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RESUMEN

La salud es esencial para el crecimiento social. En los ultimos afios el
éenfasis esta focalizado en la prevencion primaria. Por tal motivo, el mayor
desafio se centra en realizar intervenciones oportunas antes que se desarrollen
patologias que puedan afectar la calidad de vida o incluso terminar con ella. En
este contexto el Sindrome Metabdlico (SM) no es ajeno a esta situacion, si se
tienen en cuenta las consecuencias cardiovasculares, circulatorias o
metabdlicas que se pueden originar. La infancia, constituye el momento
oportuno para poder intervenir, ya que se pueden establecer pautas y medidas
correctivas.

El objetivo de la presente tesis doctoral fue obtener la prevalencia de SM
en nifios de Comodoro Rivadavia, como asi también los factores de riesgo
asociados, de tal manera que se pueda aportar informacion quesirva para
establecer estrategias preventivas.

Se estudiaron 317 nifios (174 mujeres y 143 varones), de edades entre 6
y 11 afios, que concurrian habitualmente a centros barriales y a tres escuelas
de Comodoro Rivadavia. Con consentimiento informado de los padres, fueron
pesados y medidos, se recabaron datos de presion arterial y circunferencia de
cintura y se les extrajo una muestra de sangre para evaluar colesterol,
triglicéridos, HDL y glucemia. Teniendo en cuenta los criterios de ATP Il
modificados por Cook para nifios, la prevalencia de SM en la muestra
estudiada fue del 3,50 % para los varones y del 3,40 % para las mujeres, no
encontrandose una diferencia estadisticamente significativa de acuerdo al
sexo. Se encontraron valores de circunferencia de cintura aumentada,
hipertrigliceridemia e hipertension arterial y valores disminuidos de HDL.

Estos resultados preliminares indican la necesidad de profundizar los
estudios tendientes a detectar precozmente este sindrome en la edad

pediatrica y asi evitar el desarrollo de enfermedades crénicas a futuro.
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INTRODUCCION
1. Epidemiologia y contexto

La humanidad ha experimentado en los ultimos afios, grandes cambios
que influyen de manera directa en su estilo de vida, por lo que la dinamica
salud enfermedad que se conocia hasta hace poco tiempo, ha ido variando
lenta y progresivamente hacia un desequilibrio, donde nuevas situaciones de
enfermedad son cada vez mas comunes, lo cual representa un importante
desafio desde el punto de vista epidemiolégico. Es por eso que la
epidemiologia, como ciencia, ha cobrado suma importancia en la clinica
médica, ya que gracias a los estudios realizados en este campo, ha permitido,
no solo describir nuevas probleméticas en el ambito de la salud, sino también,
identificar cuéles son los componentes etiolégicos'. Como ciencia, estudia y
analiza los factores o las causas que pueden afectar la salud del ser humano
en un lugar y tiempo determinado, por lo que para conocer que sucede en una
poblacién, es importante no solo poder delimitar geograficamente donde se
encuentra la misma, sino también cuales son las caracteristicas principales del
lugar que puedan condicionar de alguna manera, el estilo de vida de los

individuos que pertenecen a ella.

En el presente trabajo, el estudio epidemiolégico se realiz6 en una
poblacién infantil perteneciente a la ciudad de Comodoro Rivadavia, cabecera
del departamento Escalante, provincia del Chubut, que se encuentra ubicada
en la Patagonia Argentina. Sus coordenadas son: 45° 52' 00" S, 67° 30" 00" O,
constituyéndola en el centro de la zona hidrocarburifera del golfo San Jorge,
motor del crecimiento de esta ciudad. Su posicionamiento geografico la ubica
en la zona costera, donde el clima se caracteriza por ser seco, con pocas
precipitaciones pluviales, temperaturas bajas durante el afio, principalmente en
otofio e invierno, que en algunas ocasiones suelen descender a valores
cercanos a 0 °C, vientos leves a fuertes en primavera y verano, con rafagas
que pueden alcanzar los 100 kildmetros por hora®. Esta cualidad climatoldgica,
caracteristica de muchas ciudades patagonicas, sumado al hecho de que en

otofio e invierno, la amplitud horaria en cuanto a luz solar, se ve disminuida,


http://es.wikipedia.org/wiki/Golfo_San_Jorge

debido a que amanece mas tarde y obscurece mas temprano, es el primer
condicionante del estilo de vida, en cuanto a factores que podrian favorecer el

sedentarismo.

Otro condicionante importante es la caracteristica de la economia
regional. Desde el afio 1.953 el petréleo ha constituido la columna vertebral del
desarrollo economico de la region patagonica, debido a politicas que
impulsaron la industria petrolera y que permitieron un interesante auge en este
rubro®. Este camino ascendente de la industria petrolera impacté en la ciudad
de manera directa. Comodoro Rivadavia en el aflo 2.008 fue considerada la
ciudad mas prospera dentro de las patagonicas, segun el estudio realizado por
la consultora econémica Abeceb? sobre un muestreo de 198 municipios
argentinos. La ciudad ocupaba el undécimo lugar dentro de los 20 primeros
municipios, en términos de dinamismo y actividad econdmica. Los indicadores
que se tomaron para realizar la evaluacién de actividad econdmica y elaborar el
ranking de municipios se basé en la cantidad de sucursales bancarias en cada
localidad, niumero de cajeros automaticos, préstamos por habitantes, depdsitos
bancarios y patentamientos de automotores®. En el afio 2.010 fue una de las
cuatro ciudades con menor nivel de pobreza de Argentina, con un porcentaje
de 4,4 % y con una de las menores tasas de desempleo®. Sin embargo, esta
situacion de bonanza econdmica no necesariamente podria repercutir de
manera positiva, ya que la posibilidad de mayores recursos econémicos no
siempre se encuentra relacionada directamente con la calidad de vida. Desde
el punto de vista de las politicas publicas, sin dudas la clave fundante del
desarrollo humano, una mejor distribucién y utilizacion de esos recursos,

implicaria un entorno social mas saludable®.

Otro aspecto poblacional a destacar, producto del desarrollo econémico
e industrial, es el crecimiento demografico de la zona, tal como lo demuestran
los datos del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos de la Republica
Argentina (INDEC), que desde el punto de vista epidemildgico resulta de vital
importancia. De acuerdo al censo nacional del afio 2.010, el numero de
habitantes en Comodoro Rivadavia resulté ser de 186.583’. Este crecimiento

sin embargo, no ha sido acompafiado con suficientes estudios epidemioldgicos
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gue pudieran alertar respecto a lo que sucede a nivel poblacional en relacion a
la salud. Esto hace pensar que resulta dificil poder elaborar estrategias
efectivas cuando se carece de informacion que permita tomar decisiones
correctas. En este sentido y teniendo en cuenta la proyeccién de la ciudad,
resulta oportuno e interesante analizar la poblacion infantil, en relacion a su
calidad de vida no solo individual, sino también prever el impacto colectivo
futuro. Segln los datos del INDEC’en el 2.010 se registré la residencia de
18.136 menores, cuyas edades estaban comprendidas entre 6 y 11 afios. Esta
franja etarea resulta importante desde el punto de vista epidemiolégico ya que
es una etapa de la vida que permite plantear medidas correctivas efectivas.

2. Sindrome Metabdlico

La incorporacion de nuevas tecnologias y la profundizacion de estudios y
asociaciones que alguna vez parecieron improbables, resultaron determinantes
para la definicion del Sindrome Metabodlico (SM). Desde sus origenes fue
identificado con distintas definiciones tales como Sindrome Plurimetabdlico,
Dismetabdlico, o Sindrome X2, constituyéndose en un cuadro central de la
clinica médica, que ha captado, durante gran parte del siglo XX y comienzos
del siglo XXI, suma atencion no solo por su complejidad en cuanto a diferentes
componentes metabdlicos, sino también por las distintas variables ambientales,
sociales, nutricionales, que hacen del mismo un proceso aun mas dificil de

comprender®*°.

Las primeras investigaciones en esta temética, fueron
realizadas por Reaven'! a finales de la década de los ochenta, arribando a
conclusiones que permitieron describir al SM tal como se lo conoce
actualmente, es decir, como una asociacibn de factores de riesgo
cardiovascular, relacionados por un nexo fisiopatolégico comun: la resistencia
insulinica®®. En efecto, el SM es complejo, poligénico, multifactorial en su
origen, y los criterios de definicion distan de estar internacionalmente

consensuados®®.

La falta de acuerdo reside en establecer cual seria el factor de riesgo
principal sobre el que habria que trabajar para lograr disminuir los otros riesgos

asociados. Numerosos organismos internacionales han intentado resolver esta



situacion. Entre los mas importantes se puede mencionar a la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS)¥, Ila American Association of Clinical
Endocrinologists (AACE)*®, el National Cholesterol Education Program / Adult
Treatment Panel Il (NCEP/ATP-III)'® y la International Diabetes Federation
(IDF)Y". Cada uno de ellos, ha propuesto diferentes criterios para su definicion,
considerando en todos los casos los distintos parametros constitutivos y
discrepando en su nivel de importancia. La Tabla N° 1 resume las definiciones

propuestas:

Tabla N° 1: Indicadores antropométricos, bioquimicos y clinicos para el

diagnéstico de SM en el adulto®

ATPIII OMS AACE IDF
Triglicéridos aumentados X X X X
Colesterol HDL disminuido X X X X
Hipertension X X X X
RI X
Hiperglucemia X X X
Glucosa posprandial
aumentada X
Obesidad abdominal X X
IMC elevado X X
Microalbuminuria aumentada X
Diabetes tipo 2 X
FR y diagnhdstico Mas de 3 Mas de 2 Criterio Obesidad

Clinico abdominal

HDL: High Density Lipoprotein; RI: Resistencia Insulinica; IMC: indice de Masa Corporal, FR:
Factores de Riesgo

El SM es un emergente epidemiolégico que en las ultimas décadas ha
sido estudiado ampliamente por sus implicancias en la salud de los seres
humanos. Se lo puede definir como un conjunto de factores de riesgo o
anormalidades metabdlicas presentes en un individuo, que se asocian
fuertemente en la edad adulta a eventos tales como enfermedad cardiovascular
o diabetes mellitus del tipo 2'°. Su prevalencia es preocupante debido al
constante incremento a lo largo del tiempo, con perspectivas futuras poco

alentadoras. El estudio mas significativo en cuanto a datos aportados, fue el



realizado a partir de la Third National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES I11)?°, dada la cantidad de participantes y el rango de edad abarcado.
En él, se seleccionaron aleatoriamente 8.800 sujetos americanos ambulatorios
con edades comprendidas entre los 20 y 89 afos, determinando una
prevalencia global del 24 %, ligeramente superior en hombres que en mujeres.
Se demostr6 ademas, el incremento del SM con la edad, alcanzandose
prevalencias superiores al 40 % en los mayores de 60 afios. También se
evidencio que la cardiopatia isquémica en adultos diagnosticados con SM, era
significativamente superior que en pacientes diabéticos (13,9 % vs 7,5 %),
elevandose al 19,2 %, si se presentaban conjuntamente ambas entidades?.
Trabajos posteriores, han mostrado diferencias respecto a las cifras de
prevalencia en funcion de la region, pais o continente considerado. En México,
por ejemplo, en un estudio realizado en el afio 2.007 en trabajadores del
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), la prevalencia fue de 29,5 %%. En
el mismo afio, en Per(, se obtuvieron cifras del 16,8 %%. En nuestro pais, entre
los datos aportados por diferentes grupos de trabajo, se pueden destacar los
realizados en Posadas, Misiones, en el que se encontr6 un 22,1 % de
prevalencia utilizando los criterios ATP 111**. En Viedma, Rio Negro, esta cifra
se incrementd a un 38,1 % considerando pacientes que presentaban riesgo de
padecer diabetes®, mientras que en un tercer trabajo realizado en la provincia
de Buenos Aires se hall6 un 53,3 % al considerar adultos con cuadros
coronarios agudos®®. Con respecto a Europa, en Espafia, se han publicado
prevalencias del 24 % en la poblacion general y cercana al 50 % en pacientes
con cardiopatia isquémica o alguna otra afeccién vascular'?. Distintos estudios
realizados en este continente demuestran que la prevalencia,
independientemente del criterio utilizado para determinarla, aumenta con el

incremento de peso y edad?’.

Cuando se trata de poblaciones pediatricas aumenta la probabilidad de
gue estos eventos se desarrollen a edades mas tempranas, por lo que resulta
fundamental poder hacer la deteccion del SM en el momento oportuno, ya que
en esta etapa de la vida es posible todavia implementar medidas correctivas

que eviten consecuencias irreversibles?®. El sindrome se caracteriza por la

10



acumulacion de adiposidad en la zona abdominal, generando una saturacion

de la grasa visceral®®

, que conlleva no solo a una situacion de sobrepeso o de
obesidad, sino también al posible desarrollo de un conjunto de anormalidades
metabdlicas caracteristicas. Entre ellas, se destacan el aumento de insulina en
sangre, intolerancia a la glucosa, dislipemia por aumento de los triglicéridos y
colesterol de baja densidad (LDL), acompafiado de la disminucion de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) e hipertensién arterial®®, hiperuricemia,
alteraciones hemorreolégicas y de la fibrindlisis, como asi también de un
estado proinflamatorio reconocido clinicamente por el aumento de la

concentracion plasmatica de la proteina C reactiva (PCR)>.

Existen autores que postulan que el comienzo del SM se da en la
infancia®>. Aunque la comparacién directa entre los estudios se ve
obstaculizada debido a las diferencias en su definicion®®, la prevalencia en
nifios y adolescentes es relativamente baja (3 % a 4 %)**. En un estudio
realizado en una poblacién infantil de Turquia, se reportaron cifras del 2,3 %,
en Alemania 1,6 %°® y en China del 0,8 %*. En Argentina existen distintos
trabajos realizados sobre grupos etarios que difieren entre si. En Misiones se
encontré una prevalencia del 4,5 % en una poblacion de alumnos de 11 a 20
afios®. Estos valores son similares a estudios realizados en adolescentes de
Salta, donde las cifras fueron de 4,1 %*°. Tucuman, por su parte, presenté en

una poblacién infanto juvenil (6 a 19 afios), una prevalencia del 15 %*.

