y ansiedad

Cuando la ansiedad se manifiesta, los niveles de cortisol se elevan, llevando
a una cadena de eventos que en ultima instancia proveen de inmediata energia
al organismo y mantienen al individuo alerta a través de la estimulacion del
sistema adrenérgico (la tipica reaccion de huida o “respuesta de pelea-o-
huida”). Sin embargo, cuando el cortisol es hipersecretado en forma cronica,
pueden producirse secuelas fisiologicas deletéreas, tales como incremento de
la presion arterial, DM, ateroesclerosis, supresién inmunolégica, resorcién 6sea

(osteoporosis), y atrofia muscular (Sadek & Nemeroff, 2000).

Actualmente hay muy pocos estudios que sefalan la relacién de cortisol
sérico con ansiedad en nifios con obesidad, ya que la mayoria de ellos estan

enfocados en adolescentes y adultos.

Pinna, Van Den Bergh, Van Alster & Van Fuel (2008) llevaron a cabo una
investigacion en adolescentes no psiquiatricos con edades comprendidas entre
los 14 y 15 afios (n=58), buscando una relacion entre la disfuncion del eje HHA
con la depresion, ansiedad y reactividad emocional. En este estudio se sugirid

gue existe un conglomerado con un perfil caracterizado por un nivel alto de
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cortisol por la mafana y por la noche, asociado a adolescentes con
puntuaciones altas en el inventario de depresion infantil, (Que los ubicaria en la
categoria de depresion mayor), puntuaciones altas en ansiedad y puntuaciones
altas en la reactividad emocional. Se concluyd que esta investigacion apoya los
hallazgos de otros estudios acerca de la asociacion entre los marcadores
biol6gicos neuroendocrinos del estrés como el cortisol, el temperamento y los
desérdenes afectivos y brinda un especifico perfil del cortisol de la disfuncion
del eje HHA en adolescentes pertenecientes a una muestra no clinica. En la

tabla VII se muestra un comparativo de estudios.

Vaz, Cardoso, Garcia, Blanco & Ramos (2006) llevaron a cabo un estudio
con 42 pacientes para ser intervenidos quirargicamente. La edad estuvo
comprendida entre los 25 y 70 afios. Dentro de sus resultados se obtuvo que
aguellos pacientes que presentaron mayores concentraciones de cortisol en
saliva tenian puntuaciones mas altas en los factores de ansiedad. Ademas,
existio una relacion significativa entre la puntuacion en el factor “ansiedad”, los
niveles de cortisol en saliva y la recuperacién postoperatoria. En la tabla VIl se

muestra un comparativo de estudios.
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Tabla VII

Comparativo de estudios

Autores y estudio Afo N Evaluacién Resultados
Weigensberg, Toledo- 2008 | 205 nifios de | Medidas: composicion | Los nifios con Sindrome Metabdlico tenian
Corral & Goran 8 al3afios | corporal, tejido adiposo | mayor IMC, grasa corporal total y tejido
“Association between the de edad intraabdominal, presion | adiposo intraabdominal, ademas de baja
Metabolic Syndrome and arterial, sensibilidad a la | sensibilidad a la insulina que aquellos sin
Serum Cortisol in insulina, prueba de tolerancia | Sindrome Metabdlico. Los nifios con
Overweight Latino a la glucosa, lipidos y cortisol | Sindrome Metabdlico tenian altos niveles
Youth.” sérico de cortisol sérico. El aumento del nimero
de caracteristicas del Sindrome Metabdlico
se asoci6 con niveles mas altos de cortisol
después de ajuste de las covariables
Sen, Aygun, Yilmaz & 2008 241 nifios y Medidas: prueba de | El cortisol y los niveles de ACTH fueron
Ayar “Children and adolescentes | tolerancia oral a la glucosa, | mayores en pacientes con Sindrome
adolescents with obesity de2al7.6 presion  arterial, cortisol, | Metabdlico que sin Sindrome Metabdlico.
and the metabolic afos de edad | ACTH, y perfil de lipidos La produccion de cortisol sélo se
syndrome have high correlacion6 con la presion arterial sistélica
circulating cortisol levels”
Pinna, Van Den Bergh, 2008 58 Medidas: cortisol salival, | Existe un conglomerado con un perfil
Van Alster & Van Fuel adolescentes | aplicacién de inventario de | caracterizado por un nivel alto de cortisol
“Relacién del perfil del de 14 a 15 depresion infantil, subescala | por la mafiana y por la noche, asociado a
cortisol salival en afios de edad | ansiedad-estado y la | adolescentes con puntuaciones altas en la
adolescentes de 14-15 subescala reactividad | categoria de depresion mayor,
afios de edad, con la emocional puntuaciones altas en ansiedad-estado y
depresion, ansiedad y puntuaciones altas en la reactividad
reactividad emocional” emocional
Méndez, Flores, Noyola, 2007 | 149 nifios de | Medidas: insulina, glucosa y | La resistencia a la insulina en mujeres se
De la Cruz, Calder6n & 6 a 13 afios | cortisol, medidas | asoci6 significativamente con el cortisol
Aradillas “Asociacion del de edad antropomeétricas y PA matutino, el IMC y la edad

IRI con niveles de
cortisol y medidas
antropomeétricas por
género de nifios
mexicanos en edad

escolar’
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Vaz, Cardoso, Garcia, 2006 | 42 hombresy | Medidas: escala de | Aquellos pacientes que presentaron
Blanco & Ramos mujeres de psicopatologia general SCL- | mayores concentraciones de cortisol en
“Patologia depresivo- 25a70afios | 90-R y muestra de saliva | saliva tenian puntuaciones mas altas en los
ansiosa, niveles de de edad para la determinacion de | factores de ansiedad
cortisol y recuperacion cortisol
postoperatoria en
pacientes quirdrgicos”
Brunner et al. 2002 | 183 hombres | Medidas: cortisol, | Asociacion del Sindrome Metabdlico con
“Adrenocortical, de 45 a 63 catecolaminas de 24 horas, | niveles elevados de metabolitos del cortisol
autonomic, and afios de edad | interleucina 6, proteina C- | y catecolaminas en orina de 24 horas,
inflammatory causes of reactiva, viscosidad | aumento de la actividad autonémica
the metabolic syndrome: sanguinea y variables | cardiovascular y disminucién de estas
nested case-control cardiovasculares alteraciones en los pacientes que con la
study” intervencion  médica  reversaron las
manifestaciones del Sindrome Metabdlico
Epel, Lapidus, McEwen 2001 59 mujeres Medidas: cortisol en saliva, | Aquellas mujeres con niveles elevados de
& Brownell “Stress may de 30 a 45 cuestionario de | cortisol en respuesta a un estresor se

add bite to appetite in
women: a laboratory
study of stress-induced
cortisol and eating

behavior”

afios de edad

comportamiento, escalas de
estado de animo, test de
actitudes alimentarias, escala

de restriccién dietética

sobrealimentaban
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6. METODOS

Estudio clinico de casos y controles, con una temporalidad de octubre de
2010 a marzo de 2011. La ubicacién espacial fue la clinica de Servicios
Médicos de la UANL ubicada en Avenida Gonzalitos y Madero s/n, en la colonia

Mitras Centro en Monterrey Nuevo Leodn.

Una vez que se conté con la poblacion requerida se llevd a cabo un
diagnéstico nutricional que consistio en anamnesis general, la cual incluyé una
historia clinico-nutriolégica, con el fin de conocer antecedentes fisiopatoldgicos
personales (desnutriciébn, sobrepeso, obesidad, DM, hipercolesterolemia,
hipertension arterial, problemas piscoldgicos, consumo de medicamentos),
antecedentes fisiopatologicos familiares (sobrepeso, obesidad, DM,
hipercolesterolemia, hipertension arterial) y estilo de vida y datos dietéticos
(alimentacién al seno materno, meses de lactancia, edad de ablactacion,
alimentos favoritos, alimentos que le disgustan, preparacion de alimentos,
actividades que realiza en el dia, practica de algun deporte, horas al dia que ve
television). Posteriormente se les determind IMC, circunferencia cintura y
presion arterial, esto para obtener criterios diagnoésticos para Sindrome
Metabdlico. Se evalué la ingesta alimentaria por medio de un cuestionario de
frecuencia y por medio de un recordatorio de 24 horas y ansiedad por medio de
una escala. Se llevaron a cabo andlisis de laboratorio: cortisol sérico, glucosa
sérica, colesterol-HDL vy triglicéridos.

6.1. Disefio del estudio
6.1.1. Definicion del universo

El universo de estudio fue un poblacidon infantil de 8 a 12 afios. Fueron
evaluados 119 niflos, de los cuales fueron excluidos 41, esto por presencia de

peso bajo, sobrepeso o consumo de medicamentos, quedando un total de 78
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ninos con una relacién 1:1, los cuales fueron seleccionados mediante un

muestreo no probabilistico por conveniencia.

El calculo del tamafio de muestra se obtuvo en base a una diferencia de
medias de cortisol de 7 microgramos por decilitros con una desviacion
estandar de 5, un intervalo de confianza al 95% y un poder del 80%; esto se
hizo utilizando la formula descrita por Lloyd D. Fisher (Biostatistics: a
methodology for the health sciences).

-Media esperada de cortisol en grupo de casos: 18
-Media esperada de cortisol en grupo de controles: 11
-Desviacion estandar: 5

-Confianza 95%

-Poder 80%

Formula:

N = 2(ZyaptZip)>
AZ

El tamafio de muestra se tomé en base a la variable principal y al
presupuesto del estudio.

6.1.2. Definicion de las unidades de observacion (Casos)

Nifios (hombres y mujeres) con un rango de edad de 8 a 12 afios, con

obesidad y los componentes del Sindrome Metabdlico.

A todos los participantes se les programaron dos citas. En la primera
cita fueron evaluados por el area de nutricion, el area de enfermeria y el area de
psicologia, en donde se les aplicé una historia clinico-nutriolégica, un
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cuestionario de frecuencia alimentaria y un recordatorio de 24 horas, se les
determind peso, talla e IMC, circunferencia cintura y presion arterial, ademas les
fue aplicado el test para determinar ansiedad, posteriormente en la segunda
cita se les realizé toma de muestra sanguinea, esto para evaluar los indicadores
bioguimicos correspondientes: cortisol sérico, glucosa sérica, colesterol-HDL vy
triglicéridos.

6.1.3. Definicion del grupo control (Controles)

Niflos (hombres y mujeres) con un rango de edad de 8 a 12 afios y con peso
adecuado.

6.1.4. Criterios de inclusion

Nifios (hombres y mujeres) de 8 a 12 afos, derechohabientes de la clinica
de Servicios Médicos de la UANL.

6.1.5. Criterios de exclusioén

Niflos menores de 8 y mayores de 12 afos, aquellos con bajo peso o
sobrepeso (IMC menor al 5 percentil o entre el 85 y 94 percentil para edad y
género respectivamente), aquellos que estuvieron previamente diagnosticados
y en tratamiento para obesidad, DM, hipertrigliceridemia, hipertension arterial y
rasgos de ansiedad o manifestaron tener enfermedades distintas a estas, todo
aguel que se encontraba en tratamiento con medicamentos corticoesteroideos y
aquel que no era derechohabiente de la clinica de Servicios Médicos de la
UANL.

6.1.6. Criterios de eliminacion

Aquellos nifios que durante el desarrollo del estudio fueron diagnosticados
con alguna enfermedad distinta a la obesidad, DM, hipertrigliceridemia,

hipertension arterial y rasgos de ansiedad y aquellos que por alguna
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circunstancia comenzaron a utilizar cierto tratamiento con medicamentos

corticoesteroideos.
6.1.7. Definicion de variables y unidades de medida
e Variables Dependientes

-Componentes del Sindrome Metabdlico: circunferencia cintura, presion

arterial, glucosa sérica, colesterol-HDL sérico, triglicéridos séricos.
-Obesidad: IMC relacién peso/talla® (> 95 percentil para edad y género).
-Ingesta alimentaria.
-Trastorno de ansiedad.
e Variable Independiente

-Cortisol sérico.
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Tabla VI

Variables generales

Variable

Indicador

Definicion

operacional

Escala de

medicion

Unidad de medida

Género

Cualitativo

Referido por el
nifio(a) en la primera

cita

Nominal

Masculino/Femenino

Edad

Cuantitativo

Referida en afios y
se toma en la

primera cita

Numeérico

Afos

Peso

Cuantitativo

Medicion del peso
con un analizador
de composicion
corporal marca
TANITA modelo
TBF-300A en la

primera cita

Numeérico

Numero de

kilogramos

Talla

Cuantitativo

Medicién de la altura
con un estadimetro
de pared marca
SECA modelo
CEO123 en la

primera cita

Numeérico

Numero de

centimetros

Operacionalizacion de las variables

Tabla IX

Variable

Indicador

Instrumento

Rango

Cortisol sérico

Cuantitativo

Equipo Elecsys 2010
marca HITACHI

Hombres y mujeres de 1 a 16 afos:

8:00 am: 3.0-21.0 pg/dL

Glucosa sérica

Cuantitativo

Equipo analizador

automatizado de

quimica seca VITROS

250

Nivel 6ptimo: 70-100 mg/dL

Intolerancia a los HC: >100-125 mg/dL

DM: > 126 mg/dL
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Colesterol- HDL Cuantitativo Equipo analizador Nivel 6ptimo: > 40 mg/dL
sérico automatizado de
o Anormal: <40 mg/dL
quimica seca VITROS
250
Triglicéridos Cuantitativo Equipo analizador Nivel 6ptimo: < 100 mg/dL
séricos automatizado de
quimica seca VITROS Anormal: =2 150 mg/dL
250
IMC Cuantitativo Relaciéon Analizador de Peso adecuado: 5-84 percentil
peso/talla® composicién corporal
marca TANITA modelo Sobrepeso: 85-94 percentil
TBF-300A ) )
Obesidad: > 95 percentil
Circunferencia Cuantitativo Cinta métrica de metal Nivel 6ptimo: < 75 percentil
cintura marca Rosscraft ) ) .
Obesidad abdominal: > 90 percentil
Presi6n arterial Cuantitativo Esfingomandmetro Normal: < 90 percentil
marca Welch Allyn y
estetoscopio marca Prehipertension: > 90 — 94 percentil
Littman . L ’
Hipertension: > 95 percentil
*Adaptado a edad, género y estatura
Ingesta Cuantitativo Cuestionario de Exceso y deficiencia en el consumo por grupos y
alimentaria frecuencia alimentaria y subgrupos de alimentos: lacteos, alimentos de
recordatorio de 24 horas origen animal (AOA), grasas, azUcares,
leguminosas, cereales, frutas y verduras.
Consumo de:
Calorias, proteinas, hidratos de carbono: fibra
dietética, fibra soluble, azlcares totales,
monosacaridos y disacaridos, grasas: saturadas,
monoinsaturadas, poliinsaturadas, acidos grasos
trans y colesterol.
Ansiedad Cualitativo Escala de ansiedad Sin ansiedad: puntaje < 60

manifiesta en nifios
(Revisada) de Reynolds,
Cecil R. y Richmond,
Bert O

Con ansiedad: puntaje > 60
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6.1.8. Seleccion de las fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de

recoleccién de la informacién

Esta investigacion se llevd a cabo previo consentimiento informado de los
padres de familia. (ANEXO 2).