Si bien son muchos los organismos que han estudiado al SM, no se lo
ha podido identificar con una definicion universalmente aceptada donde existan
criterios unificados en torno a su diagnéstico (Tabla N° 1). Esto representa una
dificultad, ya que al no haber consenso, existe diferencia en los criterios
empleados para la identificacion de los factores de riesgo que lo componen.
Esta dificultad en el adulto, es menor, debido a que existen valores y puntos de
corte definidos que permiten identificar los distintos factores de riesgo que
componen el sindrome*!. En el caso de los nifios y de los adolescentes, existen
variables a considerar que son distintas respecto a la poblacion adulta.
Teniendo en cuenta, que el nifio se encuentra en una etapa donde en

condiciones normales existe un crecimiento continuo de tejidos, que se percibe

11



con indicadores como el IMC entre otros, no se pueden establecer valores de
corte como ocurre con los adultos. Por tal motivo, algunos de los componentes
de este sindrome han sido definidos a partir de tablas percentiladas y otros
surgen de proyecciones respecto a los valores que se encuentran en los

adultos*,

Otra de las complicaciones que aportan a la confusion en torno al
diagnoéstico en la edad pediatrica, tiene que ver con los componentes del
mismo. Estos registran comportamientos distintos a los del adulto. En un
estudio en el que se realizé el seguimiento de una poblacion pediatrica durante
tres afios, se encontré que el 61,1 % de los nifios con SM perdian al menos un
factor de riesgo durante el seguimiento, mientras que el 25,5 % sin sindrome
metabdlico, ganaban por lo menos uno*?. Esta situacién de inestabilidad en el
diagnostico puede darse por factores sociales o del desarrollo de la
personalidad, cambios en la conducta nutricional o de gasto energético, como

asi también al comienzo de la pubertad.

Sin embargo, teniendo en cuenta las alteraciones que se observan en el
adulto, se han establecido criterios para nifios, que si bien difieren entre si son
Utiles en la consulta clinica pediatrica a la hora de determinar factores de
riesgo. Dentro de los mas usados se encuentran los criterios modificados del
ATP lll, de la OMS y del EGIR. Algunos de los trabajos de investigacion mas
usados en estudios epidemioldgicos y que han aportado datos en referencia a

k43

la modificacién de valores de adultos son los de Cook®, Ferranti** y Weiss®.

3. Caracteristicas del SM
3.1 Antropometria

Los estudios, demuestran el avance de este fendmeno metabdlico en la
poblacion general. Independientemente de su prevalencia, la asociacion del SM
con la cardiopatia isquémica, los accidentes cerebrovasculares o la arteriopatia
periférica, alertan a los sistemas de salud a nivel mundial. Ademas, su
presencia, modifica el prondstico de los pacientes hipertensos o diabéticos, lo

gue hace que este sindrome se haya constituido en una entidad con creciente
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interés epidemiolégico, clinico y terapéutico*®. En el SM pueden identificarse
los siguientes rasgos: Tejido adiposo hipertréfico, especialmente en el espacio
intra abdominal o visceroportal, deposito extra adiposo (ectopico) de la grasa,
por ejemplo en musculos, higado, cardiomiocitos y células beta del pancreas,
estado general de insulino resistencia, respuesta inmune de tipo inflamatorio y
disfuncién endotelial®’.

El tejido adiposo se desarrolla en el feto humano a nivel intrauterino. La
adipogénesis se acelera en el periodo postnatal inmediato y mediato®®. Este
“primer periodo sensible”, de acumulacion del tejido adiposo corresponde a un
aumento del tamafio del adipocito, en el que estan implicados los mecanismos
que regulan el almacenamiento de grasa dentro de la célula, a través de la
lipdlisis y lipogénesis. Posteriormente se produce una disminucién de la
proporcion de la grasa corporal en los siguientes 6 a 10 afios. En la etapa
peripuberal, se produce un segundo “periodo sensible” o “rebote adipositario”
que corresponde, a un aumento en el nimero de adipocitos, sin cambios
significativos en su tamafio, con regulacion del nimero celular a través del
balance entre la proliferacion desde pre adipocitos y la remocion a través de la
apoptosis de la célula grasa*® *°. Varios estudios postulan, como regla, que
cuanto mas temprano es el rebote adipositario, mayor es el grado de

adiposidad en la adultez®*.

En este proceso de acumulacion de grasa, existe un estrecho vinculo
entre el SM y la presencia de obesidad. La misma es una problemética de
alcance mundial que ha alcanzado proporciones de epidemia en la mayoria de
los paises, y que tiene un alto impacto, no solo desde el punto de vista
individual, sino también desde las politicas de salud®. Constituye un factor de
riesgo importante para el desarrollo de patologias crénicas de gran prevalencia
como la diabetes mellitus tipo I, la hipertensién arterial, la colelitiasis, la
esteatohepatitis no alcohdlica, la artrosis, algunos tipos de cancer®®, los
problemas respiratorios, las dislipidemias, las enfermedades
cardiovasculares®, como asi también trastornos del estado de animo y de la

conducta alimentaria®®.

13



Segun datos de la OMS, la obesidad se ha duplicado desde 1.980 a
nivel mundial. En el afio 2.008, mas de 1.400 millones de adultos tenian
sobrepeso y mas de 500 millones presentaban obesidad. En el afio 2.014, la
cantidad de personas afectadas por sobrepeso ascendia a 1.900 millones, de
las cuales mas de 600 millones presentaban obesidad. Cada afio mueren al
menos 2,8 millones de personas a causa de la obesidad o el sobrepeso®. Esta
situacion ha originado que la OMS la clasifigue como la epidemia mundial del

siglo XXI, convirtiéndose en un problema prioritario para la salud pablica®’.

Las causas que han llevado a esta situacion alarmante resultan diversas,
ya que el origen de la obesidad y el sobrepeso es multifactorial. Sin embargo la
prevalencia en los ultimos afios se ha visto favorecida por los cambios
demograficos y del estilo de vida. La mayor disponibilidad de alimentos, ingesta
diaria superior a lo necesaria, cambios en la composicion de la dieta y
disminucion de la necesidad de realizar actividad fisica, debido a los avances
tecnoldgicos, han propiciado no solo un estimulo al sedentarismo, sino también
un aumento considerable en las tasas mundiales®®. Esta situacion de habitos se
traslada a todas las edades. La alimentacion incorrecta, la falta de rutinas de
actividad fisica, las dietas ricas en carbohidratos y grasas, el gasto energético
menor a lo consumido, prolongada permanencia frente a pantallas, forman
parte de los aspectos ambientales y socioculturales que van en contra de una
buena nutricion y a favor del sobrepeso, obstaculizando un desarrollo y

crecimiento éptimo, asi como una maduracién biopsicosocial®®.

La obesidad o el sobrepeso, que en definitiva se produce como
consecuencia de una acumulacién anormal o excesiva de grasa corporal,
representa una complicacion también para la salud de los nifios, sobretodo si
se lo proyecta a la edad adulta. Precisamente, la probabilidad de que la
obesidad infantil persista en la adultez es del 20 % a los 4 afios de edad y del
80 % en la adolescencia, acarreando mdltiples comorbilidades®. Con respecto
a los datos que se presentan en esta franja etarea, en Estados Unidos, en los
altimos 25 afos, las tasas de prevalencia han aumentado 3,8 veces en nifios
de 6 a 11 afios de edad (del 4 % al 15,3 %) y 2,6 veces en la poblacion de 12 a

19 afios (del 6 % al 15,5 %)®. En Espafia, el estudio enKid en la poblacién
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entre los 2 y 24 aios, muestra cifras de prevalencia de 13,9 % para la obesidad
y 12,4 % para el sobrepeso®. En Argentina, segun un estudio realizado en el
afio 2.006, los porcentajes oscilaron entre 4,1 % y 11 %°, siendo
significativamente mas alta la obesidad, en los varones. Asimismo, en el caso
del sobrepeso, fue superior en el grupo de 10 a 12 afios, comparado con los

mayores de 16 afios®* .

La obesidad en la edad pediatrica, puede evaluarse a través de distintos
procedimientos. Para la determinaciéon de la grasa corporal no existe un
método consensuado. En general, las técnicas con mayor exactitud y menor
error presentan dificultades para su realizacion en la practica clinica, son de
alto costo y, en algunos casos, también resultan invasivas para la edad
pediatrica. Existen métodos que son utilizados con fines de investigacion y para
validacion. Los mas accesibles, de menor costo y mayor aceptabilidad, son los
antropométricos, aunque tienen menor exactitud y precisién. Claramente son
los mas utilizados en pediatria tanto en la practica clinica diaria como con fines

de investigacion epidemiologica.
3.1.1 Métodos de medicién de grasa corporal

a) Absorciometria dual de protones (DEXA): Esta basado en la atenuacion
exponencial resultante de la absorcion de protones por parte de los
tejidos corporales emitida a dos niveles de energia para dividir el peso
corporal en hueso, masa magra y masa grasa. Hay varios estudios
validados que muestran una muy buena correlacibn con el método
directo cadavérico que se realiza en el “carcass pig”. Entre las
principales ventajas se encuentran la buena correlacion con la
adiposidad, el tiempo corto de exposicion a radiaciones y la minima
radiacion. Con respecto a las desventajas, se puede citar su elevado
costo econémico®®.

b) Método densitométrico BOD-POD: EI reciente desarrollo de la
pletismografia por desplazamiento del aire corporal total mediante
sistema BOD-POD ofrece una ventajosa alternativa a la

hidrodensitometria, para determinar el volumen corporal ya que es
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d)

minimamente invasiva, no requiere personal altamente calificado y
ademas ha sido validada en nifios. La determinacion de la composicion
corporal mediante este método, consiste en cuantificar el volumen
corporal del paciente para determinar su densidad corporal y, con estos
datos, conocer el porcentaje de masa grasa y masa libre de grasa. Esta
metodologia se complementa con la densitometria ésea, la cual permite
medir la masa 0sea y de esta manera realizar las correcciones. Por este
motivo se convierte en un método costoso®®.

Bioimpedancia: La impedancia bioeléctrica es un método rapido, no
invasivo y relativamente barato de evaluacibn de la composicion
corporal. Se basa en la oposicion al flujo de corriente a través del cuerpo
gue es medida con un analizador de bioimpedancia. Mientras menor es
la resistencia eléctrica registrada, mayor es la cantidad de agua. Como
la masa magra contiene alrededor de un 72 % de agua y la grasa posee
muy poca cantidad, se establece que a menor resistencia mayor
muscularidad®’. Varias ecuaciones se han desarrollado para predecir
agua corporal total a partir de la talla al cuadrado y la resistencia
bioeléctrica. La limitacion principal de la técnica radica en que la misma
calcula la masa magra a partir del calculo de agua corporal total, que
tiende a ser constante en adultos, pero varia ampliamente en nifios y
adolescentes®.

Tomografia axial computarizada (TAC): Entre los métodos radiolégicos
de valoraciéon de la distribuciéon de la masa corporal, contamos con la
TAC, que se basa en las imagenes obtenidas a partir de la atenuacién
producida por los diferentes tejidos del organismo al ser atravesados por
haces sucesivos de rayos X*°. Permite subdividir los depdsitos adiposos
clasicos en otros mas especificos, diferenciando el depdsito graso
subcutaneo del depdsito graso visceral que puede estar constituido por
grasa mesentérica, omental o epiploica, retroperitoneal y perirrenal.
También posibilita el estudio de la grasa muscular, considerada por
algunos autores como el nuevo compartimento graso’®. La principal

ventaja es que se trata de un método no invasivo que presenta

16



f)

exactitud. Sin embargo tiene limitantes tales como, su accesibilidad,
costo y utilidad clinica que aln esta en controversia’*.

Resonancia Magnética Nuclear (RMN): Como alternativa a la TAC, y con
el fin de evitar la utlizacion de radiaciones ionizantes, se han
desarrollado métodos para estimar el valor de grasa abdominal mediante
RMN. Técnicamente, las secuencias eco del espin potenciadas
maximizan el contraste entre la grasa, que aparece hiperintensa, y el
resto de los tejidos que se observan con distintos grados de
hipointensidad gracias a las peculiaridades de los tiempos de relajacion
de la grasa. De este modo, se pueden aplicar a las imadgenes obtenidas,
técnicas digitales de segmentacion que permiten valorar el contenido de
grasa abdominal®.

Métodos antropométricos: Son indicadores que permiten predecir las
anormalidades en el peso, y que han sido empleados tanto en estudios
epidemiolégicos como individuales”?.

De todos ellos, los mas utilizados son los ultimos, debido a que sus
mediciones son faciles de obtener tanto en la consulta pediatrica como
en los estudios de investigacion epidemiolégica. Entre los métodos

antropomeétricos se pueden encontrar:

f.1) El peso para la edad (P/E): Es un indicador poco especifico, debido a

que ignora la contribucién de la estatura y de la masa magra y, por lo
tanto, tiene poca correlacion con la masa grasa. En la infancia y la
adolescencia cualquier evaluacién de obesidad a partir del peso debe
incluir la estatura para obtener indicadores que correlacionen con la

composicién corporal 2.

f.2) El Z score de peso para la edad (Z P/E) y el Z score de la talla para la

edad (Z T/E): Describen la desviacion de las mediciones de peso y talla
respectivamente, obtenidas en un nifio en relacion a la mediana de la
poblacién de referencia, dividido por el desvio estandard de la misma
poblacién. Esta forma de expresar los resultados, permite calcular el
promedio y la desviacion estandard de un conjunto de puntuaciones Z.

En el caso del Z P/E, valores de Z score entre + 1 y + 2 desvios
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estdndar (DE), definen sobrepeso, y superiores a + 2 DE indican
obesidad que equivale aproximadamente al percentilo 98 en nifios < de
6 afos. Los estandares de crecimiento representan la distribucion de
una medida antropométrica en una poblacion y reflejan su estado de
nutricién’®. Es importante por lo tanto que los resultados se puedan
referenciar a estandares internacionales’, como por los de la OMS.
f.3) Indice de masa corporal (IMC): relaciona el peso y la talla del individuo.

Diagnostica sobrepeso y obesidad, constituyendo el indicador mas

utilizado™. Son varias las ventajas que presenta’;

e Se correlaciona positivamente con la adiposidad corporal en nifios y

adolescentes
e Se correlaciona positivamente con el indicador “peso para la estatura”
e EIIMC alto predice adiposidad, morbilidad y muerte futura

e Proporciona, en una misma gréafica, datos para adolescentes que no se

tenian con las tablas de crecimiento basadas en peso y estatura

e Permite dar seguimiento al sobrepeso u obesidad del nifio desde los 2
afios de edad hasta la edad adulta. Esto es importante pues el IMC en la

infancia es un determinante del IMC en la edad adulta

e Se asocia con factores de riesgo de enfermedad cardiovascular
subsecuente (hiperlipidemia, hiperinsulinemia, tension arterial elevada) y

de otras enfermedades crénicas

e Los cambios en el IMC en la edad pediatrica se asocian con factores de
riesgo de enfermedad coronaria subsecuente y de otras enfermedades

cronicas

e El IMC para la edad en la pubertad, se -correlaciona con las

concentraciones de lipidos y la tension arterial en la adultez temprana.
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En el caso de los adultos existen valores de corte definido’’, sin
embargo esto no ocurre con los nifios. No se puede considerar un punto Unico
de corte ya que existen variables como edad y sexo que influyen de manera
directa en la relacion peso/talla. Es por ello que distintos organismos
internacionales han confeccionado tablas para la poblacién infantil que
permiten evaluar el IMC de los mismos. Dentro de éstas, las de mayor
aceptacion internacional, son las de la OMS, que expresa situaciones de
sobrepeso o de obesidad de acuerdo a las desviaciones estandar respecto a la
mediana de la poblacién, utilizando el puntaje Z score” vy las tablas de la
International Obesity Task Force (IOTF)”® que formulan valores definidos de
IMC por edad y sexo. La IOTF propone el criterio de un punto de corte
proyectado del IMC adulto de 25 para el sobrepeso e igual o superior a 30 para
definir obesidad. Por su parte el Centers for Desease Control and Prevention
(CDC) también ha elaborado tablas que evalian obesidad en nifios y
adolescentes de entre 2 y 19 afios cuando el IMC posee un percentil igual o
mayor a 95, y riesgo de sobrepeso cuando el percentil se encuentra entre 85y
95%. Sin embargo existen autores que han hecho notar que este patrén no es
aplicable a todos los paises del mundo debido a diferencias en la composicion
corporal y en las dimensiones de los segmentos corporales, en la maduracion
bioldgica y en distintas prevalencias de bajo peso de nacimiento, tasas de
amamantamiento y enfermedades que habitualmente se asocian con
obesidad®. Pero a pesar de la diferencia relacionada a los criterios de
evaluacion, existe un consenso en cuanto a la importancia de poder determinar
la presencia de sobrepeso y obesidad en la infancia®*. Muchos estudios, han
reportado a partir de estos criterios, valores que indican que el aumento de
adiposidad en la poblacion infantil es un tema preocupante. Las tablas de estos
organismos son utilizadas principalmente en la consulta pediatrica.
Independientemente del criterio empleado, cabe destacar que el IMC no
permite distinguir si el exceso se debe a la cantidad de grasa corporal, masa
muscular u 6sea. Por ello, para contar con informacion mas especifica, es
posible medir la grasa abdominal, que es responsable de las principales
complicaciones metabdlicas observadas, tal como lo reflejan los resultados de

estudios actuales realizados en distintos paises.
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f.4) Circunferencia de cintura (CC): refleja la grasa presente en esta
regibn con mayor sensibilidad y especificidad que otros indicadores
antropométricos (relacién cintura/cadera, cintura/talla, IMC)®3. Su medicién se
ha comenzado a utilizar en nifios prepuberes y puberes de ambos sexos y se
demostré su correlaciéon con el SM actual y con los riesgos de enfermedad
cardiometabdlica del adulto®. Diversos estudios realizados en nifios de 5 a 17
afios indican que, la distribucion central de grasa corporal, particularmente
medida por CC, se asocia a la alteracion del perfil lipidico, hiperinsulinemia y
arrastre de obesidad infantil a obesidad en la vida adulta®. También su
medicion, correlaciona mejor con los factores de riesgo del SM, en
comparacién con el porcentaje de grasa corporal o el IMC®. La medicién del
exceso de adiposidad central tanto en el adulto como en la poblacion infanto
juvenil, se establece a través de determinados valores de corte. En los nifios y
adolescentes, es necesario ademas, tener en cuenta la edad. Para ello, existen
diversas tablas de percentilos de CC, entre ellas las del CDC’®, la del IDF*’ y la
de la OMS™. Sin embargo hasta la actualidad, no se han consensuado los
puntos de corte que permitan distinguir apropiadamente el alto o bajo riesgo
para la salud®’. EI NCEP/ATPIIl modificado para edad pediatrica, establece
como valor de consenso para determinar obesidad, a partir de la medicion de
CC, un percentilo Pc CC = 90.

g) Indice cintura/talla: Es un indicador antropométrico que se puede
calcular facilmente ya que se basa en mediciones antropométricas sencillas.
Refleja los depésitos de grasa abdominal y su relacién respecto a la adiposidad
total y el porcentaje de grasa®®. Este indice es un buen marcador de sobrepeso
y obesidad en las edades comprendidas entre los 6 y los 14 afios®. Ademas es
una herramienta de atencién primaria idénea para discriminar al sujeto en

riesgo cardiovascular asociado al sindrome metabélico®.
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3.2 Factores de riesgo metabdlico en SM
3.2.1 Glucemia y Resistencia Insulinica

El metabolismo lipidico tiene estrecha relacion con el de los hidratos de
carbono. La alteracion metabdlica, en particular en el proceso oxidativo
determinada por un exceso de &cidos grasos libres (AGL) en el musculo y
eventualmente en otros tejidos, ha sido descrita como lipotoxicidad. La
abundancia de AGL determina un aumento en la concentracion de acetil CoA
incrementandose la glucosa 6 fosfato (G6P) que inhibe la entrada de glucosa
en la célula y la glucogendlisis*®. Otra de las consecuencias de la llegada
masiva de AGL, en particular acetil CoA, diacilglicerol y ceramidas, es la
alteracion en el receptor de la insulina e inhibicién de la posibilidad de activar el
transportador de glucosa Glut - 4*'. Esta situacién genera una alteracién de la
glucemia en ayunas (AGA), una tolerancia a la glucosa alterada (TGA) e
incluso una diabetes mellitus tipo 2. Segun los criterios diagnosticos de la
OMS™, es preciso que esté presente una de estas alteraciones para
diagnosticar al SM, mientras que el ATP 111*® propone un valor de corte para la

glucemia en ayunas mayor 6 igual a 110 mg/dL, y la IDF*’ > a 100 mg/dL.

La insulina, una importante hormona de regulacién, juega un papel
fundamental en el metabolismo energético del ser humano. Cuando existe un
déficit, exceso o resistencia en su accion, se pueden producir alteraciones
metabolicas que llevan a una variacion en el cambio de peso y de la
composicién corporal®™. Los niveles plasmaticos de la hormona pueden variar
por distintas circunstancias. Algunas de ellas pueden ser la dieta ingerida, el
grado de resistencia insulinica (RI) presentado, o la distribucion de la grasa
corporal®. Dietas ricas en lipidos, tipicas de las comidas rapidas o
comunmente denominadas “comidas chatarra”, pueden favorecer Ia
disminucién de la misma, con un aumento en el apetito y la consecuente
hiperfagia, mientras que dietas ricas en carbohidratos se asocian a mayores
niveles de insulina®®. Existen situaciones que pueden llevar a que el
mecanismo de accion normal, que permite a la hormona realizar sus funciones,

se altere, propiciando una RI. Esta se puede definir como la disminucion de la
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capacidad funcional de la insulina a concentraciones usuales, para ejercer sus
acciones en tejidos diana: musculo esquelético, higado o tejido adiposo®. La RI
como tal, es una condicion que repercute en la salud de manera directa y que
aumenta las probabilidades de desarrollar enfermedades cronicas tales como
diabetes mellitus tipo 2 o cardiopatias. Tales patologias por su condicion,
repercuten en la calidad de vida. A finales de la década de los ochenta, Reaven
describié a la misma como una asociacion de factores de riesgo cardiovascular
relacionados por un nexo fisiopatoldgico comun, caracterizado por accion
deficiente de la insulina®®. Muchos autores consideran que este nexo es el

sindrome metabdlico.

La obesidad, y principalmente la que se encuentra acompafiada de un
aumento de la grasa abdominal o visceral, es considerada como uno de los
principales factores predisponente para el desarrollo de la Rl en poblacion
pediatrica® ya que promueve un conjunto de disturbios metabdlicos, que se
encuentran modulados por factores genéticos y ambientales®’. Aparentemente
el aumento de tejido adiposo, que actla como Organo secretor, se encuentra
en un estado de agrandamiento o inflamacion sistémica cronica, que produce
alteraciones a nivel de los receptores de la insulina®. En pacientes obesos en
los que ya se ha desarrollado la RI, se ha encontrado que existe una
disminucién en la actividad de la tirosin-cinasa afectando al receptor de la
insulina®. También se ha observado que cuando ocurre un aumento de peso
corporal, existe una relacién inversa entre éste y los niveles plasméticos de la
adiponectina, y una relacion directa con el aumento del factor de necrosis
tumotal alfa (TNFa)'®. Esto resulta importante de considerar ya que la
adiponectina es una proteina especifica del tejido adiposo presente en el
plasma circulante que posee efectos biolégicos protectores o antiaterogénicos,
que disminuyen en presencia de aumento de CC'®. El TNFa es un mediador
en la respuesta inflamatoria en adipocitos normales y en el musculo esquelético
en sujetos no obesos. Se encuentra sobre expresado en el tejido adiposo de

102

sujetos obesos™“, lo que explica en cierta medida, la asociacion que existe

entre obesidad e inflamacion.
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Por otro lado el exceso de adiposidad favorece el acumulo de acidos
grasos en el higado que llegan a través de la vena porta*” induciendo la Rl y
disminuyendo la capacidad insulinica de supresion en la produccién de
glucosa. En estas condiciones, la hiperinsulinemia promueve que el higado
aumente la produccion de grasa y por lo tanto se produce también un aumento
de los triglicéridos en sangre. A nivel de las células adiposas se da lugar a un
incremento de la lipolisis con la consiguiente hiperlipidemia. Como
consecuencia, el pancreas necesita incrementar la producciéon de insulina para
mantener la homeostasis glucémica'®, promoviendo la acumulacién de &cidos
grasos y generando una situacion que agrava la RI. Se presenta una
competencia en la captacion periférica y en el transporte entre glucosa y grasa,
gue contribuye a la hiperglucemia y a la mayor movilizaciéon y depésito de
grasa, lo que disminuye aun mas la captacion y metabolismo de la glucosa. El
hiperinsulinismo compensatorio, es una manifestacion temprana de la
resistencia a la insulina para mantener el control glucémico. En este
mecanismo de compensacién se produce una hiperrespuesta del sistema
nervioso simpatico que explicaria la hipertensioén asociada y un compromiso en
la sintesis y accion de la 6xido nitrico sintasa (ON), molécula responsable no
solo de facilitar los depdsitos y el metabolismo de la glucosa en el musculo
esquelético, sino también del mantenimiento de la funcion endotelial. Esta
situacion promueve el consecuente dafio del endotelio de manera temprana'®
contribuyendo al proceso arterioesclerGtico progresivo, actualmente
demostrado también en poblacion infantil*°>*°®. Cuando el control glucémico no
se logra, la hiperglucemia mantenida a lo largo del tiempo produce una fase de
intolerancia a la glucosa que termina dafiando las células beta del pancreas
mediante un mecanismo de glucotoxicidad, generando con el tiempo un déficit
de insulina, que es el comienzo de la diabetes tipo 2*°". También aparecen

asociados trastornos de hipertension y dislipidemia®.

Algunos factores ambientales tales como la nutricion y la actividad fisica
intervienen de manera directa. Se ha demostrado tanto en animales como en
humanos que la RI, el SM y la diabetes tienen como principales determinantes,

la dieta rica en azucares elaborados y en grasas saturadas, como asi también
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la inactividad fisica’®. El ejercicio fisico parece tener efecto reductor sobre la
RIM? aumentando los Glut - 4 y los transportadores del flujo capilar
incrementando la actividad enzimatica postreceptor*'!. En los estudios de
prevencion de diabetes, una actividad fisica de grado moderado o superior en

conjuncién con una dieta saludable han demostrado ser eficientes™*2.

Entre los indicadores que permiten identificar la Rl se encuentran el
Homeostatic Model Assessment (HOMA) estrechamente relacionado al SM*® y
el cociente triglicéridos/HDL (TG/HDL)®. Ambos resultan ser un instrumento de
facil aplicacion'®. Sin embargo, no todos los estudios propuestos resultan
simples y accesibles desde el punto de vista de la practica clinica pediatrica™*®.

3.2.2 Lipidos

La obesidad visceroportal guarda una estrecha relacion con la produccién
de AGL. Cuando existe un exceso de adiposidad intraabdominal, una mayor
cantidad de AGL ingresa a la glandula hepética por la vena porta. Este
incremento genera consecuencias tales como un aumento en el estimulo de la
neoglucogénesis y de la disponibilidad de glucosa, con una mayor produccién
hepatica de glucosa. De esta forma, se favorece la hiperglucemia, el aumento
en la sintesis de colesterol de muy baja densidad (VLDL) con incremento de
triglicéridos (TG) y apolipoproteina B (apo B) en su interior. Esto da origen a las
lipoproteinas de baja densidad (LDL), con sus isoformas pequefias, densas y
aterégenas. Ademas genera una disminucion en la eliminaciéon hepatica de la
insulina que llega del pancreas provocando hiperinsulinemia y posterior Rl por
inhibicién del receptor y desensibilizacién posreceptor®®. El aumento de TG, la
disminucién de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y las lipoproteinas
pequefias y densas de colesterol LDL, son elementos claves en el diagnéstico
de SM.

A partir de las lipoproteinas, se calculan los indices o cocientes
lipoproteicos, que brindan informacién sobre la aterogenicidad y poseen una
buena prediccion de enfermedades cardiovasculares'*®. Entre ellos el CT/HDL,

LDL/HDL y TG/HDL representan indices aterogénicos, que reflejan los
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principales componentes del metabolismo de los lipidos, y resultan una
herramienta sencilla para detectar los individuos con mayor riesgo de presentar
enfermedad coronaria prematura®’. En la poblacién infantil, existen
investigaciones que demuestran una correlacion de factores de riesgo en
edades tempranas con la presencia de enfermedades vinculadas a la
aterosclerosis en la adultez, que se pueden evaluar a través de éstos indices

aterogénicos'*®.