El estudio fue solo diagnéstico y los pacientes continuaron siendo atendidos
por el médico tratante a la par de esta investigacion. A todo aquel paciente que
fue diagnosticado con obesidad, hipercortisolismo, algin componente del
Sindrome Metabdlico, alteracion en su ingesta alimentaria o trastorno de
ansiedad, fue referido a la respectiva consulta de Servicios Médicos de la UANL

para su valoracion integral.

Todos los datos obtenidos fueron manejados con absoluta confidencialidad
de acuerdo a las leyes instituidas en México. Los nombres de los pacientes
fueron solamente utilizados en los registros médicos; para el analisis y reportes

finales se utilizaron solamente claves.

Para la toma sanguinea se utilizaron técnicas previamente estandarizadas, y
estas fueron realizadas por personal capacitado. El area de la puncion fue
desinfectada con alcohol, ademas se utilizaron agujas y jeringas desechables.
El padre o tutor estuvo presente en la toma sanguinea y se le dieron una serie

de instrucciones previas al examen de laboratorio.
6.1.8.1. Determinaciones de cortisol, glucosa, colesterol-HDL vy triglicéridos

El cortisol se determind por el método de quimioluminicencia, con un Kit
comercial proveniente de ADVIA, en un equipo ADVIA Centaur XP, marca
Siemens. La cantidad de muestra necesaria es de .5 ml y el equipo utiliza 20
uL; se determind en suero. La minima concentracion detectable es de 0.20 ug y

la maxima concentracion detectable es de 75 ug.
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Valores de referencia de cortisol sérico
Hombres y mujeres de 1 a 16 afos:

8:00 am: 3.0-21.0 pg/dL

La glucosa se determind por el método colorimétrico, con un kit comercial
proveniente de VITROS Chemistry Products, en un equipo analizador
automatizado de quimica seca VITROS 250. La cantidad de muestra necesaria

es de 10 pL; se determiné en suero.

Valores de referencia de glucosa

Nivel 6ptimo: 70-100 mg/dL
Intolerancia a los HC: > 100-125 mg/dL

DM: > 126 mg/dL

El colesterol-HDL, se determiné por el método colorimétrico, con un kit
comercial proveniente de VITROS Chemistry Products, en un equipo analizador
automatizado de quimica seca VITROS 250, la cantidad de muestra necesaria

es de 10 pL; se determin6 en suero.
Valores de referencia de colesterol-HDL
Baja: < 40.0 mg/dL
Alta: = 60.0 mg/dL

Los triglicéridos se determinaron por el método colorimétrico, con un kit
comercial proveniente de VITROS Chemistry Products, en un equipo analizador
automatizado de quimica seca VITROS 250. El volumen de la gota de muestra
depende del formato del slide. En los slides con niumero de recubrimiento 3201

y superiores, el volumen de la gota de muestra es de 5.5 pL. En todos los
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demés formatos de slides, el volumen de la gota de muestra es de 10 pL; se

determino en suero.
Valores de referencia de triglicéridos
Nivel 6ptimo: < 100 mg/dL
Anormal: = 150 mg/dL
6.1.8.2. Medicién de peso y talla

Para la medicion de peso se utilizé un analizador de composicion corporal

mediante los siguientes pasos:

1. Colocar el analizador sobre una superficie planay firme.

2. Introducir datos de género, edad y talla.

3. Colocar al nifio sobre el analizador con ropa ligera, sin zapatos y sin
calcetas.

4. Leer peso y registrar medida.

Para la medicién de la talla se utiliz6 un estadimetro de pared marca SECA

mediante el siguiente procedimiento:

1. Situar al nifio con los pies sobre la plataforma, en una posicion firme, con
los talones juntos y las rodillas sin doblar.

2. Mantener la parte de atras de los talones, pantorrillas, gluteos, tronco y
muslos tocando la parte vertical del tablero, verificando que los talones no estén
elevados, la cabeza debera estar levantada con la vista dirigida al frente.

3. Deslizar firmemente la pieza moévil hasta tocar la coronilla del nifio.

4. Leer la cifra marcada y registrar la medida en centimetros.

5. Repetir el procedimiento para validar la medicion.
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6.1.8.3. Determinaciéon de IMC

El IMC se realiz6 de acuerdo a las técnicas estandarizadas de medicion
antropométrica. Se utilizaron las tablas recomendadas del CDC, 2000. Dicho
organismo determina sobrepeso a quienes se encuentren entre el 85 y 94
percentil y obesidad a quienes se encuentren mayores o iguales al 95 percentil
de los valores de referencia para el IMC. El IMC se determina dividiendo el peso
de la persona (Kg) entre su talla en metros al cuadrado:

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

El resultado fue interpretado en las tablas antes mencionadas y usando el
sistema de percentiles.

6.1.8.4. Medicién de circunferencia cintura

Para la medicién de la circunferencia de cintura se utilizé una cinta métrica
de metal, con el nifio de pie y sin ropa en el sitio de la mediciébn mediante el

siguiente procedimiento:

1. El nifio se coloca en forma erguida y enfrente del examinador.

2. Se realiza la medicion rodeando la parte mas estrecha del abdomen sin
comprimir los tejidos.

3. Se lee la circunferencia y se registra la medida exacta en cm con una
aproximacion de 0.1 cm.

4. Se repite el procedimiento para validar la medida.

5. Si las medidas varian en méas de 0.5 cm se repite la operacion.
Observaciones

El nifio debe estar respirando normalmente y se debe cuidar el material de la

cinta.

Se consider6 obesidad abdominal = 90 percentil del referente NHANES |IlI
(Fernandez et al., 2004).
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6.1.8.5. Medicion de presion arterial

Para medir la presion arterial se situé al nifio en decubito dorsal, con el
brazalete del esfingomanometro cubriendo dos tercios de la extension del brazo
derecho, en un ambiente tranquilo, con una temperatura agradable y después
de reposar por al menos 5 minutos. El mango rodedé completamente la
circunferencia del brazo, cubriendo el 75% de su longitud, (distancia entre el
acromion y el olécranon), dejando espacio suficiente en la fosa antecubital para
colocar la campana del estetoscopio. Ya que el mango fue colocado de manera
adecuada, se infl6 rapidamente hasta 20 mmHg sobre el punto en que
desaparecia el pulso radial. La presién del mango fue liberada a una velocidad
de 2 a 3 mm/Hg por segundo, mientras se auscultaba en la arteria branquial la

aparicion de los ruidos de Korotkoff.

La presion arterial sistolica se registr6 cuando aparecio el primer ruido
arterial (fase | de Korotkoff), y la presiéon arterial diastolica, con la desaparicion
completa del ruido (fase V de Korotkoff). Se utilizd un esfingomandémetro
aneroide marca Welch Allyn ya que es el mas usado en la préactica clinica, es

confiable y facilmente reproducible.

Todo el procedimiento fue explicado detalladamente al nifio y a su padre o

tutor.
Valores de referencia de presion arterial

De acuerdo con las recomendaciones actuales del grupo de trabajo de
hipertension de la Academia Americana de Pediatria, se define hipertensién
arterial como los niveles de tensiéon arterial (TA) sistolica (TAS) o diastdlica
(TAD) iguales o superiores al 95 percentil para una determinada edad, género y
percentil de talla. Asimismo, se define como pre-hipertension a los niveles de
TAS o TAD iguales o superiores al 90 percentil pero inferiores al 95 percentil.
Para poder hablar de hipertension arterial es preciso registrar al menos 3

determinaciones sucesivas por encima del 95 percentil para edad, género y
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talla. Si las categorias de TAS o TAD difieren, se categoriza por el valor mas
alto.

*Se tomaron a partir de 3 criterios para diagnostico de Sindrome Metabdlico,
esto en base a la ALAD, 2007.

6.1.8.6. Evaluacion de ingesta alimentaria

Para evaluar la ingesta alimentaria se utilizdé un cuestionario de frecuencia y

un recordatorio de 24 horas.

La frecuencia alimentaria estuvo constituida por una lista de alimentos, en
donde fue sefalada la frecuencia con que se consumen. El listado incluia
grupos, incluyendo aquellos de consumo frecuente en la poblacién estudiada
(leche y lacteos, carnes, grasas, azucares, leguminosas, cereales, frutas y
verduras). Su aplicacion fue individual, dando una explicacion detallada al padre
o tutor del nifio sobre dicho cuestionario y apoyando con el mismo. El tiempo de
llenado fue de 10 a 20 minutos. Posteriormente se aplicé el recordatorio de 24
horas, interrogando al padre o tutor sobre todos los alimentos que ingirié el nifio

el dia anterior, sdlidos y liquidos. El tiempo de llenado fue de 10 a 15 minutos.
6.1.8.7. Evaluacién psicolégica

Para medir rasgos de ansiedad se utilizo la escala de ansiedad manifiesta
en nifios (revisada) de Reynolds, Cecil R. y Richmond, Bert O, la cual lleva por
titulo “Lo que pienso y siento” (CMAS-R) la cual estd validada en Estados
Unidos y Uruguay, y en donde el objetivo principal es identificar el nivel y
naturaleza de la ansiedad crénica. Es un instrumento de autoinforme disefiado
para evaluar el nivel y naturaleza de la ansiedad en nifios y adolescentes entre
los 6 y 19 aflos de edad. Consta de 37 reactivos y proporciona cuatro
calificaciones: ansiedad fisiol6gica, inquietud/hipersensibilidad, preocupaciones
sociales/concentracién y mentira. Se pidié al paciente que respondiera a cada
afirmacioén con “Si” 0 “No” y la puntuaciéon condujo a un indice de ansiedad total.

Su aplicacion fue individual en un tiempo aproximado de 15 minutos.
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6.1.9. Definicion del plan de procesamiento y presentacion de la informacion

El andlisis estadistico se realizO mediante el programa estadistico Stata
version 7. Se realiz0 un analisis descriptivo de la poblacion, medias,
desviaciones estandar, frecuencias y porcentajes de las variables. En el andlisis
bivariado se comparé a los nifios con obesidad contra los nifios con peso
adecuado. Se utilizd t de Student para las variables continuas (ver tabla XIV),
con una alfa de 0.05 (valor p significativo menor a 0.05), y chi cuadrada para las
variables categoricas (ver tabla XIV) con un valor p significativo menor a 0.05.
Se comparé la media de cortisol sérico en los diferentes grupos de estudio.
Ademas dentro del grupo de nifios con obesidad se realizaron varios grupos y
subgrupos de comparacion, de acuerdo a las deficiencias o excesos en el
consumo de alimentos, y se realiz6 la misma comparacién en los nifios con
peso adecuado. Se realizé correlacién parcial y correlacion de Pearson en
relacion al cortisol sérico con los componentes del Sindrome Metabdlico y con
ingesta de calorias, proteinas, hidratos de carbono, fibra dietética, azucares
totales, monosacaridos, disacaridos, grasas totales, grasas saturadas, grasas

monoinsaturadas, grasas poliinsaturadas, acidos grasos trans y colesterol.
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Tabla X

Recursos humanos

HUMANOS

Director de Servicios Médicos de la
UANL

Dr. Fernando Pérez Chavez

Subdirector de Servicios Médicos de la
UANL

Dr. Jorge Villarreal Gonzalez

Directora de Tesis

Dra. Veroénica Lépez Guevara

Co-Directora de Tesis

Dra. Laura Elizabeth Ramirez Lopez

Tesista

Lic. Nut. Diana Carolina Trevifio
Villarreal

Colaboradora

M.C., Ing. Alexandra Tijerina Sdenz

Colaboradora

Lic. Nelly Arlene Ramos Quintanilla

Trabajadores del area de Servicios Médicos de la UANL
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Tabla XI

Recursos fisicos

Fisicos

Servicios Médicos de la UANL

Facultad de Salud Publica y Nutricién

Biblioteca Magna

Tabla XII

Recursos tecnolégicos

TECNOLOGICOS

Computadora con servicio de internet

Impresora con escaner y cartuchos de tinta negra y de color

Copiadora

USB

Teléfono
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Tabla Xl

Recursos econémicos y financieros

Concepto Cantidad Costo unitario Total
Equipo de computo 1 $8,000 $8,000
Paquete estadistico Stata 1 $3,000 $3,000
Impresora con escaner 1 $1,500 $1,500
USB 1 $200.00 $200.00
Plumas 10 $3.00 $30.00
Hojas de maquina 2000 $0.30c $600.00
Encuadernados 6 $200.00 $1,200
Cortisol 1 (KIT con 100 pruebas) $8,991 + IVA $8,991 + IVA
Glucosa 100 pruebas $5.00 $500.00
Triglicéridos y colesterol- 100 pruebas $25.00 $2,500
HDL
Escala de ansiedad 1 $756.52 $756.52
manifiesta en nifios
(revisada) de Reynolds,
Cecil R. y Richmond, Bert O
Analizador de composicion 1 $33,000 $33,000
corporal marca TANITA
modelo TBF-300A
Estadimetro de pared 1 $2,874.08 $2,874.08
marca SECA modelo
CEO0123
Cinta métrica de metal 1 $8,000 $8,000 (Kit Completo)

marca Rosscraft

Esfingomanémetro con 1 $2,328.75
diferentes tamarios de
brazaletes marca Welch
Allyn

$2,328.75
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Estetoscopio marca $6,200 $6,200
Littman
TOTAL 79,680.35

Origen del Financiamiento: Servicios Médicos de la Universidad Autdbnoma de Nuevo Ledn.
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7. RESULTADOS

Descripcion de las variables

Para el andlisis se realizaron 2 grupos, uno con valores por arriba de lo
normal (obesidad) y otro con valores normales (peso adecuado).

Para el analisis descriptivo de las siguientes variables cuantitativas
continuas se realizé media, desviacion estandar e Intervalo de confianza (IC)

del 95% y para el andlisis bivariado se realiz6 t de Student:
-Edad.
-Antropomeétricas: peso, talla, IMC y circunferencia cintura.
-Bioquimicas: cortisol sérico, glucosa, colesterol-HDL vy triglicéridos.
-Clinicas: presion arterial sistolica y presion arterial diastdlica.

-Ingesta alimentaria: calorias, proteinas, hidratos de carbono (fibra
dietética, azucares totales, monosacéaridos y disacaridos) y grasas totales

(saturadas, monoinsaturadas, poliinsaturadas, acidos grasos trans y colesterol).

Para el analisis descriptivo de las siguientes variables categoricas se realizé

frecuencia y porcentaje y para el analisis bivariado se realiz6 chi cuadrada:
-Género.
-Sindrome Metabdlico.
-Antropomeétricas: circunferencia cintura.
-Bioquimicas: glucosa, colesterol-HDL vy triglicéridos.
-Clinicas: presion arterial sistolica y presién arterial diastélica.