La aterosclerdsis constituye la principal causa de muerte y discapacidad
en el mundo desarrollado™®. Los problemas cardiovasculares tales como el
infarto agudo de miocardio (IAM) o el accidente cerebrovascular constituyen
una importante problematica en la salud publica mundial. En nuestro pais el
IAM representa el 10 % de la mortalidad intrahospitalaria*®®. En la provincia del
Chubut, la tasa de mortalidad bruta por enfermedades cardiovasculares por
cada 100.000 habitantes es de 190,81 en varones y de 143,83 en mujeres,
ocupando el primer lugar de causales de muerte’®’. El aumento de la
prevalencia de estos episodios se debe, entre otras causas, al aumento de la
longevidad. Esto trae como consecuencia la aparicion de las afecciones
cronicas y la permanencia de estas en la poblacion debido a la disminucion de
la mortalidad, lograda a través de los afos, mediante intervenciones
farmacoldgicas y mecanicas tendientes a limitar la trombosis, el tamafio del
infarto, las arritmias y la remodelacién posterior del miocardio??. Sin embargo,
existen pacientes que a pesar de los tratamientos actuales se encuentran
refractarios, y la dltima alternativa seria el trasplante o las nuevas terapias
como la cardiomioplastia con stemcells, terapia génica y/o asistencias
ventriculares complejas'®. Estas situaciones, repercuten directamente en la
calidad de vida del sujeto, que debe recurrir a factores externos como son los
medicamentos o las intervenciones quirdrgicas, para prolongar su expectativa
de vida. Por tal motivo, el cuestionamiento principal radica en la fase
preventiva. Diferentes estudios afirman que el desarrollo de las complicaciones
ateroscleroticas se encuentran estrechamente relacionadas con el estilo de
vida del individuo, como asi también, con los factores de riesgo que se originan

antes que se desencadenen los eventos clinicos™®*.
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La aterosclerosis como tal, es una enfermedad que ocurre a lo largo de
varios afios y usualmente lleva varias décadas'®. Es probable que el
crecimiento de las placas ateromatosas no se de en forma lineal y ocurra
discontinuamente con periodos de quiescencia o latencia, alternados con
periodos de evolucién rapida. La enfermedad aterosclerdtica, es lenta,
progresiva y comienza en las primeras etapas de la vida. Existen distintos
estudios que manifiestan que el mecanismo fisiopatoléogico comienza en la
edad infantil?®. En los Gltimos afios a través de distintas técnicas no invasivas
como por ejemplo las ultrasonogréficas, se ha detectado dafio arterial precoz
en poblaciéon pediatrica’*’'?®, como asi también, se han encontrado
marcadores plasmaticos de inflamaciébn subclinica, propia de la
aterosclerosis'®*®. La medicién del grosor intimo medial carotideo, a través
del ultrasonido de alta resolucion, ha demostrado ser un excelente método no
invasivo, seguro Yy capaz de detectar cambios estructurales como
engrosamiento a nivel de las arterias carétidas, y predecir futuras
enfermedades coronarias e infarto de miocardio en la adultez temprana®®. En
estudios realizados mediante ecografia intravascular, se han detectado
lesiones ateroscleroéticas en las arterias coronarias en el 17 % de los individuos
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menores de 20 afios™, lo que ha puesto de manifiesto el comienzo de esta

enfermedad a edades muy tempranas.

El proceso de formacion de la placa aterosclerética se desarrolla en
distintas etapas desde el comienzo de la lesién. En un primer momento se
presenta asintomatica, hasta la formacién de una placa complicada, vulnerable
a sufrir una ruptura, con la posibilidad de los sintomas clasicos de una
enfermedad cardiovascular como pueden ser la enfermedad coronaria
isquémica, la enfermedad cerebrovascular o la enfermedad vascular periférica.
A lo largo de todo este proceso, en las distintas etapas existe un estado
inflamatorio subyacente, que hace que en la actualidad a la aterosclerosis se la
considere como una enfermedad inflamatoria cronica acompafiada de
disfuncion endotelial**®. El endotelio es considerado un érgano que se
encuentra en contacto con el flujo sanguineo. Por debajo de este, en el espacio

endotelial o intima arterial, espacio acelular y virtual, se da la formacion de la
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placa ateromatosa. En primer lugar se produce la estria grasa que continGia con
la lesién intermedia, hasta finalmente formarse el ateroma. Esto se genera
entre la primera y tercera década de la vida, donde se produce un crecimiento
por la acumulacién lipidica. Luego, se constituye la placa fibrosa y finalmente la
formacién de la lesibn complicada, que puede culminar con la ruptura, en la
cuarta década. El ateroma no solo contiene lipidos, sino también células con
funciones criticas en la inflamacion y la aterosclerosis, tal como las células
intrinsecas de la pared vascular, ya sean las propias del endotelio o las del
musculo liso y las inflamatorias. Todas ellas (macrofagos, linfocitos T vy
mastocitos) que han atravesado el endotelio y han llegado hasta el espacio

subendotelial, provienen del torrente sanguineo™*.

Actualmente se considera que la aterosclerosis comienza como una
respuesta a la injuria vascular, en la que se reconocen tres estadios de la
enfermedad. El primero de ellos es la disfuncion endotelial que se inicia por
la oxidacion de las LDL, consideradas como aterogénicas. También puede
darse la oxidacion de otras lipoproteinas como las de densidad intermedia,
Intermediate Density Lipoproteins (IDL), las lipoproteinas Lpa, los
quilomicrones remanentes que derivan de la degradacién parcial de los
quilomicrones, las VLDL remanentes que derivan de la degradacion parcial de
VLDL sin que se llegue a formar IDL u otras lipopropteinas como por ejemplo
las beta VLDL, que aparecen en ciertos tipos de lipemias en particular. Junto
con la oxidacion, los monocitos circulantes y también otros leucocitos, son
reclutados desde el torrente sanguineo hacia el espacio subendotelial. Esto
ocurre debido a las interacciones complejas que se dan entre proteinas
llamadas moléculas de adhesion endotelial, que se expresan en la membrana
plasmatica de estas células endoteliales, y las proteinas especificas que se
ubican en la superficie de los leucocitos, actuando como receptores celulares.
Una vez dentro de la intima, los monocitos se diferencian a macréofagos, los
cuales van a fagocitar las lipoproteinas aterogénicas modificadas generandose
asi las células espumosas que son la base de la formacion de la placa
ateromatosa. Un 15 % del colesterol LDL atraviesa el endotelio, llega al espacio

subendotelial y alli se une a los receptores scavenger de los macréfagos para
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ser fagocitada'®. El segundo estadio es el de proliferacién del masculo liso
en el que sus células, migran desde la media de la pared arterial acumulandose
dentro de la intima en expansion. En este momento se da un cambio fenotipico
de las células del musculo liso de contractil a sintéticas. En condiciones
fisiolégicas normales la media de la arteria cumple la funcién de contraccion
muscular lo cual permite mantener el tono vascular. Sin embargo, cuando
existe migracion, las células de muasculo liso sintetizan y secretan componentes
de la matriz extracelular, fundamentalmente colageno. El tercer estadio
reconocido, es el de la ruptura arquitecténica de la placa. Existen causas
desconocidas que pueden provocar fisuras repentinas de la placa o
hemorragias internas, disparando la cascada y la oclusion luminal. La oclusion
u obstruccion de la luz de la arteria es lo que va a concluir con el suceso

cardiovascular®.

En esta sucesion de eventos, el perfil lipidico juega un papel importante.
Teniendo en cuenta que son factores de riesgo modificables, quizas resulten
ser uno de los puntos criticos de control en la prevencion de la aterosclerosis.
Distintos trabajos han demostrado que niveles elevados de lipidos se asocian a
aterosclerosis preclinica'®’. El LDL si bien no forma parte de los criterios
diagnésticos de SM, es un potente factor de riesgo de enfermedad
cardiovascular y de lesiones ateroescleréticas a edades tempranas de la
vida®*®!*°_ Cuando la fraccién LDL se encuentra en el espacio subendotelial, es
susceptible a sufrir oxidacién debido a que en este lugar no existen los
antioxidantes que se encuentran en el torrente sanguineo, favoreciendo de esta
manera la disfuncion endotelial. La LDL se va a convertir en una IDL
modificada, la cual aumenta notablemente su potencial aterogénico. Esta
oxidacion se puede dar por factores que dependen de la lipoproteina, como
pueden ser el contenido de &cidos grasos poliinsaturados, o la propia
estructura de LDL, como asi también por factores del medio como son la
actividad antioxidante de HDL o la produccibn de ON. Este ultimo en
situaciones de hipercolesterolemia o de hipertension arterial se une al anion
superéxido, generando peroxinitrito que es un importante promotor de la

oxidacion®*®. En relacion a la fraccion HDL, ésta posee capacidad
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cardioprotectora por transporte inverso del colesterol, promoviendo que el
exceso de colesterol que se acumula en los macréfagos, migre hacia el higado
para su posterior reciclaje o eliminacién del organismo. A su vez inhibe la
oxidacion de LDL y la expresion de las moléculas de adhesion, lo cual la

convierte en una antagonista de la fraccion LDL%.
3.2.3 Hipertension Arterial

La presion como variable fisica es una fuerza que se ejerce sobre una
unidad de superficie. En el caso de la arterial, es la fuerza que ejerce el flujo de
la sangre sobre la pared del vaso sanguineo'. La presion arterial esta
determinada por el gasto cardiaco, que a su vez esta dado por la frecuencia
cardiaca y por el volumen de expulsién, las resistencias vasculares sistémicas,
la capacitancia y elasticidad del sistema arterial, el volumen circulante total y la

viscosidad de la sangre'**.

La hipertension arterial (HTA) o presion arterial (PA) aumentada,
constituye otra entidad asociada al SM. Esta, es un importante factor de riesgo
para las principales complicaciones cardiovasculares, como la cardiopatia
isquémica y el accidente cerebrovascular. La mayoria de los estudios coinciden
en que, los individuos que padecen HTA, tienen con més frecuencia
alteraciones del metabolismo hidrocarbonado y/o dislipemia'®*. La frecuente
asociacion entre HTA y diabetes mellitus (DM) ha sido ampliamente descrita,
pero la interrelacion con la obesidad u otras situaciones de riesgo, como las
alteraciones del metabolismo de la glucosa, hacen pensar que la base de esta
asociacion epidemiolégica podria responder a vinculos fisiopatolégicos
comines*®. La RI, la inflamacién o la disfuncién endotelial son algunos de los
posibles mecanismos. Dado que el SM agrupa todas estas situaciones, es
imprescindible considerar a la HTA, ya que desempefia un papel clave en el
manejo clinico de los sujetos®’.

En la infancia es un parametro variable, con cifras que aumentan
progresivamente de acuerdo a la edad, hasta llegar a los valores que se
encuentran en la edad adulta. A partir de los 5 aflos y hasta el inicio de la
pubertad la presion arterial sistélica aumenta 1,2 mmHg y la diastolica de 0,5 a
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1 mmHg por afio con minimas diferencias entre nifios y nifias***. Cumple una
importante funcién en la homeostasis, sin embargo distintos factores hacen que
muchas veces los valores se encuentren por encima de los rangos fisiologicos
considerados como normales. En la mayoria de los casos se suele presentar
esta situacion de manera asintomatica tanto en adultos como en nifios, por lo
que se justifica la medicidn sisteméatica para poder detectar eventuales sucesos
anormales. En el resto de los casos pueden presentarse sintomas leves tales
como cefaleas, vomitos, veértigo, calambres, impresion de moscas volantes,

visién borrosa, zumbido de oidos o parestesias diversas’®.

La hipertension es un fendmeno bastante estudiado en la poblacion
adulta. Sin embargo, en los Ultimos afios ha comenzado a crecer el interés
respecto a lo que sucede en edades pediatricas. Esto ha llevado a que se
establezcan percentilos para poder clasificar la gravedad del cuadro. Es asi
que cuando los valores se encuentran entre el percentilo 90 y 95 indican
prehipertension. Entre Pc 95 y 99 se clasifica como estado tipo 1 y valores
mayores a Pc 99 mas 5 mmHg, como estado tipo 2, implicando estos casos un
incremento en la severidad. Existen autores que consideran a la presion arterial
normal por debajo del Pc 95™°. Sin embargo, y a pesar de que en distintos
modelos mateméticos la tension arterial es una de las variables del sindrome
metabdlico que menos predice el desarrollo de diabetes en adultos jévenes'*’,
el ATPIIl establece como riesgoso valores por encima del percentil 90. Esto se
fundamenta en que los nifios con esta situacién tienen mas probabilidades de
padecer HTA en la edad adulta, constituyendo un agravante para las

enfermedades cardiovasculares*14°,

Se ha comprobado a través de
ecografias de alta resolucién, que en la infancia comienzan a producirse los
primeros cambios morfolégicos en la pared arterial como asi también en el
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grosor de la intima media™", situaciones que contribuyen a la patologia.

Comprender la fisiopatologia de la hipertension en la infancia resulta
complicado ya que existen distintos factores tanto genéticos como ambientales
gue pueden favorecer el desarrollo de la misma. Con respecto a los primeros,
diversos estudios familiares indican que menos de la mitad de las variaciones

de la presion arterial en la poblaciéon general son explicadas por factores
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genéticos™?, en su mayoria con una base poligénica estimulada por el medio
ambiente. Del total, menos del 5 % de las personas que presentan valores
compatibles con hipertension, tienen una raiz que es monogénica, y en su
mayoria son genes relacionados con la regulacion renal del sodio y manejo del
agua. Entre las principales encontramos: La hipertension glicocorticoide
remediable, el exceso aparente de mineralocorticoides, el sindrome de Liddle,
el seudohermafroditismo masculino y femenino, el sindrome de Gordon, la
hipertension y bradilactilia, la hipertension debida a feocromocitoma, y las
patologias relacionadas con los genes del SRAA, tal como la variante M235T
en el gen de angiotensinégeno™?. Existen estudios que han investigado la
herencia de la hipertension arterial, los cuales indican que, si uno de los padres
posee tension arterial aumentada existe aproximadamente el 25 % de
probabilidad en su descendencia de desarrollar la enfermedad en alguna etapa
de la vida. En cambio, si la alteracion se presenta en ambos padres, el riesgo
de padecerla aumenta al 60 %'°. Con respecto a los factores que se
relacionan con el medio ambiente y que podrian ser modificables, en los nifios

se pueden describir la obesidad™®***°

, la resistencia a la insulina, la ingesta
elevada de sal en pacientes sensibles al sodio'*° y eventualmente, en algunos
pocos casos, el consumo de tabaco y alcohol™’. En particular, la hipertension
asociada con la sensibilidad insulinica, constituye uno de los factores que se
relacionan directamente al SM. Esto se debe a que, cuando existe una accién
deficiente de la hormona, se promueve el incremento en la absorcion de sodio
a nivel renal, y aumenta la actividad del sistema nervioso simpatico
favoreciendo la proliferacion de las células musculares lisas. Estas podrian
migrar a la intima de la arteria en el proceso de ateroesclerosis, situacion que
se agravaria por una posible alteraciébn en el transporte transmembrana,
incrementando asi la concentracion de calcio intracelular y aumentando la
resistencia vascular, favoreciendo de esta manera el aumento de la presion
arterial®®*®®. Si a su vez el cuadro se ve acompafiado de un aumento de la
concentracion de grasa a nivel abdominal, se estimularia la actividad en el
sistema renina angiotensina por aumento en la produccion de
angiotensindgeno, lo que repercute directamente en la hipertension arterial™®.

Cuando existe una disminucién de la sensibilidad insulinica, el endotelio
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disminuye su capacidad de producir sustancias vasoactivas tales como el 6xido

nitrico que repercute en el tono vascular'®.

Por lo expuesto resulta fundamental hacer una buena medicién de la
presion arterial. En los nifios, distinta bibliografia postula que es importante la
técnica con la que se realiza la valoracion. Es imprescindible que el mango
utilizado para su diagnostico cubra el 40 % de la circunferencia y el 66 % - 75
% de la longitud del brazo y se ubique a media distancia entre el hombro y el
codo'®. Sin embargo, aun realizando el procedimiento de manera correcta,
puede que los valores obtenidos estén afectados por el fendmeno “masked

hipertension”*®?

0 “inverso de bata blanca”, en el cual el paciente con una
presion clinica normal, presenta valores por encima del umbral en la consulta
ambulatoria. Aun asi, estos datos obtenidos son importantes ya que el 4 %

desarrollaran hipertension clinica o mantendran el fenémeno®®3.
3.2.4 Otros factores de riesgo asociados

El SM se asocia con un estado de inflamacion crénica caracterizada por
la produccion anormal de adipoquinas proinflamatorias y de reactantes de fase
aguda. El aumento de la proteina C reactiva (PCR) responde a un tipo cronico
de inflamacion de grado bajo. La PCR, es también considerada un marcador de
aterosclerosis y disfuncion endotelial’®®. Ademas, se ha demostrado que esta
asociado con riesgo cardiovascular independientemente de la existencia de
SM*®. Won-Young et al., demostraron que la PCR sérica, el SM y la RI estan
muy relacionados. En este estudio, se encontr6 que el valor promedio de la
PCR fue significativamente mas elevado en el grupo clasificado con SM, de
acuerdo a los criterios del ATP lll, que en el grupo de aquellos sin ningun factor
de riesgo para SM'®. Entre las correlaciones encontradas, la CC y la PCR
fueron las mas fuertemente asociadas, sugiriéndose que el grado de
inflamacion estaria relacionado a la obesidad abdominal*®’. Diversos estudios,
muestran que la concentracion de PCR se incrementa en proporcién al
aumento de la concentracion insulinica, y que la interleuquina 6 (IL6) y el TNFa

jugarian un papel importante en el mecanismo de asociacion entre la PCR y la
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RI*® Yudkin et al., también hallaron asociacién entre el SM vy las proteinas
mencionadas'®®.

Otra caracteristica de la patologia adipositaria fuertemente asociada con
el SM en personas obesas y no obesas, es el Higado Graso No Alcohdlico
(HGNA). Esta entidad se caracteriza por la infiltracion de grasa en los
hepatocitos, donde se produce una acumulacion de grandes glébulos grasos
en el citoplasma. Los mismos, interfieren en la funcion metabdlica normal del
higado y se asocian a grados variables de inflamacion lobulillar con o sin
fibrosis, desarrollandose eventualmente cirrosis hepética, hipertension portal y
carcinoma hepatocelular’”. El término HGNA se usa para denominar a un
conjunto de anormalidades hepaticas con cambios histolégicos semejantes a
las lesiones inducidas por el alcohol, pero en pacientes sin consumo de éste, o
en escasa cantidad'™. La esteatosis hepatica, es considerada la forma maés
simple del HGNA. Se desarrolla a partir de un desequilibrio en los triglicéridos y
una disfuncion mitocondrial siendo la resistencia a la insulina un requisito para
influir en este paso. En pacientes obesos se pueden encontrar estos dafios
hepéticos, no solo en poblacion adulta, sino también en poblacion infantil.
Distintos trabajos han sefialado que entre el 30 % y el 50 % de los nifios
obesos presentan ultrasonidos con signos de HGNA'"? y actualmente se la
considera como la expresiéon hepatica del SM*"3. Otro estudio realizado en
nifios obesos encontré que el 66,7 % presentd6 HGNA. De este porcentaje el
30,6 % fue de grado leve, el 27,8 % moderado y el 8,3 % grave'’. La situacién
de higado graso favorece el desarrollo de los factores de riesgo o el aumento
de los valores tanto de lipidos, como de glucosa o de presion arterial. La
obesidad, el higado graso y los factores de riesgo hasta aqui mencionados,

guardan una estrecha relacion (Figura N° 1).

33



Obesidad SM
Abdominal

Tejido Disfuncion Desregulacion Inflamacién

Adiposo del Tejido Vascular
Ectopico Adiposo

Amortiguacion Hipertension
Lipemia Arterial
Posprandial

J v

RI Dislipemia
Aterégena

4 N

Aterosclerosis

Figura N° 1: Rasgos asociados al Sindrome Metabdlico®’>17¢- 177178

El rebote adipositario no es el Unico factor predisponente a la obesidad,
ya que ésta es una enfermedad multifactorial. En su fisiopatologia, existen
otros, tales como el desequilibrio energético, el ambiente (nutricion y actividad
fisica) y factores psicosociales que contribuyen a su desarrollo'’®. EI ambiente
obesogénico podria considerarse el principal estimulante de las situaciones de

obesidad estudiadas y comienza a desarrollarse desde la misma gestacion*®.

Distintos estudios han logrado demostrar que la genética y la
alimentacion de la madre antes y durante el embarazo, las distintas patologias
metabdlicas maternas, asi como el peso del recién nacido y la ingesta de
nutrientes en sus primeros meses de vida, parecen estar implicados en la

etiologia de la obesidad y sus consecuencias a largo plazo®®.

34




Un factor predisponente importante en los procesos de enfermedad, es
el estilo de vida. Las condiciones del entorno cotidiano de los individuos, donde
éstos viven, actian y desarrollan sus actividades habituales, son producto de
las circunstancias demograficas, religiosas, sociales, culturales y econémicas.
La Influencia del sistema reviste indiscutiblemente enorme importancia en la

salud del ser humano'®?.

El estilo de vida actual caracterizado por la disponibilidad de alimentos
con alto contenido calérico y deficitarios en aporte de micronutrientes, sumado
a una vida sedentaria en la que predomina la permanencia excesiva frente a
distintos tipos de pantallas, perpetdan el incremento del fenémeno de
sobrepeso y sus consecuencias. Diferentes estudios realizados a nivel mundial,
expresan que el 95 % de los casos de obesidad, se originan por una ingestion
exagerada de alimentos, acompafada por deficiente actividad fisica que
favorece el sedentarismo®®®. Estos individuos que heredaron el genotipo
econdmico se enfrentan a un aporte caldrico superior al que su cuerpo
requiere, y almacenan la mayor parte de la energia ingerida, lo que culmina con
el desarrollo de obesidad™®*.

El escenario en el que actualmente se desarrollan principalmente nifios y
adolescentes, comprende el facil acceso a este tipo de comidas, desplazando
el aporte de alimentos saludables tales como vegetales, frutas, pescados y
lacteos, cuyo costo y tiempo de preparacion pueden ser mayores que el de las
comidas rapidas'®®. Se suma a esta situacién, la promocién por parte de los
medios de comunicacion masiva que estimulan estilos de vida muy alejados de
la buena salud'*.

Es por eso que en esta franja etarea la labor educativa que se puede
realizar desde los colegios, acompafada de politicas sociales que favorezcan
ambientes saludables, méas el compromiso de la familia, constituyen la mejor
estrategia para evitar procesos que desencadenan situaciones de

enfermedad*®.

Por lo hasta aqui expuesto, resulta de interés obtener datos de

prevalencia de SM en la poblacién infantil de la ciudad de Comodoro Rivadavia,
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dado que esta etapa constituye una oportunidad Unica para promover la salud.
Las intervenciones tempranas permiten educar y estimular a los padres para
que adopten un estilo de vida saludable, transmitan a los nifios un modelo
positivo y mejoren al mismo tiempo su propio estado de salud y los riesgos
futuros. La deteccion precoz del SM, propiciaria revertir los riesgos asociados

optimizando de esta forma la utilizacion de los recursos sanitarios disponibles.
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OBJETIVOS
Objetivo general

Determinar la prevalencia de Sindrome Metabdlico en nifios de
Comodoro Rivadavia de acuerdo a los criterios del ATP lll, para contribuir a su
deteccidn oportuna y prevenir sus consecuencias en la edad adulta.

Objetivos especificos

1.- Calcular la prevalencia de sobrepeso y obesidad empleando el IMC, la CCy

el cociente cintura/talla.

2.- Definir la frecuencia de aparicion de factores de riesgo metabodlico de

acuerdo a los criterios del ATPIII.

3.- Distinguir la relacién existente entre los factores de riesgo metabdlico y el

sobrepeso y la obesidad.

4.- Estimar la frecuencia de sindrome metabdlico en la poblacién que presenta

sobrepeso u obesidad.

5.- Identificar las caracteristicas ambientales y su relacidén con el sobrepeso y la

obesidad.

6.- Demostrar el riesgo cardiometabdlico a partir de la determinacion de

cocientes de insulino resistencia e indices aterogénicos.
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MATERIALES Y METODOS

Disefio del estudio:

Se desarrollé un estudio descriptivo de corte transversal.

Tamano de la muestra:

La poblacién blanco fue aquella integrada por nifios de ambos sexos,
residentes en Comodoro Rivadavia, de edades entre 6 y 11 afios. Se considero
poblacidon accesible a todos los nifios que concurrieron a escuelas primarias y
centros de salud durante los ciclos lectivos comprendidos entre el 2009 y el
2011.

La poblacion elegible para este estudio fueron los infantes que asistieron
a tres colegios primarios de educacion publica y a dos centros asistenciales
dependientes de la Municipalidad de Comodoro Rivadavia, cuyos padres
dieron su consentimiento por escrito (Anexo N° 1) para participar en forma

voluntaria. Se solicité ademas el asentimiento de los nifos.

Criterios de seleccion:

Los participantes, debian reunir los siguientes criterios de seleccion:
De inclusion:
= Nifios entre 6y 11 + 0,5 afios
» Padres que dieran el consentimiento informado por escrito
» Nifios que dieran su asentimiento
De exclusion:
e Haber estado internado el afio previo al desarrollo de este estudio

e Presentar alguna patologia aguda al momento del estudio
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e Presentar antecedentes de enfermedad cronica, renal, hepatica 6
tiroidea
e Haber recibido medicamentos que pudieran afectar el metabolismo

energeético y/o lipidico 6 meses antes del estudio

Muestreo:

Se realiz6 un muestreo no probabilistico consecutivo de los nifios que

cumplian con los criterios de inclusion y exclusién previamente mencionados.

Para determinar el tamafio muestral (N), se empled el siguiente calculo
matematico: N - (Z/A)? p (1 - p), donde Z es el coeficiente que representa un
nivel de confianza del 95 % y equivale a 1,96, A simboliza la precision deseada
y equivale a 0,02, y p representa la prevalencia esperada de SM utilizando
como valor el 3 %, a partir de considerar los trabajos de Pedrozo et al**’. De
este calculo surgid un total a muestrear de 279 nifios. Contemplando la
posibilidad que pudiesen existir problemas en la recoleccion completa de las
muestras, se consider6 admitir mas voluntarios, por lo que la muestra total

incluyd 317 voluntarios, 174 mujeres (54,9 %) y 143 varones (45,1 %).

La Figura N° 2, esquematiza el diagrama de muestreo que se realizd en

este estudio.

Invitacion a participar del estudio

4

Poblacién elegible: 389 nifios y nifias que
cumplieron con los criterios de seleccion
al momento de realizar el estudio

d

Se excluyeron 72 nifios/as por
inconvenientes en el muestreo

4

Muestra final: 317 (174 mujeres y 143 varones)

Figura N° 2: Diagrama de muestreo
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El estudio se llevd a cabo de acuerdo a las Normas Eticas
Internacionales (Declaracion de Helsinki) y conté con la aprobacién del Comité
de Evaluacion Independiente del Hospital Regional de Comodoro Rivadavia
(Anexo N° 2).

Se defini6 la presencia de SM teniendo en cuenta los criterios del ATP |l

modificados por Cook*

para poblacion pediatrica, que considera la
coexistencia de tres 0 mas de los siguientes factores de riesgo que se

muestran en la Tabla N° 2:

Tabla N° 2: Factores de riesgo asociados al Sindrome Metabdlico

Criterio ATP 1l Nifios-Nifias
Aumento de Triglicéridos > 110 mg/dL
HDL Bajo <40 mg/dL
Obesidad abdominal: CC > Pc 90
Glucemia en ayunas =110 mg/dL
Tension arterial = Pc 90

ATP llI: Adult Treatment Panel lll, Pc: Percentilo, HDL: High Density Lipoprotein,

CC: Circunferencia de Cintura

Las variables que se consideraron fueron clasificadas en relevantes,
aguellas que definen al SM, y no relevantes, las que se asocian al mismo pero

no estan incluidas en el criterio diagnéstico del ATP 111*°.

Variables relevantes:

Antropometria:

Se midi6 el peso y la talla manteniendo a los nifios de pie, con vestimenta
ligera y descalzos en una balanza modelo CAM, con una precision de + 0,5 kg

y = 0,5 cm respectivamente.

Para la expresion e interpretacion de los datos antropométricos se utilizaron

las puntuaciones Z score talla para la edad (T/E) y peso para la edad (P/E)
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propuestos por las tablas de OMS 2007°°. Los puntos de corte para cada caso

fueron:

indice Z del indicador T/E:

e« Tallaalta 2 1DE,
e Normal <1DEy > -1DE,
o TallaBaja<-1DE

indice Z del indicador P/E:

e Sobrepeso u obeso = 1 DE,
e Normopeso <1DEvy>-1DE,
« Bajopeso<-1DE

Para categorizar la muestra de acuerdo al IMC se utilizaron los criterios del
CDC® (Pc IMC), de la IOTF y de la OMS’® (Z IMC). Los puntos de corte para

cada caso fueron:

CDC:

e Obesidad Pc IMC =95
e Sobrepeso Pc IMC = 85
e Normopeso Pc IMC < 85

e Obesidad: = 30 Kg/m? (valor de adulto proyectado en poblacién
infantil)

e Sobrepeso: = 25 Kg/m? (valor de adulto proyectado en poblacién
infantil)

e Normopeso < 25 y > 18 Kg/m? (valor de adulto proyectado en

poblacién infantil)
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Obesidad Z IMC = 2
Sobrepeso ZIMC=21y<2

Normopeso ZIMC <1y=2-1

Para determinar la obesidad abdominal, se utilizé la medida de la CC,
empleando para ello una cinta métrica no extensible. Se consider6 como sitio
de medicién, la mitad de la distancia que separa la dltima costilla de la cresta
iliaca, utilizando los puntos de corte propuestos en las tablas de percentiles del
CDC™:

e Sobrepeso/Obesidad Pc CC =90
e Normopeso Pc CC <90

Se calculd el indicador cintura/talla, con los datos previamente medidos.