-Ingesta alimentaria: exceso en el consumo de alimentos de origen

animal, grasas y azlcares y en los subgrupos de grasas y azucares, alimentos
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de origen animal, grasas y azUcares, alimentos de origen animal y azlucares y
alimentos de origen animal y grasas y deficiencia en el consumo de frutas y
verduras y en los subgrupos de lacteos y verduras, cereales y verduras, frutas y
verduras, lacteos, frutas y verduras, cereales, frutas y verduras, lacteos,

cereales, frutas y verduras, cereales y frutas y lacteos y cereales.

-Psicolégica: ansiedad.

Tabla XIV
Variables y unidades de medicién

Variables cuantitativas continuas

Variable Unidades de medicion
Edad afios
Peso kilogramos
Talla metros
IMC peso (Kg) / talla (m) *
Circunferencia cintura cm
Presion arterial sistolica mmHg
Presion arterial diastolica mmHg
Cortisol sérico Niveles en sangre en pg/dL
Glucosa Niveles en sangre en mg/dL
Colesterol-HDL Niveles en sangre en mg/dL
Triglicéridos Niveles en sangre en mg/dL
Calorias Consumo diario de calorias
Proteinas g/dia
Hidratos de carbono: fibra dietética, g/dia
azUcares totales, monosacaridos,
disacaridos
Grasas totales*: saturadas*, *g/dia **mg/dia
monoinsaturadas*, poliinsaturadas*, acidos
grasos trans*, colesterol**
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Variables categoricas

Variable Unidades de medicién
Género Masculino: M
Femenino: F
Ansiedad 1 = con ansiedad

2 = sin ansiedad
Se consider6 ansiedad con puntaje > 60
(Reynolds, C. & Richmond, B. (1997). Escala de ansiedad

manifiesta en nifios (revisada). CMAS-R. Manual. México:
Editorial EI Manual Moderno)

Sindrome Metabdlico

1=si
2=no

Se consider6 Sindrome Metabdlico con la presencia de 3 de 5
componentes

(ALAD, 2007)

Circunferencia cintura

1 = con obesidad abdominal
2 = sin obesidad abdominal

(NHANES 1I1)

Presién arterial sistélica

1 =con HAS
2 =sin HAS

*Adaptado a edad, género y estatura
(Working Group on High Blood Pressure in Children and
Adolescents. National Heart, Lung, and Blood Institute.
National High Blood Pressure Education Program. The Report
on High Blood Pressure in Children and Adolescents. National
Institutes of Health. 2004)

Presion arterial diastolica

1 =con HAD
2 =sin HAD

*Adaptado a edad, género y estatura
(Working Group on High Blood Pressure in Children and
Adolescents. National Heart, Lung, and Blood Institute.
National High Blood Pressure Education Program. The Report
on High Blood Pressure in Children and Adolescents. National
Institutes of Health. 2004)

Glucosa

1 = con hiperglucemia
2 = sin hiperglucemia

(ALAD, 2007)

Colesterol-HDL

1 = con bajo colesterol-HDL
2 = sin bajo colesterol-HDL

(ALAD, 2007)
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Triglicéridos

1 = con hipertrigliceridemia
2 = sin hipertrigliceridemia

(ALAD, 2007)

Consumo de alimentos

0 = sin exceso

(Inano y cols)

AOA* 1 = exceso
(Inano y cols)

Grasas* 2 = exceso
(Inano y cols)

AzUcares* 3 = exceso

(Inano y cols)

Grasas y azUcares**

4 = exceso

(Inano y cols)

AOA, grasas y azlcares**

5 = exceso

(Inano y cols)

AOA y azlicares**

6 = exceso

(Inano y cols)

AOA y grasas**

7 = exceso

(Inano y cols)

Consumo de alimentos

0 = sin deficiencia

(Inano y cols)

Lacteos y verduras**

1 = deficiencia

(Inano y cols)

Cereales y verduras**

2 = deficiencia

(Inano y cols)

Frutas* 3 = deficiencia
(Inano y cols)
Verduras* 4 = deficiencia

(Inano y cols)

Frutas y verduras**

5 = deficiencia

(Inano y cols)

Lacteos, frutas y verduras**

6 = deficiencia
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(Inano y cols)

Cereales, frutas y verduras**

7 = deficiencia

(Inano y cols)

Lacteos, cereales, frutas y verduras**

8 = deficiencia

(Inano y cols)

Cereales y frutas**

9 = deficiencia

(Inano y cols)

Lacteos y cereales**

10 = deficiencia

(Inano y cols)

*Grupo **Subgrupo
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La distribucién de la muestra segun el estado nutricional de los 78 nifios fue
la siguiente: 40 nifios con obesidad (51.3%) y 38 con peso adecuado (48.7%),
no observando diferencias en género y en los grupos de estudio. La media de
edad fue de 10.84+1.32 afios, del IMC (Kg/m?) 22.75+6.24 y de cortisol sérico
10.86+4.42 pg/dL. Predominé el grupo de nifios sin ansiedad con un 91% vy el
10.3% de la poblacién estudiada presentd Sindrome Metabdlico.

Las tablas XV y XVI muestran las variables evaluadas en la poblacion

estudiada.

Tabla XV

Caracteristicas generales de la poblacién estudiada

Caracteristica Frecuencia Porcentaje
Obesidad 40 51.3
Peso adecuado 38 48.7
Masculino 38 48.7
Femenino 40 51.3
Con ansiedad 7 9.0
Sin ansiedad 71 91.0
Sindrome Metabdlico 8 10.3

En la Tabla XV se muestran las caracteristicas generales de la poblacion estudiada, no observando diferencias (n) en
cuanto a grupo de estudio y género. En cuanto a diagndstico psicoldgico predomind el grupo de nifios sin ansiedad. El
10.3% de la poblacion estudiada presenté Sindrome Metabdlico.
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Edad, peso, talla, IMC, circunferencia cintura, presion arterial sistélica, presion arterial diastélica, cortisol sérico,

Tabla XVI

glucosa, colesterol-HDL vy triglicéridos (media y DE de la poblacién estudiada)

Caracteristica X+DE IC 95%
Edad (afios) 10.84+1.32° 10.55-11.14
Peso (kg) 49.81+18.23 45.70-53.92
Talla (m) 1.46+.106 1.43-1.48
IMC (kg/m?) 22.75+6.24 21.34-24.15
Circunferencia cintura (cm) 75.33+15.58 71.82-78.84
Presion arterial sistélica (mm Hg) 100.28+11.29 97.74-102.83
Presion arterial diastélica (mm 66.30+8.57 64.37-68.24
Hg)
Cortisol sérico (ug/dL) 10.86+4.42 9.86-11.86
Glucosa (mg/dL) 83.76+7.13 82.16-85.37
54.34+13.10 51.39-57.30

Colesterol-HDL (mg/dL)

Triglicéridos (mg/dL)

113.96+53.78

101.83-126.08

# Media+Desviacion Estandar.

En la Tabla XVI se muestran las caracteristicas generales de la poblacién estudiada. Cabe destacar que la media de

edad de todos los participantes fue de 10.84 afios y la media de cortisol sérico fue de 10.86 pg/dL.
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En relacion al exceso o deficiencia en el consumo por grupos y subgrupos de
alimentos, predominé el exceso en el consumo de azucares en el 26.92% vy la

deficiencia en el consumo de frutas y verduras en el 37.18% (tablas XVII y XVIII).

Tabla XVII

Exceso en el consumo por grupos y subgrupos de alimentos en la poblacion estudiada

Caracteristica Frecuencia Porcentaje
Exceso
Sin alteracion 12 15.38
AOA 7 8.97
Grasas 2 2.56
Azlcares 21 26.92
Grasas y azlcares 10 12.82
AOA, grasas y azlcares 13 16.67
AOA 'y azlcares 10 12.82
AOAy grasas 3 3.85

En la Tabla XVII se muestran las caracteristicas generales de la poblacién estudiada en relacion al exceso en el
consumo por grupos y subgrupos de alimentos. Cabe destacar que el grupo de mayor predominancia fue el de exceso

en el consumo de azlcares con un 26.92%.
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Tabla XVIII

Deficiencia en el consumo por grupos y subgrupos de alimentos en la poblacion estudiada

Caracteristica Frecuencia Porcentaje
Deficiencia

Sin alteracion 5% 6.41°
Léacteos y verduras 3 3.85
Cereales y verduras 3 3.85
Frutas 1 1.28
Verduras 22 28.21
Frutas y verduras 29 37.18
Léacteos, frutas y verduras 4 5.13
Cereales, frutas y verduras 7 8.97
Lacteos, cereales, frutas y 1 1.28
verduras

Cereales y frutas 2 2.56
Lacteos y cereales 1 1.28

#Frecuencia de casos y porcentaje.

En la Tabla XVIII se muestran las caracteristicas generales de la poblacién estudiada en relacion a la deficiencia
en el consumo por grupos y subgrupos de alimentos. Cabe destacar que el subgrupo de mayor predominancia fue el de

deficiencia en el consumo de frutas y verduras con un 37.18%.

81



En relacion al consumo de calorias en la poblacion estudiada este fue de
2084.05+912.69, el de proteinas de 68.03+26.56 g, el de hidratos de carbono de

267.58+137.42 g y el de grasas de 86.07+51.93 g (tabla XIX).

Tabla XIX

Consumo de calorias, proteinas, hidratos de carbono, fibra dietética, fibra soluble, azlcares totales,

monosacaridos, disacéaridos, grasas totales, grasas saturadas, grasas monoinsaturadas, grasas poliinsaturadas,

acidos grasos trans y colesterol en la poblacion estudiada

Nutrimento

X+DE

IC 95%

Calorias
Proteinas (g)
Hidratos de carbono (g)
Fibra dietética (g)
Fibra soluble (g)
Azlcares totales (g)
Monosacéridos (g)
Disacéridos (g)
Grasas totales (@)
Grasas saturadas (g)
Grasas monoinsaturadas (g)
Grasas poliinsaturadas (g)
Acidos grasos trans (g)

Colesterol (mg)

2084.05+912.69

68.03+26.56

267.58+137.42

17.49+11.69

1.30+1.66

104.56+78.93

5.76+12.11

10.83+11.14

86.07+51.93

26.61+15.65

15.51+10.02

12.57415.92

0.667+1.25

157.16+83.53

1878.27-2289.83

62.04-74.02

236.59-298.56

14.86-20.13

0.934-1.68

86.77-122.36

3.02-8.49

8.32-13.34

74.36-97.77

23.08-30.14

13.25-17.77

8.98-16.16

0.386-0.949

138.33-176.00

En la Tabla XIX se muestran las caracteristicas generales de la poblacién estudiada en relacién a calorias y

nutrimentos. Cabe mencionar las medias de consumo de todos los participantes, entre las cuales destacan: 2084.05
calorias, 68.03 g de proteinas, 267.58 g de hidratos de carbono y 86.07 g de grasas totales.
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Al comparar entre el grupo de nifios con obesidad y peso adecuado, hubo
diferencias significativas en género, predominando el masculino en nifios con
obesidad y el femenino en nifios con peso adecuado (p 0.041), asi como la
presencia de Sindrome Metabdlico en nifios con obesidad (p 0.004), no siendo
significativa la presencia de ansiedad en ambos grupos (p 0.928) debido a la poca

frecuencia de casos (tabla XX).

Tabla XX

Género, ansiedad y Sindrome Metabolico en nifios con obesidad y peso adecuado

Caracteristica Obesidad (n = 40) Peso adecuado (n = 38) p
n/% n/%
Masculino 24, 60° 14, 36.84° 0.041%
Femenino 16, 40 24, 63.15
Con ansiedad 4,13.33 3,125 0.928
Sin ansiedad 26, 86.66 21,875
Sindrome Metabdlico 8, 100 0,0 0.004*

@ Frecuencia de casos y porcentaje.
® Significancia segun chi cuadrada de la relacion entre el estado nutricional y la variable medida.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XX se muestran las caracteristicas generales en ambos grupos de estudio, observando diferencias

significativas en género y presencia de Sindrome Metabdlico.
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La prevalencia del Sindrome Metabdlico usando el fenotipo de la ALAD 2007
fue del 20% en los nifios con obesidad y no se presenté en nifios con peso
adecuado, sin embargo en estos ultimos el 10% present6 de 1 a 2 de los

componentes del Sindrome Metabdlico (tabla XXI).

Tabla XXI

Nidmero de componentes del Sindrome Metabdlico en nifios con obesidad y peso adecuado

Nidmero de componentes Obesidad (n = 40) Peso adecuado (n = 38) Total
n/% n/% n
0 4,10° 28, 73.68° 32°
1 16, 40 6, 15.78 22
2 12, 30 4,10.52 16
3 6, 15 0 6
4 1,25 0 1
5 1,25 0 1

?Frecuencia de casos y porcentaje.
® Ntmero de casos.

En la tabla XXI se muestra el nUmero de componentes del Sindrome Metabdlico en ambos grupos. La mayor

predominancia fue de 0 componentes con una n de 32.
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El componente mas prevalente en los nifios con obesidad fue la obesidad
abdominal (46.26%), seguida de la hipertensién arterial (20.89%). EIl
componente menos prevalente fue la hiperglicemia de ayuno (1.49%). En el
caso de los nifilos con peso adecuado el componente mas prevalente fue la
hipertrigliceridemia (35.71%), seguida de la alteracion en los niveles de
colesterol-HDL y presion arterial, (28.57% vs 28.57%), no observando

alteracion en metabolismo de glucosa (tabla XXII).

Tabla XXII

Frecuencia de los componentes del Sindrome Metabdlico en nifios con obesidad y peso adecuado

Alteracion Obesidad Peso adecuado TOTAL
(n = 40) (n=38)

n/% n/% n
Circunferencia cintura 31, 46.26% 0* 31°
PA 14, 20.89 4, 28.57 18

Glucosa 1,1.49 1,7.14 2
Colesterol-HDL 12,17.91 4, 28.57 16
Triglicéridos 9, 13.43 5,35.71 14

# Frecuencia de casos y porcentaje.
® Ntmero de casos.

En la tabla XXII se muestran las frecuencias de los componentes del Sindrome Metabdlico en ambos grupos. La mayor

predominancia fue la circunferencia cintura con una n de 31.
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Los nifilos con obesidad presentaron valores significativamente mayores en
todas las variables antropométricas, presion arterial sistélica y diastélica, en
niveles séricos de glucosa y disminucién en los niveles de colesterol-HDL
comparados con los nifilos con peso adecuado. En cambio no hubo diferencia
significativa en el nivel de cortisol sérico de los nifios con obesidad comparados

con los nifios con peso adecuado (p 0.506) (tabla XXIII).