El valor de corte empleado fue de 0,5 establecido a partir de la bibliografia'®.

Determinaciones Bioguimicas:

Para las determinaciones bioquimicas se extrajo una muestra de sangre
venosa previo ayuno de 12 horas. Se separ0 la muestra en dos tubos, uno con
anticoagulante fluoruro de sodio para posterior separacion del plasma y
determinacién de glucemia y otro tubo seco para la determinacion de colesterol
total, HDL, LDL y TG.

Glucemia (G): se determind por el método enzimatico de la glucosa oxidasa -
peroxidasa (GOD-POD). El producto final se midié espectrofotométricamente a
540 nm*°. Se consideraron valores elevados aquellos que eran iguales o
mayores a 110 mg/dL de acuerdo a los criterios del ATP Il modificados por
Cook™®.

Colesterol Total (CT): se determino por el método enzimatico de la colesterol

esterasa-colesterol oxidasa®. El producto se midié espectrofotométricamente
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a 505 nm. Se consideraron valores elevados a aquellos que eran iguales o
mayores a 170 mg/dL*.

Colesterol HDL (HDL): se determiné por el método enzimatico directo, previa
separacion precipitando selectivamente las lipoproteinas de baja y muy baja
densidad (LDL y VLDL) mediante el agregado de &acido fosfotingstico en
presencia de iones magnesio. Se midio la HDL sobrenadante empleando el
sistema enzimatico Colesterol Oxidasa/Peroxidasa por colorimetria segun
Trinder a 605 nm'%? . Se consideraron valores disminuidos aquellos que eran
iguales o menores a 40 mg/dL de acuerdo a los criterios del ATP Il
modificados por Cook®.

Triglicéridos (TG): se determind por el método enzimatico de la glicerolfosfato
oxidasa-peroxidasa. ElI complejo coloreado resultante se  midid

espectrofotométricamente a 505 nm*®.

Se consideraron valores elevados
aguellos que eran iguales o mayores a 110 mg/dL de acuerdo a los criterios del

ATP 1l modificados por Cook*:.

Para descartar enfermedad renal, hepatica y tiroidea se determiné

creatinina, hepatograma y TSH, respectivamente.

En todos los casos, para realizar las mediciones se empledé un
espectrofotémetro Metrolab 2300 plus Wiener lab Randon Clinical Analyzer®.
La exactitud y precision de las determinaciones bioquimicas, fueron evaluadas
a partir del control de calidad comercial Standatrol S-E nivel 3 (suero liofilizado
para control de precisién en quimica clinica) de Wiener Laboratorios SAIC, y

fue procesado en forma conjunta con las muestras.
Colesterol LDL (LDL): se calculé mediante la formula de Friedewald®*
LDL = CT - [HDL + (TG/5)]

El LDL se determiné por el método manual enziméatico'®, en las
muestras con valores de triglicéridos superiores a 250 mg/dL. Se consideraron

valores elevados a aquellos que eran iguales 0 mayores a 110 mg/dL*®".
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Cocientes de riesgo metabolico:

Se calcularon los cocientes CT/HDL, LDL/HDL y TG/HDL como
indicadores de riesgo metabdlico. Los valores de corte considerados fueron:
CT/HDL = 4,5 en mujeres y = 5,0 en varones'®, LDL/HDL superiores a 3,5 en

los varones y a 3,0 en las mujeres®®” y TG/HDL = 2,3'%,

Medicidn de la presién arterial (PA):

Se midié con un tensibmetro semidigitalico OM-ROM HEM-431 validado
por la Sociedad Europea de Hipertensién Arterial para esta finalidad'®. Antes
de la evaluacion, el nifio permanecio sentado con la espalda apoyada en el
respaldo, con las piernas descruzadas, y el brazo derecho descubierto relajado
y apoyado a la altura del corazon. El extremo inferior del manguito se coloco a
2 cm por encima del pliegue del brazo. Se le indicé al nifio que no hablara
mientras se inflaba y desinflaba el manguito. Se obtuvieron inicialmente tres
tomas de presién, separadas por un minuto cada una de ellas. Si el nifio venia
de subir escaleras o de caminar, es decir que no habia estado sentado
previamente en la sala de espera, se aguardé cinco minutos antes de iniciar la
primera toma. De las tres tomas se promediaron la segunda y la tercera para
determinar la presion arterial media o promedio (PAM). Esta es la que se tuvo
en cuenta para considerar si el nifio se encontraba normotenso o hipertenso en
la consulta. Cuando se observé una diferencia entre las dos Ultimas presiones
sistolicas de mas de 10 mmHg, o de mas de 5 mmHg en las dos Ultimas
presiones diastdlicas, se realizaron nuevas tomas, y en este caso para obtener
la PAM se consideraron las dos ultimas. Como valores de corte se utilizaron los
establecidos por el ATP Ill empleando las tablas de percentilos propuestos por
la OMS™,

Variables no relevantes:

Mediante el empleo de una encuesta semiestructurada y validada

(Anexo N° 3), se recabaron los siguientes datos:
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Lactancia materna:

Se consulté a los padres o tutores de los nifios cual fue el periodo de

lactancia materna exclusiva. Se establecié como punto de corte 6 meses??*?%*,

Desayuno:

Se consultdé mediante encuesta referida a una semana tipica, cuantos
dias desayunaba, qué infusiones incluia ese desayuno, como asi también si se
incorporaban productos plasticos, energéticos o reguladores de manera

habitual®®?.

Actividad Fisica:

Se indago sobre la actividad fisica extraescolar que realizaban los nifios
voluntarios. Se determinaron los grados de actividad fisica global en los ultimos
7 dias, para lo cual se utilizo el formato corto del International Physical Activity
Questionnaire (IPAQ)?®. En la versioén corta del IPAQ, es posible categorizar
las actividades en funcién de la intensidad de las mismas, y de acuerdo a ellas
clasificar a los sujetos como inactivos, irregularmente activos y regularmente

activos, segun los siguientes criterios:

Inactivos: personas que no hayan caminado o realizado otra actividad fisica de
intensidad moderada o vigorosa los dltimos 7 dias, durante al menos 10
minutos seguidos. Todos aquellos nifios que no realizaban actividad fisica

corresponden a esta categoria.

Regularmente activos: personas que hayan caminado o realizado otra
actividad fisica de intensidad moderada, con una duracion acumulada de al
menos 30 minutos al dia, en esfuerzos minimos de 10 minutos seguidos,
durante 5 dias o mas en los dltimos 7 dias, o que hayan realizado actividades
vigorosas con una duracion acumulada de al menos 20 minutos seguidos
durante 3 dias o mas en los ultimos 7 dias. Pertenecen a esta categoria
aguellos nifios que aparte de la actividad fisica escolar, realizaban actividad

fisica extraescolar.
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Irregularmente activos: personas que hayan caminado o realizado otra
actividad fisica de intensidad moderada o vigorosa con una duracién
acumulada diaria de al menos 10 minutos, pero que no cumplian con todos los
criterios para ser regularmente activos. Todos aquellos nifios que se limitaron a

realizar solo la actividad fisica del colegio se encuentran en esta categoria.

Horas de permanencia frente a pantalla:

Se interrog6 sobre la cantidad de minutos/horas que en promedio los
nifos realizaban actividades tales como mirar television, jugar en la
computadora o equipos similares (playstation, wi, celulares, tablets) en los
ultimos siete dias. Se consider6 un valor de corte de 2 h diarias como el tiempo
suficiente para la recreacion de acuerdo a lo establecido por la Asociacion

204,205 206,207

Americana de Pediatria y diversos trabajos cientificos

Nivel socioecondmico:

Para determinar el nivel socioeconomico, se tuvieron en cuenta las
variables: ingreso econdémico (considerando como limite el necesario para
cubrir una canasta basica proporcionada por el Instituto Nacional de
Estadisticas y Censos (INDEC)?®®, tipo de vivienda, situacion laboral y nivel de
instruccion del grupo familiar. Se categorizé al grupo de estudio, empleando el
score propuesto por la tabla elaborada por el Instituto Nacional de

Epidemiologia Dr. Juan H. Jara (Anexo 4).

Peso al Nacer (PN):

El peso de nacimiento se constatd en la libreta sanitaria pediatrica. Se
consideraron como puntos de corte 2.500 g como PN bajo y 4.000 g como PN

alto, de acuerdo a lo que establecen la OMS™ y distintos autores®® 21°.

Andlisis Estadistico Descriptivo:

Los resultados descriptivos se expresaron como mediana, cuartilo 25
(Qz) y 75 (Q7s) dada la distribucion no paramétrica de las variables

analizadas?®'®.
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Anélisis Estadistico Analitico:

Para evaluar si existian diferencias entre los grupos (varones y mujeres)
en variables clinicas y de laboratorio se empled el test y/o el método de
Wilcoxon-Man-Whitney de acuerdo a la distribucion de la variable continua. Se
realiz6 un andlisis univariado para determinar la asociacion entre las variables
de estudio y la presencia de sobrepeso/obesidad. Para variables continuas se
utilizé la correlacion de Spearman (Rank-Order Correlation) y para las
categéricas el método de Chi®. Se trabajé con una significancia estadistica de
0,05. El paquete informatico utilizado fue el programa Stata 11.0 (Stata Corp

LP, College Station, Texas)?*.
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RESULTADOS

1. Caracteristicas antropométricas, metabdlicas y de presion arterial

En la Tabla N° 3 se observan las caracteristicas de la poblacion infantil

estudiada de acuerdo al sexo.

Tabla N° 3: Distribucion antropométrica en funcion del sexo (n = 317)

Varones (n =143)

Mujeres (n =174)

Mediana (Q2s - Q7s)

Total (n = 317)

Edad (afios)

Peso nacimiento (kg)
Peso (Kg)

Talla (cm)

IMC (Kg/m?)

CC (cm)
Cintura/talla

8,92% (7,52 - 10,5)
3,48 (2,86 - 3,70)
32,8% (26,4 - 39,4)
1322 (125 - 139)
18,4* (17,0 - 21,1)
65,0% (58,1 - 73,8)
0,49° (0,47 - 0,55)

9,17% (7,66 - 10,4)
3,30% (2,95 - 3,50)
32,5%(26,3 - 44,3)
1332 (124 - 141)
18,8 (16,4 - 22,8)
68,0% (60,0 - 80,0)
0,51 (0,47 - 0,57)

9,00 (7,58 - 10,4)
3,35 (2,90 - 3,60)
32,7 (26,3 - 41,7)
132 (124 - 140)
18,6 (16,7 - 22,1)
66,0 (59,0 - 77,0)
0,50 (0,47 - 0,56)

Qys: cuartilo 25; Q;s: cuartilo 75; IMC: indice de Masa Corporal; CC: Circunferencia de Cintura;
Superindices iguales indican ausencia de diferencia estadisticamente significativa

De acuerdo a las Tablas de la OMS’® se calcularon los valores de Z

score segun talla/edad (Z T/E) y peso/edad (Z P/E), en funcién del sexo. Los

resultados se observan en las Figuras N° 3, 4, 5y 6, respectivamente.

175%

65,0 %

ZTIE=1
1>ZT/IE<-1
EZT/E<-1

Figura N° 3: Distribucién porcentual de varones de acuerdo al Z T/E de
acuerdo al criterio OMS (n =143)
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20,2 % /14'9 %

ZTIE=1
n1>ZT/E<-1
BZT/IE=<-1

64,9 %
Figura N° 4: Distribucién porcentual de mujeres de acuerdo al Z T/E de
acuerdo al criterio OMS (n =174)

0
7,00 % 39,2 %

mZP/E=21
ml>ZP/E<-1
53,8 % ZPIE<-1

Figura N° 5: Distribucién porcentual de varones de acuerdo al Z P/E de
acuerdo al criterio OMS (n = 143)
6,30 %

39,1 %

mZP/E=1
ml>ZP/E<-1

54,6 %
ZP/E=<-1

Figura N° 6: Distribucién porcentual de mujeres de acuerdo al Z P/E de
acuerdo al criterio OMS (n =174)
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Las Figuras N° 7, 8, 9, 10, 11 y 12 muestran la distribucién porcentual
del IMC en funcién del sexo, de acuerdo a los criterios del CDC®, del IOTF"® y
de la OMS’®, respectivamente.
19,6 %

54,8 %
mPc =95
Pc = 85
mPc<85
25,6 %

Figura N° 7: Distribucion porcentual del Pc IMC en varones de acuerdo al
criterio CDC (n = 143)

25,3 %
53,4 %
mPc =95
Pc = 85
mPc<85
213 %

Figura N° 8: Distribucion porcentual del Pc IMC en mujeres de acuerdo al
criterio CDC (n -174)
14,7 %

27,3%

m Obesidad
Sobrepeso

= Normopeso

Figura N° 9: Distribucién porcentual del IMC en varones de acuerdo al
criterio IOFT (n = 143)
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20,7 %

57,5 %

| 21.8%

m Obesidad
Sobrepeso
m Normopeso

Figura N° 10: Distribucion porcentual del IMC en mujeres de acuerdo al criterio

|IOFT (n = 174)
. 30,8 % — 22,4 %
= Normopeso
Sobrepeso
m Obesidad

Figura N° 11: Distribucién porcentual del Z IMC en varones de acuerdo al
criterio OMS (n = 143)

28,1 %

22,4 %
= Normopeso
Sobrepeso

® Obesidad

Figura N° 12: Distribucién porcentual del Z IMC en mujeres de acuerdo al
criterio OMS (n = 174)
En las Figuras N° 13 y 14, se aprecia la distribucion porcentual del Z IMC

(OMS"®) por sexo, en funcién de la edad.
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052 opb
100% % 48,0 %° 652 % 375%¢ 480 %s

63,3 %b 56,2 %b
80% - = Sob/Ob
60% -
i Normopeso
40% - % .5 %
20% - 8 % 0% :
|- — - 7% 3,8 %
0% = ___*__l__ B - l S
6 7 T -
8 9 T AR
B | nos
10 1

Superindices iguales indican ausencia de diferencia significativa (p < 0,05)

Figura N° 13: Distribucion porcentual del Z IMC (OMS) en varones de acuerdo

alaedad (n = 143)
% 36,4 %2

36,4 %2 52,2 %P
100% - 533 %" 575%" g5 4 o4
. !' m Sob/Ob
o
é Normopeso
60% - |
|
40% -
|
20% - o
0% | -
g ! : 34,6 %
6 o —
> T/ Afos

11

Superindices iguales indican ausencia de diferencia significativa (p < 0,05)

Figura N° 14: Distribucién porcentual del Z IMC (OMS) en mujeres de acuerdo
alaedad (n=174)

Las Figuras N° 15y 16, muestran el Pc CC de acuerdo al criterio CDC®
en varones y mujeres, respectivamente.

18,9 %

EPc CC<90
EPcCC=290

81,1%

Figura N° 15: Distribucién porcentual del Pc CC en varones de acuerdo al

criterio de CDC (n = 143)
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mPcCC<90
EPc CC =90

Figura N° 16: Distribucién porcentual del Pc CC en mujeres de acuerdo al

criterio de CDC (n = 174)

En las Figuras N° 17 y 18, se puede observar la distribucion porcentual
del Pc CC = 90 (criterio CDC), en varones y mujeres, en funcion de la edad

100% % 24.0 %2 39,1 %b 12,5 %¢

120%°  133%°c 125 %

80% —‘; m Sob/Ob
60% -

{ [ | Normopeso
40% -

i 88,09
20% - 86,79 87,5 %

0% +

Superindices iguales indican ausencia de diferencia significativa (p < 0,05)

Figura N° 17: Distribucion porcentual del Pc CC (CDC) en los varones de

acuerdo a la edad (n = 143)
100(y% 27,3 %2 27,3 %2
0

0,
26,1 %2 50,0 %b 450 %° 308 %2
. m Sob/Ob
80%
of 7% = Normopeso

00% 1 7% 9 %
40% - 69,2 %
20% - 0%

0%

Superindices iguales indican ausencia de diferencia significativa (p < 0,05)

Figura N° 18: Distribucién porcentual del Pc CC (CDC) en las mujeres de

acuerdo a la edad (n =174)
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Las Figuras N° 19 y 20 muestran la distribucion porcentual del indice
cintura/talla en funcién del sexo.

48,3 %

\51,7 %

cintura/talla < 0,5
E cintura/talla > 0,5

Figura N° 19: Distribucion porcentual del indice cintura/talla en varones

(n-143)

41,9 %

cintura/talla £ 0,5
58,1 % E cintura/talla > 0,5

Figura N° 20: Distribucién porcentual del indice cintura/talla en mujeres
(n -174)
Las Figuras N° 21 y 22, describen la distribucion porcentual de este
indice en funcion de la edad en varones y mujeres respectivamente y las
Tablas N° 4 y 5 muestran de manera estadistica las comparaciones por edad.

40,0 %2 47,8 %2
100% o7 ATB T 41,7 %7 48,0 %2

53,3%" 62,5 %

80% - ® Sob/Ob
60% -: Normopeso
40% -

20% -

0% +_

Superindices iguales indican ausencia de diferencia significativa (p < 0,05)
Figura N° 21: Distribucién porcentual del indice cintura/talla en varones

de acuerdo a la edad (n = 143)
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Tabla N° 4: Comparacion del porcentaje del indice cintura/talla en los varones
en funcion de la edad (n = 143)

Edad 6 7 8 9 10 11
(anos)
6 @ - NS NS NS p<0,05 p<0,05
7 """""""""" NS NS p < 0,05 p < 0,05
8  m e s NS p<0,05 p<0,05
- NS  p<0,05
o 1 p <0,05
11 m s s s s
NS: no significativo; p: significancia estadistica
% 31,8%* 455 %" 60,9%¢ 633 %c 65,0 %C 7 d
5 ! ’ 6,9 %

100% 4 ° mSob/Ob
80% —|; Normopeso
60% - 2%

\
40% o %
20% - 9.1 %9536,7 %
B . 5,0 %
0% — B
6 | T § D — 31%
7 T —— S 5 . —-—-:I‘,
8 9 T T / ~
10 T Afos

Superindices iguales indican ausencia de diferencia significativa (p < 0,05)

Figura N° 22: Distribucion porcentual del indice cintura/talla en mujeres de
acuerdo a la edad (n = 174)

Tabla N° 5. Comparaciéon del porcentaje del indice cintura/talla de las
mujeres en funcion de la edad (n - 174)

Edad 6 7 8 9 10 11

(afos)
T p<005 p<005 p<0,05 p<0,05 p<0,05
/A — p<005 p<005 p<0,05 p<0,05
8 e e e NS NS p<0,05
& O NS p <0,05
11 p <0,05
i U

NS: no significativo; p: significancia estadistica.

La Tabla N° 6 muestra las variables bioquimicas, cocientes de riesgo

metabdlico y de presion arterial de toda la poblacion de acuerdo al sexo.
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Tabla N° 6: Caracteristicas metabdlicas y de PA en relacion al sexo (n= 317)

Varones (n =143)

Mujeres (n =174)

Mediana (Q25- Q75)

Total (n = 317)

G (mg/dL) 88,0° (83,0 - 94,0) 85,0°(80,0-91,0) 86,0 (81,0 -93,0)
CT (mg/dL) 164% (148 - 186) 1632 (146 - 182) 164 (147 - 185)
TG (mg/dL) 67,0°(47,3-104) 755%(54,0-101) 70,0 (51,0 - 101)

HDL (mg/dL)
LDL (mg/dL)

60,0 (48,3 - 71,0)
88,0% (75,3 - 107)

58,0% (50,4 - 65,0)
87,0% (72,0 - 101)

58,4 (49,7 - 68,0)
87,0 (74,8 - 103)

TG/HDL 1,08% (0,72 -1,87) 1,25%(0,89-1,89) 1,18 (0,84 - 1,87)
CT/HDL 2,84% (2,36 - 3,35) 2,78%(2,45-3,25) 2,79 (2,49 - 3,32)
LDL/HDL 1,54%(1,15-1,97) 1,48%(1,20-1,86) 1,50 (1,19 - 1,90)
PAS (mmHg) 1007 (90,0 - 106)  98,0% (90,0 - 107) 98,0 (90,0 - 106)
PAD (mmHg) 58,0% (50,0 - 62,0) 58,0%(50,0 - 63,0) 58,0 (50,0 - 62,3)

G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos; HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low
PAS: Presion Arterial Sistolica; PAD: Presion Arterial Diastolica.
Superindices iguales indican ausencia de diferencia estadisticamente significativa

Density Lipoprotein;

2. Factores de riesgo de Sindrome Metabdlico

La frecuencia de aparicion de los factores de riesgo (FR) que componen

el SM (criterio ATP 111*®) en varones y mujeres se puede apreciar en las figuras

N° 23 y N° 24, respectivamente.

%

25,0% 1 21,7 %
20,0% _‘, 18.9 %
' |
15,0% ~',
10,0% - 0
5,0% 41 - -
,0%
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0,0% +;;"_,_______A o h T — 0%
TG 2110 ca T -
P CC = — .
mg/dL 90 HDL <40 Pc presion T
mg/dL 590 G =110
= mg/dL

Factores de Riesgo

Figura N° 23: Frecuencia de aparicion de FR de SM en varones (n = 143)
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Figura N° 24: Frecuencia de aparicion de FR de SM en mujeres (n =174)

En la Figura N° 25 se observa la presencia de factores de riesgo en poblacién
infantil con peso normal de acuerdo a los indicadores antropomeétricos Z IMC
(OMS), Pc CC (CDC) y cintura/talla*®®.

%

> -
20,0% - 18,1 % 17.9 % ZIMC<1y=-1

mPcCC =90

15,0% 13,4 % W cintura/talla < 0,5
10,0% -
5,0% -
0,0%
. : FR
varones mujeres Varones Mujeres
1FR 2FR

Figura N° 25: Distribucién porcentual de FR en nifios y niflas con peso normal
de acuerdo al Z IMC (OMS), Pc CC (CDC) y cintura/talla

La Figura N° 26 muestra, el porcentaje de la poblacién total con cifras elevadas
de CT y LDL en funcién de sexo.
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Superindices distintos sobre las barras del mismo color indican diferencia estadisticamente significativa (p
< 0,05)
Figura N° 26: Porcentaje de nifios y nifias con CT y LDL elevados (n =317).

A patrtir de los valores de los lipidos se calcularon los cocientes de riesgo
cardiometabolico en la poblacion total, cuyas frecuencias se observan en la
Figura N° 27.

%

20,0% - 16,8 %?
14,9 %2
15,0% -
10,0% - m Varones
4,00 %*# Mujeres
2,90 %2
% - 2,80 %¢ ,
5,0% - I 1,40 %¢ m
0,0% r : 1
TG/HDL CT/HDL LDL/HDL

Cociente de Riesgo Metabdlico

Superindices iguales para cada cociente indican ausencia de diferencia estadisticamente significativa (p <
0,05)

Figura N° 27: Frecuencia de los cocientes de riesgo cardiometabdlico en

funcién del sexo (n = 317)

Se analiz6 a través de correlacién la asociacién existente entre los
cocientes de riesgo cardiometabdlico y los componentes del SM. Los

resultados se expresan en la Tabla N° 7.
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Tabla N° 7: Correlacion entre FR de SM y cocientes de riesgo cardiometabdlico

(n=317)
TG/HDL CT/HDL LDL/HDL
cc r-040 p<001 r-025 p<001 r-017 p<0,01
G r-003 p>005 r-001L p>005 r--003 p>0,05
TG r-092 p<001 r-048 p<00l r-031 p<0,01
HDL r--061 p<00l r--072 p<001 r--035 p<0,01
PAS r-0,14 p<005 r-006 p>005 r-002 p>0,05
PAD r-014 p<005 r-009 p>005 r-006 p>0,05

CC: Circunferencia de Cintura;G: Glucosa; TG: Triglicéridos; HDL: High Density Lipoprotein;
LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistélica; PAD: Presion Arterial Diastolica.

p: significancia estadistica; r: coeficiente de correlacion

En las Figuras N° 28 y 29 se muestra la distribucion porcentual del

namero de FR para SM en varones y mujeres respectivamente.
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Figura N° 28: Distribucion porcentual de FR en varones (n - 143)
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Figura N° 29: Distribucién porcentual de FR en mujeres (n =174)

59



En la Tabla N° 8 se muestran y se comparan el nimero de FR en

funcion de las medianas de las variables relevantes.

Tabla N° 8: Factores de riesgo para SM en funcion de las medianas de las

variables antropométricas, metabdlicas y de PA (n = 317)

0FR

1FR

2FR

Mediana (Q25 - Q75)

30méas FR

CC (cm)
G (mg/dL)
CT (mg/dL)
TG (mg/dL)
HDL (mg/dL)
LDL (mg/dL)
TG/HDL
CT/HDL
LDL/HDL
PAS (mmHg)
PAD (mmHg)

62,0%(57,0 - 67,2)
86,0 (81,0 - 93,0)
161 (146 - 181)
57,0% (45,0 - 77,0)
62,0% (54,0 - 72,0)
86,07 (74,0 - 100)
0,93% (0,73 - 1,25)
2,572 (2,30 - 3,00)
1,37% (1,09 - 1,72)
96,0 (90,0 - 100)
56,07 (50,0 - 60,0)

74,0° (64,0 - 84,0)
85,02 (80,0 - 92,0)
170° (151 - 194)
93,0 (62,0 -119)
56,0% (46,0 - 63,0)
90,0% (75,0 - 108)
1,67° (1,10 - 1,35)
2,98 (2,62 - 3,58)
1,60° (1,31 - 2,11)
98,0% (90,0 - 108)
59,0° (50,0 - 65,0)

84,8° (75,5 - 94,0)
90,0° (85,0 - 93,0)
170° (147 - 189)
120° (76,0 - 162)
52,0° (44,0 - 58,0)
91,0% (78,0 - 114)
2,18° (1,85 - 3,33)
3,32° (2,85 - 3,88)
1,76° (1,42 - 2,33)
109° (98,0 - 120)
62,0° (55,0 -79,0)

84,0° (80,4 - 90,4)
90,0" (86,0 - 100)
1632 (151 - 191)
147° (120 - 176)
37,0°(36,0 - 43,0)
99,0° (64,0 - 123)
4,16% (3,25 - 4,76)
4,35%(3,46 - 5,01)
2,68% (1,56 - 3,15)
113 (99,0 - 122)
62,0° (57,0 - 83,0)

FR: Factores de Riesgo; CC: Circunferencia de cintura; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG:
Triglicéridos; HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presion
Arterial Sistélica; PAD: Presion Arterial Diastolica. p: significancia estadistica. Superindices
distintos en la misma fila, indican diferencia estadisticamente significativa; p < 0,05

3. Factores de riesgo y presencia de obesidad

Considerando la poblacién total, en las Tablas N° 9, 10 y 11 se aprecian

los coeficientes de correlacion y sus significancias estadisticas para el IMC

(CDC), la CC (CDC) y la relacion cintura/talla en funcion de las variables

metabdlicas y de presion arterial, respectivamente.
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Tabla N° 9: Correlacion IMC (CDC) vs variables metabdlicas y PA (n =317)

Coeficiente de correlacion p
G r-0,17 <0,01
CT r-0,07 > 0,05
TG r-0,36 <0,01
HDL r--0,19 <0,01
(Klsl;//ﬁ 2 LDL r-0,04 > 0,05
TG/HDL r-0,37 <0,01
CT/HDL r-0,24 <0,01
LDL/HDL r-0,16 <0,01
PAS r-0,32 <0,01
PAD r-0,26 <0,01

G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos; HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low
Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistolica; PAD: Presién Arterial Diastélica.; p:
significancia estadistica; r: coeficiente de correlacion

Tabla N° 10: Correlacion CC (CDC) vs variables metabdlicas y fisiologicas (n -
317)

Coeficiente de correlacion p

G r-0,16 <0,01

CT r-0,05 > 0,05

TG r-0,38 <0,01

HDL r--0,22 <0,01

cC LDL r-0,04 > 0,05
(cm)

TG/HDL r-0,40 <0,01

CT/HDL r-0,25 <0,01

LDL/HDL r-0,17 <0,01

PAS r-0,37 <0,01

PAD r-0,30 <0,01

G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos; HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low
Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistdlica; PAD: Presion Arterial Diastdlica; p:
significancia estadistica; r: coeficiente de correlacion
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Tabla N° 11: Correlacion entre el indice cintura/talla vs variables metabolicas y

fisiologicas (n =317)

Coeficiente de correlacion P

G r-0,09 > 0,05

CT r-0,07 > 0,05

TG r-0,37 <0,01

HDL r--0,25 <0,01

Cintura/talla LDL r-0,07 > 0,05
(cm/cm)

TG/HDL r-0,40 <0,01

CT/HDL r-0,28 <0,01

LDL/HDL r-0,21 <0,01

PAS r-0,26 <0,01

PAD r-0,23 <0,01

G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos; HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low
Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistélica; PAD: Presion Arterial Diastolica; p:
significancia estadistica; r: coeficiente de correlacion.