Tabla XXIII

Comparacion de edad, peso, talla, IMC, circunferencia cintura, presion arterial sistélica, presion arterial diastolica,
cortisol sérico, glucosa, colesterol-HDL y triglicéridos en nifios con obesidad y peso adecuado

Grupos de Estudio Obesidad (n = 40) Peso adecuado (n = 38) p
X+DE X+DE

Indicadores

Edad (afios) 10.4+1.27° 10.47+1.46° 0.813°
Peso (kg) 63.28+14.63 35.63+8.0 0.000*
Talla (m) 1.49+.103 1.43+.103 0.014*
IMC 28.08+3.65 17.14+1.98 0.000*
Circunferencia cintura (cm) 88.35+9.79 61.63+5.33 0.000*
Presion arterial sistélica (mm Hg) 104.89+9.21 95.44+11.36 0.000*
Presion arterial diastélica (mm Hg) 68.92+7.21 63.55+9.10 0.005*
Cortisol (pg/dL) 10.54+4.40 11.21+4.48 0.506
Glucosa (mg/dL) 86.1+7.10 81.31+6.37 0.002*
Colesterol-HDL (mg/dL) 48.3+10.72 60.71+12.45 0.000*
Triglicéridos (mg/dL) 124.5+63.34 102.86+39.28 0.075

& Media+Desviacion Estandar.
b Significancia seguin t de Student de la relacion entre el estado nutricional y la variable medida.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXIll se muestran las caracteristicas generales en ambos grupos de estudio, observando diferencias
significativas en peso, talla, IMC, circunferencia cintura, presion arterial sistélica, presion arterial diastélica, glucosa y
colesterol-HDL. En cuanto a niveles de cortisol sérico no se encontraron diferencias significativas.
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Los nifios con obesidad con Sindrome Metabdlico mostraron niveles de
cortisol sérico significativamente mas altos que los nifios con obesidad sin
Sindrome Metabdlico (p 0.005) (tabla XXIV).

Tabla XXIV

Comparacién de medias de cortisol sérico en nifios con y sin Sindrome Metabdlico

Con SM (n=18) Sin SM (n = 70) p
Indicador X+DE X+DE
Cortisol sérico 14.93+3.01° 10.40+4.33° 0.005

#Media+Desviacion Estandar.
P Significancia segun t de Student de la relacion entre el nivel de cortisol sérico y la variable medida.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXIV se muestra la comparacion de medias de cortisol sérico en nifios con Sindrome Metabdlico,

observando diferencias significativas.
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En las tablas XXV y XXVI se muestra la frecuencia del exceso y deficiencia
respectivamente, del consumo por grupos y subgrupos de alimentos en nifios
con obesidad y peso adecuado, en los cuales no hubo diferencias significativas
y en algunos casos no se realizd el andlisis ya que no se encontré grupo de
comparacion, siendo el mismo caso en el consumo de calorias y nutrimentos

para ambos grupos (tabla XXVII).

Tabla XXV

Frecuencia del exceso de consumo por grupos y subgrupos de alimentos en nifios con obesidad y peso adecuado

Alimentos (exceso***) Obesidad Peso adecuado P
n/% n/%

Sin alteracion 8, 20° 4,10.53° 0.246°
AOA 5,12.50 2,5.26 0.829
Grasas b 2,5.26 0.078
Azlcares 9, 22.50 12, 31.58 0.188
Grasas y azUcares 6, 15 4,10.53 0.746
AOA, grasas y azlcares 7,17.50 6, 15.79 0.513
AOA Yy azlcares 4,10 6, 15.79 0.211
AOAy grasas 1,2.50 2,5.26 0.292

 Frecuencia de casos y porcentaje.
® Significancia segtin chi cuadrada de la relacién entre el estado nutricional y la variable medida.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXV se muestran las frecuencias del exceso de consumo por grupos y subgrupos de alimentos en nifios con
obesidad y peso adecuado, no observando diferencias significativas. En los casos con (**) no se realizé el andlisis ya
que no se encontré grupo de comparacion. ***Se considera exceso al obtener % de adecuacion; consumo

calculado/recomendacién de consumo multiplicado por 100, con el rango de referencia > 110%.
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Tabla XXVI

Frecuencia de la deficiencia de consumo por grupos y subgrupos de alimentos en nifios con obesidad y peso

adecuado
Alimentos (deficiencia***) Obesidad Peso adecuado p
n/% n/%
Sin alteracion 2,5.00* 3,7.89% 0.602"
Lacteos y verduras ki 3,7.89 0.206
Cereales y verduras 2,5.00 1,2.63 0.465
Frutas *x 1, 2.63 0.439
Verduras 7,17.50 15, 39.47 0.726
Frutas y verduras 18, 45.00 11, 28.95 0.354
Léacteos, frutas y verduras 4,10.00 xx 0.058
Cereales, frutas y verduras 7,17.50 ** 0.018*
Lacteos, cereales, frutas y ke 1,2.63 -
verduras
Cereales y frutas ke 2,5.26 -
Lacteos y cereales ki 1,2.63 -

# Frecuencia de casos y porcentaje.
® Significancia seguin chi cuadrada de la relacién entre el estado nutricional y la variable medida.

*Significancia p < 0.05.
En la tabla XXVI se muestran las frecuencias de la deficiencia de consumo por grupos y subgrupos de alimentos
en niflos con obesidad y peso adecuado, observando diferencias significativas en el grupo de cereales, frutas y
verduras. En los casos con (**) no se realiz6 el andlisis ya que no se encontrd grupo de comparacion. ***Se considera
deficiencia al obtener % de adecuacion; consumo calculado/recomendacién de consumo multiplicado por 100, con el

rango de referencia < 67%.
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Tabla XXVII

Consumo de calorias y nutrimentos en nifios con obesidad y peso adecuado

Grupo de Obesidad (n = 40) Peso adecuado (n = 38) p
Estudio
X+DE X+DE

Consumo de

Calorias 2111.84+889.017% 2054.79+948.03° 0.784°
Proteinas (g) 67.54+26.21 68.55+27.27 0.867
Hidratos de carbono (g) 273.98+144.25 260.84+131.44 0.675
Fibra dietética (g) 18.83+12.10 16.08+11.24 0.302
Fibra soluble (g) 1.50+1.94 1.10+1.29 0.299
AzUlcares totales (g) 113.21+99.27 95.46+49.09 0.323
Monosacaridos (g) 7.04+14.63 4.41+8.71 0.341
Disacéridos (g) 9.06+9.37 12.70+12.60 0.150
Grasas (g) 85.31+50.94 86.86+53.62 0.896
Grasas saturadas (g) 24.74+12.88 28.58+18.08 0.281
Grasas monoinsaturadas (g) 14.90+10.29 16.16+9.83 0.580
Grasas poliinsaturadas (g) 13.71+17.84 11.37+13.76 0.520
Acidos grasos trans (g) 0.60+1.07 0.73+1.42 0.642
Colesterol (mg) 152.50+75.99 162.08+91.58 0.615

& Media+Desviacion Estandar.
b Significancia segun t de Student para diferencia de medias.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXVII se muestra el consumo de calorias y nutrimentos en ambos grupos, no observando diferencias

significativas.
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Existe una relacion significativa entre el nivel de cortisol sérico a medida que
aumenta el numero de componentes que constituyen el Sindrome Metabdlico

en nifios con obesidad (p < 0.05).

Al comparar el nivel de cortisol sérico con cada uno de los componentes del
Sindrome Metabdlico, no hubo diferencias significativas, tanto en los nifios con

obesidad como en los nifios con peso adecuado (tabla XXVIII).

Tabla XXVIII

Coeficiente de correlacion entre nivel de cortisol sérico con los componentes del Sindrome Metabdlico en relacion al

estado nutricional

Obesidad Peso adecuado
Caracteristicas del Cortisol p Cortisol p Cortisol p Cortisol p
Sindrome Metabdlico
r° r rf o
Circunferencia cintura 0.141 0.384 0.105 0.530 -0.145 0.385 -0.182 0.287
Presion arterial sistolica 0.075 0.646 0.023 0.892 0.157 0.346 0.152 0.375
Presién arterial diastélica 0.103 0.527 0.058 0.730 0.046 0.783 0.048 0.781
Glucosa 0.157 0.334 0.213 0.198 0.184 0.269 0.185 0.279
Colesterol-HDL -0.182 0.261 -0.177 0.287 -0.006 0.973 -0.019 0.912
Triglicéridos 0.249 0.121 0.231 0.163 -0.089 0.595 -0.079 0.648

& Correlacion de Pearson.
® Correlacion parcial.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXVIII se muestra el coeficiente de correlacion entre el nivel de cortisol sérico con los componentes del

Sindrome Metabdlico en ambos grupos, sin observar diferencias significativas. Ajustado por edad y género.
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Al analizar la poblacion total, el nivel de cortisol sérico mostré una relacion
negativa con el colesterol-HDL (r=-0.228, p=0.045) (tabla XXIX).

Tabla XXIX

Coeficiente de correlacion entre nivel de cortisol sérico con los componentes del Sindrome Metabdlico

Componentes del Cortisol Cortisol
Sindrome Metabdlico
rf p r° p
Circunferencia cintura 0.052 0.648 0.053 0.665
Presion arterial sistolica -0.044 0.703 -0.046 0.530
Presion arterial diastolica -0.033 0.774 -0.033 0.723
Glucosa 0.133 0.246 0.132 0.251
Colesterol-HDL -0.228 0.045 -0.227 0.047*
Triglicéridos 0.101 0.380 0.099 0.390

& Correlacion de Pearson.
® Correlacion parcial.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXIX se muestra el coeficiente de correlacion entre el nivel de cortisol sérico con los componentes del
Sindrome Metabdlico en ambos grupos, observando relacién negativa con colesterol-HDL (r=-0.228, p=0.045). Ajustado

por edad y género.
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En la tabla XXX se muestra la comparacién de medias de cortisol sérico en
nifios con obesidad y sin exceso de consumo frente a niflos con obesidad y con
exceso en algun consumo de alimentos, asi como también en los nifios con

peso adecuado, encontrando solo diferencias significativas en el grupo de nifios

con obesidad (p=0.016).

Tabla XXX

Relacién entre el nivel de cortisol sérico con el exceso en el consumo de alimentos (medias y DE) en nifios con

obesidad y peso adecuado

Grupode  Obesidad sin Obesidad con p Peso Peso adecuado p
estudio exceso exceso adecuado sin con exceso
X+DE X+DE exceso X+DE
X+DE
Cortisol sérico 7.25+2.01° 11.36+4.47° 0.016* 12.69+3.40° 11.03+4.60° 0.492

# Media+Desviacion Estandar.
Se realiz6 t de Student.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXX se muestra la comparacioén de medias de cortisol sérico en relacion al exceso en el consumo de
alimentos en ambos grupos, observando diferencias significativas en el grupo de nifios con obesidad. En el grupo de
nifios con peso adecuado no hubo diferencias significativas. En esta tabla se compar6 la media de cortisol sérico en los
nifios con obesidad y sin exceso de consumo de alimentos contra los nifios con obesidad y con exceso en algun
consumo de alimentos, asi como también se comparé la media de cortisol sérico en los nifios con peso adecuado y sin

exceso de consumo de alimentos contra los nifios con peso adecuado y con exceso en algin consumo de alimentos.
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La misma comparacion se muestra en la tabla XXXI pero dividiendo
alimentos por grupos y subgrupos en nifios con obesidad y peso adecuado,
encontrando diferencias significativas solo en nifios con obesidad en los grupos
de alimentos de origen animal (p=0.000) y azucares (p=0.018) y en los
subgrupos de grasas y azucares (p=0.018) y alimentos de origen animal y
azucares (p=0.002).

Tabla XXXI

Relacioén entre el nivel de cortisol sérico con el exceso en el consumo por grupos y subgrupos de alimentos (medias y

DE) en nifios con obesidad y peso adecuado

Grupo de estudio  Obesidad sin Obesidad con p Peso Peso p
exceso exceso adecuado sin  adecuado con
exceso exceso
. . X+DE X+DE
Media de cortisol en
X+DE X+DE
grupo con exceso de
consumo
AOA 7.25+2.01° 14.16+3.58% 0.000* 12.69+3.40° 7.54+0.926° 0.117
Grasas ** * *x 12.69+3.40 17.85+2.19 0.131
AzUcares 7.25+2.01 11.84+4.51 0.018* 12.69+3.40 11.17+4.43 0.544
Grasas y azUcares 7.25+2.01 12.07+4.58 0.018* 12.69+3.40 11.00+4.51 0.571
AOA, grasas y 7.25+2.01 7.14+2.91 0.934 12.69+3.40 9.63+2.34 0.127
azlcares
AOA y azlicares 7.25+2.01 11.52+1.00 0.002* 12.69+3.40 11.28+6.24 0.693
AOA Yy grasas i *x ki 12.69+3.40 10.45+7.99 0.629

# Media+Desviacion Estandar.
Se realiz6 t de Student.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXXI se muestra la comparacion de medias de cortisol sérico en relacién al exceso en el consumo por
grupos y subgrupos de alimentos en nifios con obesidad y peso adecuado, observando diferencias significativas en los
nifios con obesidad, esto en el grupo de alimentos de origen animal y azicares y en los subgrupos de grasas y
azucares y alimentos de origen animal y azlcares. En los nifios con peso adecuado no se observaron diferencias
significativas. En los casos con (**) no se realiz6 el andlisis ya que no se encontr6 grupo de comparacion. En esta tabla
se compar6 la media de cortisol sérico en los nifios con obesidad y sin exceso de consumo por grupo de alimentos
contra los nifios con obesidad y con exceso en algin consumo de alimentos, asi como también se compar6 la media de
cortisol sérico en los nifios con peso adecuado y sin exceso de consumo por grupo de alimentos contra los nifios con

peso adecuado y con exceso en algin consumo de alimentos.
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En la tabla XXXIl se muestra la comparacién de medias de cortisol sérico en
nifios con obesidad y sin deficiencia de consumo contra nifios con obesidad y
con deficiencia en algun consumo de alimentos, asi como también en los nifios
con peso adecuado, sin encontrar diferencias significativas en ambos grupos

(p=0.546 vs p=0.273).

Tabla XXXII

Relacion entre el nivel de cortisol sérico con la deficiencia en el consumo de alimentos (medias y DE) en nifios con

obesidad y peso adecuado

Grupode  Obesidad sin Obesidad con p Peso Peso adecuado p
estudio deficiencia deficiencia adecuado sin con deficiencia
X+DE X+DE deficiencia X+DE
X+DE
Cortisol sérico 12.4+5.79° 10.44+4.39% 0.546 13.96+3.78° 10.97+4.50° 0.273

# Media+Desviacion Estandar.
Se realiz6 t de Student.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXXII se muestra la comparacion de medias de cortisol sérico en relacion a la deficiencia en el
consumo de alimentos en nifios con obesidad y peso adecuado, sin observar diferencias significativas. En esta tabla se
comparé la media de cortisol sérico en los nifios con obesidad y sin deficiencia de consumo de alimentos contra los
nifios con obesidad y con deficiencia en algin consumo de alimentos, asi como también se comparé la media de
cortisol sérico en los nifios con peso adecuado y sin deficiencia de consumo de alimentos contra los nifios con peso

adecuado y con deficiencia en algin consumo de alimentos.
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La misma comparacion se muestra en la tabla XXXIlI pero dividiendo

alimentos por grupos y subgrupos en nifilos con obesidad y peso adecuado, sin

encontrar diferencias significativas.

Tabla XXX

Relacion entre el nivel de cortisol sérico con la deficiencia en el consumo por grupos y subgrupos de alimentos (medias

y DE) en nifios con obesidad y peso adecuado

Grupo de estudio  Obesidad sin Obesidad con p Peso Peso p
deficiencia deficiencia adecuado sin  adecuado con
deficiencia deficiencia

. . X+DE X+DE

Media de cortisol en
- . X+DE X+DE

grupo con deficiencia
de consumo
Lacteos y verduras *xd *xd ** 13.96+3.78°% 13.63+5.68°% 0.936
Cereales y verduras 12.4+5.79 9.8+1.13 0.597 *x *x xx
Frutas *% *% *% *% *% *%
Verduras 12.4+5.79 10.38+3.92 0.572 13.96+3.78 9.16+4.51 0.105
Frutas y verduras 12.4+5.79 11.23+5.40 0.776 13.96+3.78 13.86+3.76 0.967
Lacteos, frutas y 12.445.79 10.25+1.24 0.467 *x *x *x
verduras
Cereales, frutas y 12.4+5.79 8.75+3.81 0.310 b b b
verduras
Lacteos, cereales, ** ke ke ki ki ki
frutas y verduras
Cereales y frutas ** ke ki 13.96+3.78 7.9+0.424 0.132

Lacteos y cereales

*%

*%

*%

*%

*%

*%

# Media+Desviacion Estandar.

Se realiz6 t de Student.

*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXXIII se muestra la comparacion de medias de cortisol sérico en relacion a la deficiencia en el consumo por

grupos y subgrupos de alimentos en nifios con obesidad y peso adecuado, sin observar diferencias significativas. En los

casos con (**) no se realizé el analisis ya que no se encontrd grupo de comparacion. En esta tabla se compar6 la media

de cortisol sérico en los nifios con obesidad y sin deficiencia de consumo por grupo de alimentos contra los nifios con

obesidad y con deficiencia en algin consumo de alimentos, asi como también se compar6 la media de cortisol sérico en

los nifios con peso adecuado y sin deficiencia de consumo por grupo de alimentos contra los nifios con peso adecuado

y con deficiencia en algiin consumo de alimentos.
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Con respecto a la relacion de cortisol sérico con calorias y nutrimentos no se
observaron diferencias significativas en el grupo de nifios con obesidad, sin
embargo en nifios con peso adecuado si se observaron diferencias tanto en
monosacaridos (r=-0.374, p=0.020) como en disacéaridos (r=-0.396, p=0.013)
(tabla XXXIV).

Tabla XXXIV

Coeficiente de correlacion entre el nivel de cortisol sérico con variables de la ingesta alimentaria en nifios con obesidad

y peso adecuado

Obesidad Peso adecuado
Ingesta Cortisol p Cortisol p
r? r?
Calorias 0.173 0.284 -0.025 0.880
Proteinas 0.078 0.630 -0.050 0.765
Hidratos de carbono 0.271 0.089 -0.096 0.566
Fibra dietética 0.138 0.395 0.128 0.442
Fibra soluble -0.280 0.079 0.080 0.630
Azlcares totales 0.233 0.146 0.002 0.988
Monosacaridos 0.022 0.892 -0.374 0.020*
Disacéridos -0.051 0.753 -0.396 0.013*
Grasas totales -0.025 0.875 0.065 0.698
Grasas saturadas 0.046 0.776 0.180 0.277
Grasas monoinsaturadas -0.163 0.313 0.208 0.210
Grasas poliinsaturadas -0.167 0.302 -0.020 0.901
Acidos grasos trans -0.237 0.139 -0.148 0.374
Colesterol -0.225 0.162 0.054 0.745

2 Correlacion de Pearson.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXXIV se muestra la correlaciéon de cortisol sérico con calorias y nutrimentos en nifios con obesidad y peso
adecuado, sin observar diferencias significativas en el grupo de nifios con obesidad. En el grupo de nifios con peso
adecuado se observaron diferencias significativas en monosacaridos (r=-0.374, p=0.020) y disacaridos (r=-0.396,
p=0.013).
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Al llevar a cabo la comparacion de medias de cortisol sérico en relacion al
diagnostico de ansiedad total en nifios con obesidad y peso adecuado no se
observaron diferencias significativas (p=0.491 vs p=0.739) (tabla XXXV).

Tabla XXXV

Relacion entre niveles de cortisol sérico y diagndstico de ansiedad total en nifios con obesidad y peso adecuado

Diagnostico Con ansiedad Sin ansiedad p
(n=7) (n=47)
Media de cortisol sérico en: X+DE X+DE
Obesidad 9.17+2.30° 10.87+4.73° 0.491
Peso adecuado 12.36+4.03 11.49+4.20 0.739

# Media+Desviacion Estandar.
Se realiz6 t de Student.
*Significancia p < 0.05.

En la tabla XXXV se muestra la comparacion de medias de cortisol sérico en relacién al diagndstico de ansiedad total
en ambos grupos, sin observar diferencias significativas. Nota. Se excluyeron del andlisis a aquellos nifios que
obtuvieron puntaje mentira alto, 10 en el grupo de nifios con obesidad y 14 en el grupo de nifios con peso adecuado.
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8. DISCUSION

El propdsito de este estudio fue determinar la relacién del cortisol sérico con
los componentes del Sindrome Metabdlico, la ingesta alimentaria y el trastorno

de ansiedad en nifios de 8 a 12 afios con obesidad.

No se encontré relacion del cortisol sérico con los componentes del
Sindrome Metabdlico en nifios con obesidad ni con peso adecuado, en cambio
al analizar ambos grupos de estudio, el inico componente con el que se vio una
relacion negativa fue con el colesterol-HDL. Esto ya ha sido sefialado en otros
estudios como el de Fraser y col. quienes evaluaron factores de riesgo
cardiovascular, en los cuales midieron niveles de cortisol y se compararon con
niveles de colesterol-HDL. Tanto en hombres como en mujeres los niveles
elevados de cortisol se observaron en aquellos sujetos con niveles bajos de

colesterol-HDL. Esto puede deberse a que el cortisol afecta el metabolismo del

colesterol periférico y asi altera la formacién de colesterol-HDL.

En los tejidos periféricos (musculo, grasa), el cortisol inhibe la captacion y
utilizacién de glucosa. En el tejido adiposo se activa la lipdlisis y produce la
liberacién de acidos grasos no esterificados en la circulacion. Cuando esto se
presenta, se observa un aumento en el colesterol total en circulacion y

triglicéridos y hay una disminucién en los niveles de colesterol-HDL.

Debido a que los niveles mas bajos de colesterol-HDL son fuertemente
asociados con el riesgo cardiovascular, el exceso de cortisol puede explicar en
parte el riesgo asociado con la obesidad. Como conclusion, el exceso de
cortisol se asocia con un perfil lipidico desfavorable que se caracteriza por un
aumento del colesterol total, triglicéridos y colesterol-HDL disminuido. A largo
plazo, el cortisol estimula la diferenciacion de los adipocitos en particular en una

distribucion central o visceral y predispone a la obesidad central.
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En cuanto al Sindrome Metabdlico, en la poblacion infantil y adolescente no
hay consenso para diagnosticarlo, esto explica las diferentes prevalencias
reportadas. En este estudio se confirmod en el 20% de los nifios con obesidad,
con la presencia de 3 de los 5 componentes del fenotipo de la ALAD 2007
(circunferencia cintura = 90 percentil, tensién arterial = 90 percentil, triglicéridos
= 150 mg/dL, colesterol-HDL < 40 mg/dL o hiperglicemia de ayuno = 100
mg/dL), siendo el mas prevalente la obesidad abdominal (46.26%). Los nifios
con obesidad presentaron promedios significativamente mayores en la presion
arterial sistdlica y diastdlica, en los niveles séricos de glucosa y disminucion en
los niveles de colesterol-HDL comparados con los nifios con peso adecuado, lo
cual ya ha sido reportado en varios estudios. Lo interesante destacar es que el
36.8% del grupo de nifios con peso adecuado presentaron alteraciones
metabdlicas y en presion arterial, en donde la predisposicidbn genética puede

tener influencia.

Weigensberg y col. llevaron a cabo un estudio para conocer la asociacion
entre el Sindrome Metabdlico y el cortisol sérico en la juventud latina con
sobrepeso. Sus resultados concuerdan y son comparados con el presente
trabajo, en donde incluso en éste ultimo, los valores de cortisol sérico fueron
mas elevados; los nifios con Sindrome Metabdlico tenian mayor IMC (29.9+4.5
Vs 27.6+5.7, p < 0.05 vs 31.20+3.83 vs 21.78+5.72, p < 0.05) y altos niveles de
cortisol sérico (10.1+3.7 vs 9.0+2.8 pg/dL, p < 0.05 vs 14.93+3.01 vs
10.40+4.33 pg/dL, p < 0.05).

Sen y col. realizaron un estudio similar cuyo objetivo era investigar la
relacion entre los diversos grados de obesidad y niveles de glucocorticoides en
nifos y adolescentes con obesidad y con y sin caracteristicas del Sindrome
Metabdlico, concluyendo que los niveles de cortisol fueron mayores en
pacientes con Sindrome Metabdlico que sin Sindrome Metabdlico, al igual que

en el presente trabajo.
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Lo descrito coincide y confirma la relacion del nivel de cortisol sérico con la
adiposidad abdominal e incrementa el riesgo de presentar Sindrome Metabdlico
en la infancia y la adolescencia, poblacion en la que se concentra un mayor

riesgo cardiovascular y metabdlico a temprana edad asociado a obesidad.

Es de suma importancia la comprension de las funciones y acciones del
cortisol frente a los determinados estimulos, como el estrés corporal, tanto fisico
y fisiologico, ante enfermedad, trauma, cirugia o temperaturas extremas como
el estrés psiquico emocional. Cuando hay estrés y ansiedad, el cerebro envia
una sefial a las glandulas adrenales para que liberen la hormona cortisol. Si el
estrés y la ansiedad permanecen por tiempo prolongado, los niveles de cortisol
se mantendran elevados, produciendo un sinfin de alteraciones metabdlicas,
entre las cuales se destaca que el cortisol libera glucosa a la sangre y como el
cuerpo no esté utilizando la fuerza muscular para responder a la situacion, la
glucosa se deposita como grasa en el tejido adiposo. La habilidad del cerebro
para la utilizacion de la glucosa esta disminuida y puede producir problemas en
los centros de control del apetito y "HAMBRE". Quimicos cerebrales como la
serotonina, dopamina y endorfinas, se repletan o estdn en desbalance, lo que
puede producir "antojos”, estos “antojos” que produce el estrés, pueden
producir aumento del deseo de consumir azlcares y grasas, asociacion

significativa en el presente estudio.

Con respecto a la ingesta alimentaria, existieron factores de la dieta que se
relacionaron con un incremento en el cortisol sérico en nifios con obesidad
como lo fue la ingesta excesiva en alimentos de origen animal y azGcares y en
los subgrupos de grasas y azUcares y alimentos de origen animal y azucares.
En cuanto a calorias y nutrimentos, no se encontré relacién con el cortisol
sérico en nifios con obesidad, sin embargo en nifilos con peso adecuado hubo
una relacion entre cortisol sérico con ingesta de monosacaridos, asi como

también de disacaridos.
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Recientemente algunos estudios han encontrado que los altos niveles de
corticosterona estimulan el consumo de sacarosa en ratas adrenalectomizadas.
Y otros estudios han sefialado que los glucocorticoides estimulan la ingesta de
alimentos ricos en sacarosa y grasas (Dallman, Warne, Foster & Pecoraro,
2007).

Asi también se ha sefialado que los glucocorticoides a través de una
variedad de diferentes mecanismos, aseguran la ingesta de calorias en
particular las de alta densidad, esto es, calorias placenteras y que en presencia
de estrés cronico, este tipo de alimentacion puede convertirse en habitual.

(Dallman, Akana, Pecoraro, Warne, la Fleur & Foster, 2007).

En este estudio no se observé relacion del cortisol sérico con ansiedad en
nifios con obesidad, ademas de que se obtuvo que algunos nifios mentian en
sus respuestas. Esto resulta contrario a las investigaciones revisadas,
destacando entre ellas la de Pinna y col. quienes analizaron adolescentes no
psiquiatricos y en donde hubo una asociacion entre los niveles altos de cortisol
por la mafiana y por la noche y puntuaciones altas de ansiedad, asi como
también la investigacion llevada a cabo por Vaz y col. quienes analizaron en
adultos, ante cierta situacion, niveles de cortisol salival, encontrando relacion

significativa entre el cortisol y el factor “ansiedad”.

El presente trabajo coincide con los datos obtenidos de una investigacion
llevada a cabo en la Universidad de Pittsburgh en donde el objetivo era evaluar
los niveles de cortisol en nifios y adolescentes con trastornos afectivos y
patrones del suefio, en donde tampoco se encontrg relacion entre ansiedad y

un elevado nivel de cortisol en adolescentes (Forbes et al., 2006).

Esta comprobado que los nifilos con obesidad mienten para controlar su
ansiedad y para llegar a ser aceptados por los demas. Lo anterior fue sefialado

en un estudio llevado a cabo en la UANL, en donde el objetivo era evaluar la
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manifestacion de ansiedad y depresién en nifios con sobrepeso y obesidad al
inicio y final de las actividades en un campo de verano (Pompa & Montoya,
2011). Esta pudo ser la razon por la cual se derivaron los resultados obtenidos

en el presente trabajo.

103



9. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los resultados demuestran que no existe influencia del cortisol como factor
determinante en el origen de los componentes del Sindrome Metabdlico en
nifios con obesidad. Sin embargo, en estos nifios existe una clara relacién entre
el nivel de cortisol sérico y el riesgo cardiovascular, al evidenciar que el
Sindrome Metabdlico mostré una importante relacion con el cortisol sérico,
siendo los componentes mas prevalentes la distribucion abdominal de grasa, el

compromiso vascular y el metabolismo lipidico.

Se encontraron cambios en el nivel de cortisol sérico en relacién a la
ingesta alimentaria, al consumir exceso de alimentos de origen animal y
azucares y subgrupos de grasas y azucares, no encontrando relacién con la

ingesta de calorias y nutrimentos en el grupo de nifios con obesidad.

No existio relacion del cortisol sérico con la variable psicolégica evaluada
mediante la escala CMAS-R para el diagnéstico de ansiedad, por lo cual es
importante considerar que pudo haber influido en el andlisis la baja prevalencia
debido a que la prueba es inespecifica y no confirmatoria.

Al margen de lo mencionado anteriormente, es importante considerar que
aunque existen diferencias significativas en los niveles de cortisol sérico con
algunas de las variables de estudio al comparar el grupo de nifios con obesidad
con los de peso adecuado, estos ultimos tienen niveles mas altos de cortisol
sérico, por tal motivo se considera que pueden existir otras variables asociadas

gue no estan relacionadas con la obesidad.

Considerando los resultados obtenidos y que la obesidad condiciona a
temprana edad dafio metabdlico y vascular a través de un estado cronico de
inflamacion y estrés oxidativo como mecanismo fisiopatoldgico, mediado por la
resistencia a la insulina y a una disfuncion endotelial temprana y progresiva,
que determinan a futuro, un mayor riesgo de enfermedades cronicas

degenerativas como la DM2, la hipertensién arterial y las enfermedades
104



cardiovasculares y que los nifios con obesidad pueden estar mas expuestos
permanentemente a estrés psicoemocional y esta documentado que si el estrés
y la ansiedad permanecen por tiempo prolongado, el cerebro envia una sefial a
las glandulas adrenales para que liberen cortisol, el cual al mantenerse elevado,
comienza a producir problemas en el centro de control del hambre y saciedad,
lo que puede influir en la ingesta alimentaria y en la predileccién por el consumo
de azlcares y grasas, con efectos en el metabolismo y la composicién corporal,
se afirma que es necesario considerar estos hallazgos en posteriores
investigaciones para confirmar la influencia que tiene el cortisol como factor
determinante en el origen de los componentes del Sindrome Metabdlico,
ingesta alimentaria y trastorno de ansiedad tanto en nifios con obesidad como
en nifios con peso adecuado, para lo cual se sugiere ampliar el estudio al
analizar la relacion del cortisol con insulina y riesgo cardiovascular, con la
medicion de la grasa corporal total y su distribucion por medio de
absorciometria dual de rayos X (DXA), agregar indicadores de inflamacién
como PCR ultrasensible y considerar realizar intervencién nutricional para ver
cambios en la ingesta alimentaria pre y postratamiento y para el diagndstico de
ansiedad considerar la evaluacion clinica individual con el nifio y con los padres

por un psicologo infantil ademas de la prueba psicolégica CMAS-R.

Como recomendaciones es importante no olvidar que la obesidad en todos
los grupos de edad, es el problema mas importante de salud publica, que exige
la puesta en marcha de una politica nacional que reconozca el origen
multifactorial del problema, en cuya etiopatogenia estan implicados factores

genéticos, metabolicos, psicosociales, ambientales y alin con incognitas.

La experiencia global indica que la solucion radica en formular diversas
estrategias integrales para potenciar los factores de proteccion hacia la salud,
particularmente para modificar el comportamiento individual, familiar y
comunitario, buscando lograr un aumento en la actividad fisica y en los habitos

alimentarios mas saludables.
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A nivel individual, se concluye con los resultados del presente estudio que
es importante identificar a temprana edad a los nifios con alto riesgo bioldgico
en los que se concentra el mayor riesgo cardiovascular y metabdlico asociado a
la obesidad, para realizar una intervencion temprana y contribuir asi a optimizar

los recursos para la prevencién de las enfermedades crénico degenerativas.

Por lo pronto el desafio es desarrollar politicas publicas persistentes en el
tiempo, que incorporen estrategias poblacionales e individuales

complementarias, por supuesto siempre y en lo posible basadas en evidencia.
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HOJA INFORMATIVA PARA PADRES

Estimados Padres de Familia:

Actualmente, una de las mayores preocupaciones en salud infantil, es la obesidad,
alcanzando niveles de epidemia a nivel mundial. Es considerada como una
enfermedad crénica, de origen muy complejo y dificil de tratar; genera graves
consecuencias para la salud en la edad adulta y comienza en la infancia. En México 1
de cada 4 nifios tienen sobrepeso u obesidad.

Cuando los nifios presentan obesidad, manifiestan una serie de complicaciones, entre
las cuales también se incluyen alteraciones en los niveles de cortisol sérico,
alteraciones en su conducta alimentaria y ciertos rasgos psicolégicos como la
ansiedad y existen algunas evidencias tanto en nifios como en adultos que el
presentar niveles de cortisol elevado puede ser un condicionante a manifestar el
Sindrome Metabdlico, el cual es un conjunto de enfermedades o factores de riesgo
gue aumentan la probabilidad de desarrollar una enfermedad cardiovascular.

El proyecto de investigacion lleva por titulo “Relaciéon de cortisol sérico con los
componentes del Sindrome Metabdlico, conducta alimentaria y trastorno de ansiedad
en una poblacién infantil”. Se contara con la participacion voluntaria de 100 nifios(as) y
sus padres, los cuales son derechohabientes de la Clinica de Servicios Médicos de la
UANL. Este estudio tiene como objetivo buscar la relacién del cortisol sérico con los
componentes del Sindrome Metabdlico, la conducta alimentaria y el trastorno de
ansiedad en nifios(as) con y sin obesidad; con esto se podran obtener conclusiones a
nivel poblacional. Si ustedes lo autorizan, la participaciéon de su hijo(a) en el estudio
implicard una evaluacion nutricional clinica, antropométrica, de conducta alimentaria,
psicolégica y de laboratorio, con la realizacion de algunos exadmenes vy
procedimientos, los cuales se detallan mas adelante, por profesional calificado. El
estudio se programara en 4 etapas:

Primera Etapa:

1.-EVALUACION NUTRICIONAL CLINICA Y ANTROPOMETRICA. Se mediran el
peso, la estatura, la circunferencia de cintura, célculo de indice de Masa Corporal
(IMC) vy registro de presién arterial. *Se proporcionara un ticket para que la presion
arterial sea monitoreada y registrada los siguientes dos dias, y este deberd ser
entregado el dia de la toma de muestra de sangre.

2.-EVALUACION DE CONDUCTA ALIMENTARIA. Aplicacion de un cuestionario de
frecuencia de consumo de alimentos, el cual sirve para examinar la dieta habitual
(debera ser llenado por los padres de familia con previa orientacion). *La evaluacion
del punto 1 y 2 serd realizada por la Nutridloga.

3.- EVALUACION PSICOLOGICA. Aplicacion individual de prueba psicoldgica para la
valoracion de ansiedad mediante un cuestionario, por parte de la Psic6loga infantil.

Segunda Etapa:

1.- TOMA DE MUESTRA DE SANGRE. Esta sera llevada a cabo, previa autorizacion
y firma de consentimiento informado por usted. Se obtendra sangre venosa, mediante
una puncién en el antebrazo, por profesional calificado en nifios; después de realizar
las evaluaciones de la Primera Etapa, la Nutridloga le daréa una solicitud de orden para
realizar los exdmenes correspondientes y asignara el dia y hora en que se presentara
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con su hijo(a) para la toma de muestra. En el laboratorio se le daran las debidas
indicaciones.

2.- EVALUACION DE EXAMENES DE LABORATORIO. El laboratorio entregara por
escrito en tiempo establecido al especialista en Pediatria, los resultados de los niveles
y funcién en sangre del cortisol, glucosa, triglicéridos y colesterol-HDL; el los analizara
e interpretard, y posteriormente seran entregados a usted por escrito.

Tercera Etapa:

1.- PLATICAS. Estas seran dirigidas al grupo de padres o familiares, con el fin de
brindar orientaciéon alimentaria, todo con un enfoque educativo, el cual es
indispensable para lograr un cambio de conducta y actitud tanto en el nifio como en su
familia.*Se informara a usted por teléfono la fecha, hora y lugar de la Clinica de
Servicios Médicos, en donde se llevaran a cabo.

Cuarta Etapa:

1.- ENTREGA DE RESULTADOS. Se entregaran por escrito a los padres de familia
los resultados de sus hijos(as) con su respectivo diagnéstico, especificando su
condicion de salud actual y una serie de recomendaciones nutricionales y de conducta
alimentaria de forma personalizada.

Todos sus datos y los resultados de las pruebas, seran tratados de forma confidencial,
de manera que sélo usted y los investigadores del estudio conoceran la informacion.
Los resultados obtenidos sélo seran entregados por escrito a los padres o tutor de
cada nifio(a). Beneficios para los nifios: ademas de contribuir con la investigacion,
los nifios contardn con su evaluacién y diagnéstico integral. En base a este
diagnostico, en caso de requerir algun estudio o valoracién adicional, serd referido al
especialista del Servicio Médico correspondiente. Riesgos para los nifios: para la
obtencion de sangre, es poco probable que al hacer la extracciébn aparezca un
hematoma (“moretdn”).

La participacion en este estudio es totalmente voluntaria, de manera que negarse a
participar en él no tendrd consecuencias. Pedimos a los papas su consentimiento
informado por escrito. Estamos a su disposicién para responder cualquier duda o
comentario en las instalaciones de Servicios Médicos.

Atentamente:
Dra. Ver6nica Lépez Guevara Lic. Nut. Diana Carolina Trevifio Villarreal
Responsable del Proyecto Coordinadora de Campo
Investigadora Titular Cel: 0448110691188

Tel: 13803732
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ANEXO 2. Carta de consentimiento informado
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

YO Nombre del padre /madre
[tutor del nifio, en representacion de mi
hijo(a) Nombre del nifio(a) por la

presente plena y libremente acepto participar en el estudio que lleva por nombre
“Relacion de cortisol sérico con los componentes del Sindrome Metabdlico, conducta
alimentaria y trastorno de ansiedad en nifios de 8 a 12 afios con obesidad”.

He leido la hoja de informacién que se me ha entregado y declaro que,

. He podido hacer preguntas sobre el estudio

. He recibido informacién suficiente sobre el estudio

. Comprendo que la participaciéon de mi hijo(a) es voluntaria

. Comprendo que mi hijo(a) tiene derecho de retirarse del estudio en cualquier
momento si asi lo desea

. Comprendo que el estudio esta disefiado para incrementar el conocimiento
médico

. Comprendo que todos los resultados son confidenciales y que sélo yo, si los
pido, y los responsables del estudio los conoceremos

. Acepto que mi hijo participe en las pruebas que me han descrito y que se le

realice una extraccién de sangre

Nombrey firma del padre /madre /tutor

Nombrey Firma de Testigo (1) Nombre y Firma de Testigo (2)

Monterrey Nuevo Le6n, México

Fecha: dia/ mes/ afo/

Dra. Verénica Lopez Guevara Lic. Nut. Diana Carolina Trevifio
Villarreal
Responsable del Proyecto
Coordinadora de Campo
Investigadora Titular
Cel: 0448110691188
Tel: 13803732
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ANEXO 3. Andlisis de cortisol
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ANEXO 4. Analisis de glucosa
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Produces

VITTRH

Chemlistry
Slides VITROS GLU de Bioquimica Glucosa
Aplicacion

Para uso diagnostico in vitro.

Los slides VITROS GLU determinan cuantitativamente la concentracion de glucosa (GLU) en suero, plasma, onna y liquido
cefalorraquideo.

Resumen y breve explicacion del ensayo

La glucosa es una fuente primaria de energia celular. Las concentraciones de glucosa plasmatica en ayunas y la tolerancia a
una dosis de glucosa se utilizan para establecer el diagnostico de la diabetes mellitus v los trastomos del metabolismo de los
hidratos de carbono. Las determinaciones de la glucosa se utilizan para supervisar el tratamiento en las personas diabéticas y
en pacientes con deshidratacion, coma, hipoglucemia, insulinoma. acidosis y cetoacidosis.’

Principios del procedimiento
El método del slide VITROS GLU se realiza utilizando los slides VITROS GLU y el Kit de Calibrador 1 VITROS de Bioquimica
en los Analizadores VITROS.
El skide VITROS GLU es un elemento analitico multicapa incorporado a un soporte de poliéster.
En el slide se deposita una gota de muestra del paciente, que se distribuye uniformemente desde la capa difusora a las capas
subyacentes. La oxidacion de la glucosa contenida en la muestra esta catalizada por la glucosa oxidasa para formar peroxido
de hidrégeno y gluconato. Esta reaccion va seguida de un acoplamiento oxidativo catalizado por la peroxidasa en presencia
de precursores colorantes para producir un pigmento. La intensidad del pigmento se mide por la luz reflejada.

El sistema colorante utilizado esta estrechamente relacionado con el primero comunicado por Trinder.? La bioquimica de los
slides de glucosa ha sido descrita por Curme. etal’

Secuencia de la reaccion

glucosa ox1dasa

p-D-glucosa + O, + H.0

—3 lcido D-glucénico + H;0;

2H,0, + 4-aminoantipirina + 1,7-dihidroxinaftaleno peroxidasa 3> pigmento rojo
Tipo y condiciones del ensayo
Tipo y condiciones del ensayo de GLU
Tiempo Volumen de la
aproximado Longitud de gota de
Tipo de ensayo Sistema VITROS de incubacion Temperatura onda muestra
Colorimetrico 950, 750, 550, 250 5 minutos 37°C 540 nm 10 pl

Advertencias y precauciones
Para uso diagnostico in vitro.

Tome precauciones cuando manipule materiales y muestras de origen humano. Como ninglin método de ensayo puede
ofrecer una seguridad completa sobre la ausencia de agentes infecciosos, considere todas las muestras, controles y
calibradores clinicos como potencialmente infecciosos. Manipule las muestras, 105 res'duos solidos y liquidos, asi como los
componentes del ensayo, de acuerdo con las normativas locales y la directriz NCCLS M29* u otras pautas de segurih'ad
publicadas en relacion con los riesgos biologicos.

Encontrara advertencias y precauciones especificas de los distintos calibradores. asi como de los materiales de control de
calidad y otros componentes en las Instrucciones de uso del producto VITROS correspondiente y en cuaiquier otra
Jocumentacion del producto facilitadapor el fabricante. = e P R e

Version 2.0 Ne de pub. 680 0565 1
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Products

VITRHIPQ=® —

Chemistry

INSTRUCCIONES DE USO . dHDL

VITROS Chemistry Products dHDL Slides - " Colesterol HDL directo
680 1895
680 2469
Aplicacion

Para uso diagnostico /n vitro.

Los VITROS Chemistry Products dHDL Slides miden cuantitativamente la concentracion de colesterol HDL (HDLC) en el
suero y el plasma utilizando los analizadores VITROS 250/350/950, VITROS 5,1 FS de Bioquimica y el VITROS 5600
Integrated System. El colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad (HDL) se utiliza para evaluar el riesgo de desarrollar
cardiopatias coronarias (CC). Este riesgo aumenta con las concentraciones bajas de colesterol HDL.

Resumen Yy exphcamon .
El colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad (HDL) se utiliza para evaluar el riesgo de desarrollar cardiopatias
coronarias (CC). Este riesgo aumenta con las concentraciones bajas de colesterol HDL.

Principios del procedimiento
El método del slide VITROS dHDL se realiza utilizando los slides VITROS dHDL y el VITROS Chemistry Products Calibrator
Kit 25 en los analizadores VITROS 250/350/950 y 5,1 FS de Bioquimica y el VITROS 5600 Integrated System.
El slide VITROS dHDL es un elemento analitico multicapa incorporado a un soporte de poliéster. El andlisis se basa en un
método de precipitacion no HDL similar al usado por Burstein et al,’ seguido de una deteccion enzimatica parecida a la
propuesta Allain et al.2
En el slide se deposita una gota de mueslra del paciente, que se distribuye uniformemente desde la capa difusora a las capas
subyacenges. bas HDL se separan por precipitacion de lipoproteinas sin alta densidad (no HDL) usando acido y las VLDL
usando acido fosfotungstico (PTA) y cloruro de magnesio (MgCly) en la capa difusora. Eltensioactivo Emulgen B-66 contenido
en la capa difusora ayuda a la disociacion selectiva del colesterol y los ésteres de colesterol de los complejos de lipoproteina
HDL presentes en la muestra. La hidrolisis de los ésteres de colesterol derivados de HDL a colesterol es catalizada por una
hidrolasa selectiva de éster de colesterol. Después, el colesterol libre es oxidado en presencia de colesterol oxidasa para
formar colestenona y peroxido de hidrégeno. Por ultimo, el peroxido de hidrogeno se oxida a un leucoderivado en presencia
de peroxidasa para producir un colorante.
La densidad del colorante formado es proporcional a la concentracion de colesterol HDL presente en la muestra y se mide
mediante espectrofotometria de reflectancia.

Tipo y condiciones del ensayo

Volumen de
Tiempo aproximado muestra de
Tipo de ensayo Sistema VITROS de incubacién Temperatura Longitud de onda reaccion
N 5600, 5,1 FS, 950, 5 minutos %
Colorimétrico 250/350 37°C 670 nm 10 pL

No todos los productos y sisteinas se comercializan en todos los paises.
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NVITT

Croducts

Chemiscry

Aplicacion

Resumeny
explicacion de
la prueba

Principio del
procedimiento

~ METODOLOGIA DE PRUEBA

Slides TRIG Vitros

TRIG

Triglicéridos

So6lo para diagnéstico in vitro.

Los slides TRIG Virros miden cuantitativamente la
concentracion de triglicéridos (TRIG) en el suero y
cl plasma.

Los triglicéridos, ésteres de dcido graso del
elicerol, representan la principal forma de grasa
presente en el cuerpo; su funcion principal es
almacenar y suministrar energia celular. La
concentracion de triglicéridos en el plasma en un
tiempo dado es un equilibrio entre los niveles de
entrada y de salida. Las concentraciones de
triglicéridos en el plasma varian con la edad y el
sexo. Se producen aumentos moderados durante el

crecimiento y el desarrollo. Los triglicéridos se
utilizan para la evaluacion de las hiperlipidemias:
pueden producirse concentraciones elevadas en ¢l
hipotiroidismo. el sindrome nefrético, las
enfermedades de almacenamiento de glicogeno y
la diabetes mellitus. Los niveles extremadamente
elevados de triglicéridos son comunes en la
pancreatitis aguda.’

El slide TRIG Vitros es un elemento analitico seco.
multicapas. incorporado en un soporte de poli€ster.
El andlisis estd basado en un método enzimdtico
segtin la descripcion de Spayd et al.*

Se deposita una gota de muestra del paciente, que
es distribuida uniformemente por la capa difusora
a las capas subyacentes. El surfactante Triton X-
100 en la capa difusora ayuda a disociar los
triglicéridos de los complejos de lipoproteinas
presentes en la muestra. Las moléculas de
triglicérido son a continuaci6n hidrolizadas por la
lipasa para producir glicerol y dcidos grasos. El
¢licerol se difunde a través de la capa reactiva.
donde es fosforilado por el glicerol quinasa en
presencia de trifosfato de adenosina (ATP). En
presencia del L-o-glicerolfosfato oxidasa. el
L-a-glicerofosfato es a continuacién oxidado a
fosfato de dihidroxiacetona y peroxido de
hidrégeno. La reaccion final incluye la oxidacion
de un leuco-colorante por peréxido de hidrégeno.
catalizada por peroxidasa, para producir un
colorante.

La densidad del colorante formado es proporcional
a la concentracion de los triglicéridos presentes en
la muestra y se mide por espectrofotometria de
reflexion.

Tipo de prueba

Colorimétrica

Longitud de onda
540 nm

Duracion/temperatura de la prueba

Aproximadamente 5 minutos a 37 °C

Volumen de una gota de muestra

El volumen de la gota de muestra depende del
formato del slide. En los slides con nimero de
recubrimiento 3201 y superiores, el volumen de la
gota de muestra es de 5,5 pL. En todos los demds
formatos de slides, el volumen de la gota de
muestra es de 10 uL.

20010CT18a. Reemplaza 11/96.

CAT N° 680 0583

T'de10
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2 to 20 years: Boys NAME

Body mass index-for-age percentiles RECORD #
Date Age Weight Stature BMI* Comments
BMI—
35 —
34 —
33—
32 —
31—
/.’ 30 —
*To Calculate BMI: Weight (kg) + Stature (cm) + Stature (cm) x 10,000 > i
or Weight (Ib) + Stature (in) + Stature (in} x 703 y 29 —
&
— BMI e 28 —
/I a0
— 27 = Lz 27 —
-~
— 26 85 26 —
r.d >
— 25 o L 25 —|
// 1/ 75
— 24 v = 24 —
7
— 23 pa = 23 —
w 'l
22 :‘/ A LA 20 _|
—
21 = = 21
A - 25/
— 20 v 20 —
7
A e i 10
— 19 \\ JIJ . = = 19 —
AN L = . = /db
— 18— | = i 4/ ;/ = =1 18 —
. ,f
— 17 S — — =t 17
— 16 —— = = e 16
— 15 15 —
“"‘"‘n““""‘-—.,___‘ - = = .-"/
— 14 — —] — 14 —
13 13 —
— 12 12 —
AGE (vEARS)

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Published May 30, 2000 (modified 10/16/00). ‘ﬂ
SOURCE: Developed by the Mational Center for Health Statistics in collaboration with
the Mational Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000). i
hitp://www.cde. gov/growthe harts SAFER+HEALTHIER: PEOPLE"™
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2 to 20 years: Girls NAME

Body mass index-for-age percentiles RECORD #
Date Age Weight Stature BMI* Comments
BMI—
35 —
34 —]
33 —
32—
[
31—
’, a9
7 30 —
*To Calculate BMI: Weight (kg) + Stature (cm) + Stature (cm) x 10,000 L
or Weight (Ib) + Stature (in) + Stature {in} x 703 L~ 29 —
f‘/
—BMI A - 28 —
L/ B
— 27 P 27 —
'I’ —

— 26 - Jesf 1 26—

7 _
| 25 > 25 —
— 24 7 B 75 24 —|

A ) =
— 23 - 23
Il JI
Y /1 ,/’ o0 _|
7 ’,‘ 50 ——
— 21 7 e -~ 21 —
- 7| =1
— 20 7 = = 20
A y e e
o ]
— 19— A 3 19 —
T - - o=+
L 18— A == = 18
S = — ?.-gb
— 17 s = 17 —
e ]
— 16 —— — = T 16—
— 15 - = + 15—
S ——— =] =
— 14 S - L 14 —
13 13 —
— 12 12—
kg/m’ AGE (YEARS) kg/m®
1 L 1 1 L 1 1 L 1 T I | | I I 1 1 L 1 L 1 1 1 1 L 1 1
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
Published May 30, 2000 {modified 10/16/00). "'7""“'
SIE)UECE: Dcé::clnpud by g‘\c Mational Center for Health Statistics in collaboration with [ ffl ﬁ d
the Mational Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000). M‘W,
hitp:/\www. cde. gov/growthe harts SAFER+HEALTHIER: PEOPLE"™
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Nombre

# de Archivo

Valores percentilares de cintura estimados para nifios México-

Americanos de acuerdo con el género

“2 lIl. Estimated value for percentile regression for Mexican-American children and adolescents, according

To sex
Percentile for boys Percentile for girls

1o 25" 50" 75" yo " lo* 25" 50" 75" g0
Intercapt 41.0 418 433 44.3 462 414 421 43.9 448 47.1
Slope 1.7 1.2 22 7 3.5 I.5 1.8 21 16 3.2
Age [y)
2 444 456 476 49.8 532 445 45.7 48.0 500 535
3 46.1 475 498 52.5 567 46.0 474 50.1 526 56.7
4 47.8 494 520 553 602 475 49.2 522 552 599
5 43.5 513 542 58.0 636 45.0 51.0 54.2 578 63.0
6 L2 532 563 60.7 67.1 50.5 527 56.3 604 66.2
7 529 55.1 585 63.4 706 520 54.5 584 &30 69.4
g8 4.6 570 607 661 74.1 535 563 &0.4 656 716
9 56.3 589 629 68.9 776 55.0 58.0 625 682 758
10 58.0 608 85.1 71.6 810 56.5 59.8 64.6 08 789
I 55.7 627 672 744 845 58.1 61.6 66.6 734 821
12 61.4 646 65.4 77 88.0 5%.6 634 68,7 760 853
13 63.1 66.5 716 79.8 215 1.1 65.1 70.8 mBe 885
14 64.8 6684 738 B2.6 5.0 62.6 66.9 729 Bl 2 1.7
15 86.5 703 760 853 984 64.1 68.7 74.9 ;8 948
16 8.2 722 781 B8.0 019 65.6 70.4 77.0 8 4 980
17 £9.9 74.1 803 20.7 |05.4 B7.1 722 721 820 101.2
1B 71.6 760 825 ?3.5 089 68.6 740 anl ] 104.4

Tomado de: Fernandez JR, Redden DT, Pietrobelli A, Allison DB. (2004). Waist circumference
percentiles in nationally representative samples of African-American, European-American,

and Mexican-American children and adolescents. Journal of Pediatrics, 145, 439-444.
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Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile

Systolic BP (mmHg)

Diastolic BP (mmHg)

Age PerEeFr'nile € Percentile of Height = 4 Percentile of Height =

(Year) 5th 10th  25th  50th  75th  90th  95th 5th 10th 25th  50th 75th 90th  95th
1 50th 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90th 94 95 a7 8% 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54

95th 98 9% 101 103 104 106 106 54 b4 55 56 57 58 58

95th 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66

2 50th 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90th a7 9% 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59

95th 101 102 104 106 108 109 110 59 ] 60 61 62 63 63

95th 09 10 1M M3 My nT7 Ny 66 67 68 69 70 T 71

3 50th 86 ar 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90th 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63

95th 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 &7 67

95th "1 12 14 16 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75

4 50th 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90th 102 103 105 107 109 110 1M 62 63 64 65 66 66 67

95th 106 107 108 111 M2 114 115 66 67 68 69 70 T 71

95th M3 114 16 M8 120 121 122 74 ) 76 77 78 78 79

5 50th 90 91 93 95 96 98 98 50 51 b2 53 54 55 55
90th 104 105 106 108 10 111 M2 65 66 67 68 69 69 70

95th 108 109 110 M2 14 115 116 65 70 71 72 73 T4 74

95th 15 116 18 1200 121 123 123 7 78 79 80 81 81 82

B 50th 91 92 G4 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90th 105 106 108 M0 111 113 113 68 68 69 70 71 72 12

95th 109 110 12 M4 ms o nT Ny 72 72 73 74 75 76 76

95th "me 17 Mg 121 123 124 125 80 &80 81 82 a3 84 84

7 50th 92 94 95 97 9% 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90th 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74

95th M0 111 13 15 17 18 119 74 74 75 76 77 78 78

95th "y 18 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

8 50th 94 95 97 8% 100 102 102 56 57 b8 59 60 60 61
90th 107 109 110 M2 M4 15 116 71 72 72 73 74 75 76

95th "M 12 14 1me 118 119 120 75 76 7 78 79 79 80

95th M9 120 122 123 126 127 127 83 64 85 85 a7 a7 88

9 50th 95 96 98 100 102 103 104 57 58 5% 60 61 61 62
90th 109 110 12 14 M5 17 118 72 73 74 75 76 76 i7

95th M3 14 16 M8 Mg 121 1A 76 7 78 79 80 81 81

95th 120 121 123 126 127 128 129 84 85 86 a7 88 88 89

10 50th a7 98 100 102 103 105 106 58 ] 60 61 61 62 63
90th m 1mz 14 Ms 17 19 119 73 73 74 75 76 7 78

95th "ms  1e M7 Mg 121 122 123 7 78 79 80 81 81 82

95th 122 123 1256 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
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Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile (Continued)

o Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg)
Age Percentile € Percentile of Height = € Percentile of Height =

(Year) ¥ 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 5th  10th 25th 50th 75th 90th 95th
11 50th 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90th "3 M4 M5 M7 Mg 120 121 T4 74 [L 7B I 73 78
85th "7 118 Mg 121 123 124 125 T8 78 T8 80 81 g2 &2
99th 124 125 127 129 130 132 132 86 86 a7 38 89 90 90
12 50th 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
80th 1"Ms 116 118 120 121 123 123 74 7% 75 768 77 78 79
85th 119 120 122 123 125 127 127 7879 80 & 82 82 &3
99th 126 127 129 131 133 134 135 & 87 83 89 90 90 91
13 50th 104 105 106 108 110 111 M2 &0 &0 61 62 63 64 64
80th "7 118 1200 122 124 125 126 /7% 76 77T 78 79 79
35th 121 122 124 126 128 129 130 9 7 a0 a1 g2 83 83
99th 126 130 131 133 135 136 137 &7 87 38 a9 90 91 91
14 50th 106 107 109 1M M3 114 115 &0 61 62 63 64 65 65
S0th 120 121 123 125 126 126 128 75 76 77 78 79 79 80
95th 124 125 127 128 130 132 132 80 80 31 82 a3 84 84
99th 131 132 134 136 138 139 140 &7 88 39 90 9 92 92
15 50th 109 10 M2 M3 M5 1T M7 61 62 63 B4 65 66 66
80th 122 124 126 127 128 130 131 e 77 T8 79 80 80 &1
85th 1260 127 129 131 133 134 135 &1 81 82 8 85 85
99th 134 135 136 138 140 142 142 &8 89 90 91 92 93 93
16 50th m M2 M4 16 118 119 120 63 63 B4 65 66 67 &7
80th 125 126 128 130 131 133 134 768 78 TS 80 81 82 &2
85th 129 130 132 134 135 137 137 &2 83 83 ™ 85 86 &7
99th 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 W
17 50th M4 M5 M6 18 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
80th 127 128 1300 132 134 135 136 &0 80 31 82 83 84 &4
35th 131 132 134 136 138 139 140 84 85 36 a7 a7 68 89
99th 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 W 9% 96 97

BP, blood pressure
* The 90th percentile is 1.28 SD, 95th percentile is 1.645 3D, and the 95th percentile is 2.326 3D over the mean.

For research purposes, the standard deviations in Appendix Table B-1 allow one to compute BP Z-scores and percentiles for boys
with height percentiles given in Table 3 {i.e., the 5th,10th, 25th, 50th, 75th, 90th, and 95th percentiles). These height percentiles
must be converted to height Z-scores given by (5% =-1.645; 10% = -1.28; 25% = -0.68; 50% = 0; 75% = 0.65; 90% = 1.28%;

95% = 1.645) and then computed according to the methodology in steps 2—4 described in Appendix B. For children with height
percentiles other than these, follow steps 1-4 as described in Appendix B.
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Blood Pressure Levels for Girls by Age and Height Percentile

Systolic BP (mmHg)

Diastolic BP (mmHg)

Age PerEeITnile 4 Percentile of Height = € Percentile of Height =

(Year) 5th  10th 25th 50th 75th 90th 95th 5th 10th  25th 50th 75th 90th 95th
I 50th 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
90th 97 a7 88 100 101 102 103 52 53 b3 &4 55 55 56

95th 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60

95th 108 108 109 111 M2 113 114 G4 64 65 65 66 67 67

2 50th 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90th 98 9% 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61

95th 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65

95th 109 110 1M1 M2 114 115 16 ] 69 70 70 71 72 72

3 50th 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90th 100 100 102 103 104 1068 106 61 62 62 63 64 64 65

95th 104 104 1065 107 108 109 110 65 66 66 &7 68 68 69

95th o1 M3 M4 M5 1e My 73 73 74 74 75 76 76

4 50th &8 88 90 1 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
90th 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68

95th 105 106 107 108 1100 111 112 68 68 69 70 71 71 72

95th Mz 13 14 15 M7 118 119 76 76 76 7 78 79 79

5 50th 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90th 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 63 69 69 70

95th 107 107 18 M0 1M1 112 N3 v T 71 72 73 73 74

95th M4 114 M6 M7 M8 1200 120 78 78 79 79 80 &1 81

6 50th 91 92 93 a4 96 97 98 b4 b4 b5 56 56 57 58
90th 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72

95th 1me 108 10 1M M3 114 11b 72 72 73 74 74 75 76

95th s 1e N1y 19 1200 121 122 80 80 80 81 82 83 83

7 50th 93 93 95 96 a7 99 99 b5 56 56 &7 58 58 59
90th 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73

95th "M o1 M2 M3 M5 118 16 73 74 74 75 76 76 7

95th "y 18 1Ms 1200 122 123 124 81 81 62 82 a3 84 84

g 50th 95 95 96 a8 98 100 101 57 57 57 53 59 60 60
90th 108 108 MO 1M1 M3 114 14 7 T 7 72 73 74 74

95th 1Mz 1Mz 14 M5 16 118 18 L] 75 75 76 T7 78 78

95th Mg 120 121 122 123 125 12h 82 82 83 a3 84 8b 86

9 50th 96 a7 98 100 101 102 103 b8 b8 b8 59 60 61 61
90th 10 110 M2 113 14 116 116 72 72 12 73 74 75 75

95th 114 114 N5 17 118 119 120 76 76 76 7 78 79 79

95th 121 121 123 124 125 127 AT 83 83 64 a4 85 86 a7

10 50th 98 9% 100 102 103 104 105 ] 59 59 60 61 62 62
90th 1Mz 11z 14 M5 1MeE 118 18 73 73 73 74 75 76 76

95th 1Me 116 M7 19 1200 121 122 i v i 78 79 80 80

95th 123 123 125 126 127 129 129 84 B4 85 86 86 a7 88
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Blood Pressure Levels for Girls by Age and Height Percentile (Continued)

= Systolic BP (mmHg) Diastelic BP (mmHg)
Age Percentile 4 Percentile of Height =» 4= Percentile of Height =»

(Year) ¥ 5th  10th 25th 50th 75th  90th 95th 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th
11 50th 100 101 102 103 105 108 107 60 60 60 61 62 63 63
90th M4 M4 M6 M7 M8 19 120 74 74 74 ™ 6 I I
95th "me Mg Mg 12 122 123 124 73 78 78 79 80 a1 a1
95th 125 125 126 128 129 130 13 85 85 86 a7 a7 88 89
12 50th 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90th "me Me M7 M% 120 121 122 75 75 75 76 7 78 78
95th M 120 12 123 124 125 126 79 7 7 a0 81 82 82
95th 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 a8 88 89 90
13 50th 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90th "y 1me Mg 1 122 123 124 76 76 76 7 78 79 79
95th 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 33
95th 128 1259 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 N
14 50th 106 106 107 109 10 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90th M9 120 11 122 124 125 125 77 7 7 78 79 80 30
95th 123 123 1256 126 127 129 129 a1 81 81 82 83 84 84
95th 120 131 132 133 135 136 136 23 88 89 90 90 91 92
15 50th 107 108 109 110 M1 113 113 B4 64 64 65 66 67 67
90th 120 121 122 123 125 126 127 73 78 78 79 80 a1 31
95th 124 125 1260 127 129 130 13 82 82 82 83 84 85 35
95th 131 132 133 134 136 137 138 a9 89 a0 91 91 92 93
16 50th 108 108 M0 1M Mz 114 114 64 64 65 66 66 &7 63
90th 121 122 123 124 126 127 128 73 78 79 80 81 a1 a2
95th 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 a6
95th 132 133 134 135 137 138 138 30 30 30 91 92 93 93
17 50th 1086 109 10 1M 13 114 115 64 65 65 66 &7 67 63
90th 122 122 123 125 126 127 128 73 79 79 80 81 a1 a2
95th 125 126 127 129 1300 131 132 82 83 83 a4 85 85 86
95th 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

BP, bloed pressure
* The 90th percentile is 1.28 SD, 95th percentile is 1.645 SD, and the 99th percentile is 2.326 SD over the mean.

For research purposes, the standard deviations in Appendix Table B-1 allow one to compute BP Z-scores and percentiles for girls
with height percentiles given in Table 4 {i.e., the 5th, 10th, 25th, 50th, 75th, 90th, and 95th percentiles). These height percentiles
must be converted to height Z-scores given by (5% = -1.645; 10% = -1.28; 25% = -0.68; 50% = 0; 75% = 0.68; 90% = 1.28%;
95% = 1.645) and then computed according to the methodology in steps 24 described in Appendix B. For children with height
percentiles other than these, follow steps 1-4 as described in Appendix B.
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ANEXO 10. Cuestionario de frecuencia alimentaria
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Frecuencia Alimentaria

Fecha:

Alimento Frec. Cant. | Cant. en Alimento Frec. Cant. | Cant. en
Semanal g. medida Semanal g. medida
0-7 casera 0-7 casera

LECHE Y LACTEOS CEREALES:

Leche entera
Yogurt
Queso Fresco

Tortilla de Maiz
Tortilla de Harina
Pan de Barra

Queso Procesado Pastas o
CARNES Arroz L _ ]
Huevo Papa i
Res Granola
Barbacoa Cereal de desayuna
s/azlcar
Pollo Cereal Endulzado
Puerco Avena
Chicharron Otros
Pescado FRUTAS
Mariscos Platano
Visceras Naranja
Carnes Frias Manzana 1
GRASAS Mango
Aceite Papaya
Margarina Melén
Mantequilla Sandia
Crema Jicama
Mayonesa Otra
Tocino VERDURAS
Chorizo Jitomate
Manteca Cebolla
Aguacate Zanahoria
Aderezo Calabacita
AZUCARES Lechuga
Azlcar refinada Chile
Miel Otra ]
Mermelada OTROS ALIMENTOS
Dulces Café B
Chocolate Agua mineral
Pasteles Alimentos Enlatados

Pan de Dulce
Galletas Dulces
Refresco embotellado

Botanas
Galletas saladas

Consome
Cerveza Sal
LEGUMINOSAS Condimentos
Frijol Picantes
Leguminosas Hamburguesas
Garbanzo Pizza
Habas Otro
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ANEXO 11. Recordatorio de 24 horas
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Recordatoria de 24 horas

somboe del paciente: i Fecha:
Dhesayune: |z Hura
Preparacitn Alimento Cidligo Muwis Med, Casern Ciranmos wlel. Cocgidn
Comida: Lz Hoia
Preparacién Alimento Cédigo NMutris Med. Cazera Ciramos Wen Corcion
S d
Cend: Lugzar: Hora
Preparacion Alimento Cidige Muris bled, Casera GraTes MeL Coceidn |
Entre Comidas: Lugar: Hira:
" Preparacidn AliTento Cidigo Mutzis Med. Caseri Grnms Met, Coccidn

Agua natural:
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ANEXO 12. Escala de ansiedad manifiesta en nifios
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LO QUE PIENSO Y SIENTO
(CMAS-R)

Cecil R. Reynolds, PhD y Bert O. Richmond, EdD

&

Editorial E! Manual Moderno
Mméxico, D.F. - Santafé de Bogota

Nombre: Fecha:

Edad: Sexo (encierre uno dentro de un circulo): Femenino (nifia) Masculino (nifio) Grado:

Escuela: Nombre de la maestra (opcional):
INSTRUCCIONES

Aqui hay varias oraciones gue dicen cdmo piensan y sienten algunas personas acerca de ellas
mismas. Lee con cuidado cada cracion. Encierra en un circulo la palabra “Si” si piensas que asi
eres. Si piensas que no tiene ninguna relacién contigo encierra en un circulo la palabra “No”.
Contesta todas las preguntas aunque en algunas sea dificil tomar una decisiéon. No marques “Si”
y “No” en la misma pregunta.

No hay respuestas correctas ni incorrectas. Sélo ti puedes decirnos como piensas y sientes
respecto a ti mismo. Recuerda, después de que leas cada oracion, preguntate “; Asi soy yo?” Si
es asi, encierra en un circulo “Si”. Si no es asi, marca “No”.

Puntuacién T

Puntuacién o puntuacion
natural Percentil escalar
Total:
i _— L
Ii: S
i — S
M: I I
Copyright © 1985 por WESTERN PSYCHOLOGICAL SERVICES
Traducido y reimpreso con autorizacion. © 1997 por EDITORIAL EL MANUAL MODERNO, S.A. DE C.V. A
Av. Sonora num. 2086; Col. Hipédromo; 06100; México, D.F. Prohibida su reproduccion parcial o total. /@\
‘ I IP Nota: Este material esta impreso en ROJO Y NEGRO. \
No lo acepte si esta en un solo color. [IEReRE
47-2 0104
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. Me cuesta trabajo tomar decisiones ............... i i
. Me pongo nervioso(a) cuando las cosas no me salen como quiero. . .............
. Parece que las cosas son mas faciles para los demas que parami ..............
. Todas las personas que conozcome caenbien ............. . ..o i
. Muchas veces siento que me faltaelaire ......... .. ... .. .. . L.
. Casi todo el tiempo estoy preocupado(@) ..o
.Muchas cosas medan miedo. . ...t
CSiempre soy amable . ... e
. Me enojo con mucha facilidad . ......... ... .
. Me preocupa lo que mis papas me vayanadecir. . ........... ... ..
. Siento que a los demas no les gusta como hagolascosas .....................
CSiempre me porto bien . . ...
. En las noches, me cuesta trabajo quedarme dormido(a) . ......................
. Me preocupa lo que lagente piensede mi.......... ... .. ... ..
. Me siento solo(a) aunque esté acompafiado(@) . .. .......... .. ... ..
L SIEMPre SOV DUBNO(EY ¢ s s v e 355355 53 835 FFEE S EsEE AR R NEEREvRARaEEERTRER
. Muchas veces siento asCo 0 NAUSEAS . . . . . v v ittt
. Soy muy sentimental ...
.Me sudan 1as Manos . . ..o
JSiempre soy agradable con 10dos . . i i s a s ainisaa e s e s
MECaNSO MUCHO 5 :ususvssunssopefonsssss miE saps aena @ e nsEnsansssns
LM PreceUpa €l FUIG: . s v s s isrrirs s Eausssasanasapay s NGRS RRRsRRRE
.Losdemas sonmas felicesque yo ........ ... . .
.Siempre digola verdad ... ...
ETENGYORPESAUINAS, = « wuave = » ssmssrimrs o 5 12 drsmEvIEIE 5 w55 ST RS R 6 5 1 SRS
. Me siento muy mal cuando se enojan conmigo. .. .......... ... ..
. Siento que alguien me va a decir que hagolascosasmal......................
NURCAME BNOIO .+ w0 s csrbr i e REERBEEIE5EREE B IR UOLEREER SR EE s
. Algunas veces me despierto asustado(a) . . ............... i
. Me siento preocupado(a) cuando me voy adormir ............... ...
. Me cuesta trabajo concentrarme en mis tareas escolares .. ....................
: Nunca digo cosas:que: NO AebOidEEIF « uwwmsmmmmimm st e sinseetoss iy
: Me muevomuchoenimi @sientO v mmimsmsssomsmmimsisor st e s s i
. ISBY MUY DETVIOSO(E) 5 05 5 5 5w s s s e s s e s g s 3
> Muchas ipersonas estan CONTA M. ... s o emsm s G EE@e s R Ee £ @ o v« -
CNunca digo mentiras. . ..o e

. Muchas veces me preocupa que algomalomepase ..........................

No
No
No
No

No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No

No
No
No
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ANEXO 13. Historia clinico-nutriolégica
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Exp. N°:

HISTORIA CLINICO-NUTRIOLOGICA

Fecha:

Datos Generales

fNombre: Género: ARos:

Meses:

Fecha de nacimiento: Nombre del padre o tutor: Ocupacion:

E-mail: Domicilio:

Teléfono: Celular: NUmero de Empleado:

Antecedentes Fisiopatoldgicos Personales

Padecimiento Edad Frecuencia Observaciones

Meses/Afos (tipo o grado)

Desnutricién

Sobrepeso

Obesidad

Diabetes

Colesterol Elevado

Hipertension Arterial

Problemas Psicoldgicos

Otro (especificar)

¢El nifio (a) consume Si No Prescripcion

medicamentos?

155




Antecedentes Fisiopatoldgicos Familiares

Parentesco Sobrepeso Obesidad Diabetes Colesterol Hipertension
Elevado Arterial
Padre
Madre
Hermanos
Abuelos paternos
Abuelos maternos
Estilo de Vida y Datos Dietéticos
Alimentacioén al seno materno SI NO MOTIVO
Meses de lactancia
Edad de ablactacion
¢En compafiia de quién consume sus
alimentos?
Alimentos favoritos
Alimentos que le disgustan
¢, Quién prepara los alimentos?
Actividades que realiza en el dia
¢ Practica algun deporte? Sl ;Cual? ¢;Cuanto
tiempo? NO

Numero de horas al dia que ve television
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Datos Antropométricos

Medicién

Dato

Peso al nacer (kg)

Talla al nacer (cm)

Medicidon Unidad Dato Percentil e Interpretacion
Peso Actual kg
Talla m
Circunferencia Cintura cm
Evaluacion Unidad Dato Percentil e
Interpretacion
indice de Masa (kg/m2)

Corporal
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Dato Clinico

Medicion Unidad Dato Percentil e
Interpretacion
Presion Arterial mmHg
Datos Bioquimicos
Medicion Fecha (d/m/a) Valor Interpretacién

Cortisol sérico (ugr/dL)

Glucosa sérica (mg/dL)

Triglicéridos (mg/dL)

Colesterol-HDL (mg/dL)
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