4. Comparacién de las variables metabdlicas y de presion arterial de los
nifos y nifas con normopeso (NP) vs sobrepeso/obesidad (Sob/Ob)

En las Tablas N° 12, 13 y 14, se presentan las comparaciones de las
variables mencionadas en funcién del Z IMC (OMS), del Pc CC (CDC) y del
indice cintura/talla en la poblacién total. Mientras que en las Tablas N° 15, 16 y
17 se presenta la distribucién porcentual de las variables metabdlicas y de la
PA, de acuerdo al sexo, segun los tres indicadores antropométricos

mencionados.
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Tabla N° 12: Comparaciéon de las medianas de las variables metabdlicas y de

PA segun el Z IMC (OMS) del grupo total, en funcién del sexo (n =317)

Nifios (n -143)
Sob/Ob (n-76) p

NP (n -67)
Mediana (Q25 - Q75)

Nifias (n =174)

NP (n -86)

Mediana (Q25 - Q75)

Sob/Ob (n -88) p

G (mg/dL)

CT (mg/dL)

TG (mg/dL)

HDL
(mg/dL)

LDL
(mg/dL)

TG/HDL

CT/HDL

LDL/HDL

PAS
(mmHg)

PAD
(mmHg)

87,0
(82,0 - 94,0)

167
(147 - 186)

60,0
(47,0 - 77,0)

62,0
(51,0 - 73,0)

87,0
(76,0 - 105)

0,94
(0,72 - 1,51)

2,75
(2,44 - 3,28)

1,50
(1,14 - 1,98)

97,0
(90,0 - 101)

56,0
(50,0 - 60,0)

88,0
(85,0 - 95,0)

164
(150 - 185)

73,0
(51,0 - 121)

59,0
(48,0 - 71,0)

89,0
(74,0 - 109)

1,26
(0,72 - 2,52)

2,91
(2,35 - 3,39)

1,55
(1,15 - 1,91)

100
(93,0 - 110)

59,0
(52,0 - 69,0)

> 0,05

> 0,05

<0,01

> 0,05

> 0,05

<0,01

> 0,05

> 0,05

<0,01

<0,01

83,0
(79,0 - 89,0)

162
(145 - 180)

62,0
(48,0 - 85,0)

60,0
(53,0 - 70,0)

85,5
(75,0 - 98,0)

1,00
(0,81 - 1,38)

2,60
(2,31 - 2,96)

1,38
(1,15 - 1,69)

95,0
(90,0 - 100)

55,0
(48,0 - 60,0)

87,0
(82,0 - 93,0)

167
(149 - 188)

92,0
(66,0 - 118)

55,0
(46,0 - 62,0)

91,0
(71,0 - 108)

1,68
(1,10 - 2,24)

2,98
(2,60 - 3,53)

1,58
(1,28 - 2,00)

100
(90,0 - 110)

60,0
(55,0 - 64,0)

< 0,05

> 0,05

<0,01

<0,01

> 0,05

<0,01

<0,01

<0,01

< 0,05

> 0,05

NP: Normopeso; Sob/Ob: Sorepeso/Obeso; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos;
HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presién Arterial Sistélica;

PAD: Presion Arterial

Diastodlica; p:

estadisticamente significativa

significancia estadistica;

p < 0,05: diferencia
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Tabla N° 13: Comparacion de las medianas de las variables metabdlicas y de
PA segun el Pc CC =90 (CDC) del grupo total, en funcion del sexo (n =317)

Varones (n =143)
NP (n =116) Sob/Ob (n-=27) p

Mediana (Q25 - Q75)

Mujeres (n =174)
Sob/Ob (n=62) p
Mediana (Q25 - Q75)

NP (n -112)

G
(mg/dL)

CT
(mg/dL)

TG
(mg/dL)

HDL
(mg/dL)

LDL
(mg/dL)

TG/HDL

CT/HDL

LDL/HDL

PAS
(mmHg)

PAD
(mmHg)

88,0
(83,0 - 94,0)

164
(149 - 187)

64,0
(47,0 - 85,0)

62,0
(51,0 - 73,0)

87,0
(76,0 - 108)

0,99
(0,72 - 1,60)

2,76
(2,33 - 3,27)

1,47
(1,13 - 1,95)

100
(90,0 - 105)

58,0
(50,0 - 62,0)

88,0
(84,0 - 95,0)

167
(147 - 182)

106
(66,0 - 149)

52,0
(43,0 - 63,0)

90,0
(73,0 - 101)

1,89
(1,14 - 3,63)

2,98
(2,49 - 3,88)

1,60
(1,27- 2,21)

100
(94,0 - 110)

57,0
(51,0 - 68,0)

> 0,05

> 0,05

<0,01

< 0,05

> 0,05

<0,01

< 0,05

> 0,05

> 0,05

> 0,05

85,0
(80,0 - 92,0)

163
(146 - 178)

68,0
(51,0 - 90,0)

60,0
(53,0 - 69,0)

87,0
(75,0 - 98,0)

1,04
(0,83 - 1,55)

2,67
(2,35 - 3,03)

1,44
(1,16 - 1,72)

95,0
(90,0 - 100)

56,0
(48,0 - 60,0)

87,0
(81,0 - 91,0)

165
(147 - 189)

93,0
(67,0 - 117)

55,0
(46,0 - 61,0)

88,0
(71,0 - 114)

1,77
(1,15-2,17)

3,00
(2,60 - 3,55)

1,58
(1,28 - 2,02)

103
(92,0 - 114)

60,0
(55,0 - 68,0)

> 0,05

> 0,05

<0,01

<0,01

> 0,05

<0,01

<0,01

<0,01

<0,01

<0,01

NP: Normopeso; Sob/Ob: Sorepeso/Obeso; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos;
HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presién Arterial Sistélica;
PAD: Presion Arterial
estadisticamente significativa

Diastodlica; p:

significancia estadistica;

p < 0,05: diferencia
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Tabla N° 14: Comparacion de las medianas de las variables metabdlicas y de

PA segun el indice cintura/talla del grupo total, en funcion del sexo (n =317)

Varones (n =143)
NP (n=74) Sob/Ob (n-=69) p

Mediana (Q25 - Q75)

Mujeres (n =174)
Sob/Ob (n =101) p
Mediana (Q25 - Q75)

NP (n -73)

G
(mg/dL)

CT
(mg/dL)

TG
(mg/dL)

HDL
(mg/dL)

LDL
(mg/dL)

TG/HDL

CT/HDL

LDL/HDL

PAS
(mmHg)

PAD
(mmHg)

88,0
(82,0 - 94,0)

164
(148 - 185)

60,0
(47,0 - 74,0)

63,0
(51,0 - 73,0)

87,0
(77,0 - 106)

0,93
(0,68 - 1,43)

2,69
(2,35 - 3,19)

1,47
(1,15 - 1,91)

97,0
(90,0 - 101)

56,0
(50,0 - 60,0)

88,0
(84,0 - 96,0)

164
(151 - 188)

79,0
(53,0 - 131)

58,0
(48,0 - 71,0)

89,0
(73,0 - 111)

1,45
(0,77 - 2,67)

2,94
(2,38 - 3,53)

1,60
(1,14 - 2,00)

100
(93,0 - 110)

59,0
(52,0 - 70,0)

> 0,05

> 0,05

<0,01

> 0,05

> 0,05

<0,01

> 0,05

> 0,05

<0,05

<0,01

83,0
(79,0 - 90,0)

163
(146 - 180)

58,0
(47,0 - 82,0)

60,0
(55,0 - 71,0)

86,0
(75,0 - 99,0)

0,98
(0,79 - 1,28)

2,58
(2,30- 2,97)

1,39
(1,15 - 1,70)

94,0
(90,0 - 100)

55,0
(48,0 - 60,0)

86,0
(82,0 - 92,0)

164
(146 - 187)

87,0
(66,0 - 114)

55,0
(48,0 - 62,0)

91,0
(71,0 - 105)

1,55
(1,09 - 2,12)

2,91
(2,58 - 3,41)

1,54
(1,26 - 1,93)

100
(90,0 - 110)

60,0
(53,0 - 65,0)

> 0,05

> 0,05

<0,01

<0,01

> 0,05

<0,01

<0,01

<0,05

<0,01

<0,05

NP: Normopeso; Sob/Ob: Sorepeso/Obeso; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos;
HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presién Arterial Sistélica;
PAD: Presion Arterial

Diastodlica; p:
estadisticamente significativa

significancia estadistica;

p < 0,05: diferencia
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Tabla N° 15: Distribucion porcentual de variables metabdlicas y PA de acuerdo
al Z IMC (OMS) y al sexo (n =317)

Varones (n = 143) X? Mujeres (n =174) X?
NP (n-67) Sob/Ob (n-76) p NP (n-86) Sob/Ob (n-88) p
% % % %

G > 110 (mg/dL) 0,00 0,00 >0,05 | 0,00 0,00 > 0,05
CT>170 (mg/dL) | 388 38,2 >005 | 361 44,2 > 0,05
TG > 110 (mg/dL) 7,46 34,2 <0,01 4,65 33,0 <0,01
HDL < 40 (mg/dL) | 5,97 7,89 >0,05 | 2,33 5,68 > 0,05
LDL > 110 (mg/dL) | 17,9 23,7 >0,05 | 105 22,7 <0,05

TG/HDL > 2,3 7,46 25,0 <0,01 4,65 25,0 <0,01
CT/HDL 1,49 3,95 > 0,05 1,16 6,82 > 0,05
LDL/HDL 0,00 2,63 > 0,05 1,16 4,55 > 0,05

Pc PA 290 2,99 10,5 > 0,05 4,65 10,2 > 0,05

NP: Normopeso; Sob/Ob: Sorepeso/Obeso; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos;
HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presién Arterial Sistélica;
PAD: Presion Arterial Diastélica; p: significancia estadistica; p < 0,05: diferencia
estadisticamente significativa

Tabla N° 16: Distribucion porcentual de variables metabdlicas y PA de acuerdo
alaPc CC =90 (CDC)y al sexo (n =317)

Varones (n -143) X? Mujeres (n =174) x>
NP (n-116) Sob/Ob (n-27) p NP ((n-112) Sob/Ob (n-62) p

% % % %
G > 110 (mg/dL) 0,00 0,00 >0,05 | 0,00 0,00 > 0,05
CT>170 (mg/dL) | 37,9 40,7 >0,05 | 384 41,9 >0,05
TG >110 (mg/dL) | 15,5 48,2 <001 | 125 30,7 <0,01
HDL< 40 (mg/dL) 4,31 18,5 <0,01 2,68 6,45 > 0,05
LDL > 110 (mg/dL) | 21,6 18,5 >0,05 | 10,7 27,4 <0,01
TG/HDL > 2,3 11,2 40,7 <0,01 11,6 21,0 > 0,05
CT/HDL 3,45 0,00 > 0,05 1,79 8,06 < 0,05
LDL/HDL 1,72 0,00 > 0,05 1,79 4,84 > 0,05
Pc PA 290 5,17 14,8 > 0,05 2,68 16,1 <0,01

NP: Normopeso; Sob/Ob: Sorepeso/Obeso; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos;
HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistélica;
PAD: Presion Arterial Diastolica; p: significancia estadistica; p < 0,05: diferencia
estadisticamente significativa
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Tabla N° 17: Distribucién porcentual de variables metabdlicas y de PA de
acuerdo al indice cintura/talla y al sexo (n = 317)

Varones (n -143) X? Mujeres (n =174) X?
NP (n-74) Sob/Ob(n-69) p NP (n-73) Sob/Ob(n-101) p
% % % %

G>110 (mg/dL) | 0,00 000 >005| 0,00 0,00 > 0,05
CT>170 (mg/dL) | 36,5 40,6  >005| 387 40,6 > 0,05
TG > 110 (mg/dL) 6,76 37,7 <0,01 6,85 27,7 <0,01
HDL < 40 (mg/dL) | 6,76 725  >005| 274 4,95 > 0,05

LDL >110 (mg/dL) | 17,6 246  >005| 123 19,8 > 0,05
TG/HDL > 2,3 6,76 27,5 <0.01 6,85 20,8 <0.05
CT/HDL 2,70 2,90 > 0,05 1,37 5,94 > 0,05
LDL/HDL 1,35 1,45 > 0,05 1,37 3,96 > 0,05

Pc PA 290 (mg/dL) | 4,05 10,1 >005| 4,11 9,90 > 0,05

NP: Normopeso; Sob/Ob: Sorepeso/Obeso; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos;
HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistélica;
PAD: Presion Arterial Diastélica; p: significancia estadistica; p < 0,05: diferencia
estadisticamente significativa

5. Prevalencia de Sindrome Metabélico

En la Figura N° 30 se observa la prevalencia de SM en funcion del sexo,
en la poblacion estudiada.
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Figura N° 30: Prevalencia de SM segun criterios del ATP Il modificados por
Cook™® (n -317).
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En la Tabla N° 18 se compararon las medianas de las variables

estudiadas en relacion a la presencia de SM en la poblacion total.

Tabla N° 18: Circunferencia de cintura, caracteristicas metabdlicas y de

presion arterial en funcion de la presencia de SM (n = 317)

Nifios y nifias

Nifios y nifias

sin SM con SM
(n = 306) (n=11)
Mediana (Q25 — Q7s) p

CC (cm) 66,0 (59,0 - 75,0) 84,0 (80,4 - 99,0) <0,01
G (mg/dL) 86,0 (81,0 - 92,0) 90,0 (86,0 - 99,0) > 0,05
CT (mg/dL) 164 (147 - 185) 163 (151 - 184) > 0,05
TG (mg/dL) 69,0 (50,0 - 99,0) 147 (120 - 160) <0,01
HDL (mg/dL) 59,0 (51,0 - 68,0) 37,0 (36,0 - 41,0) <0,01
LDL (mg/dL) 87,0 (75,0 - 102) 99,0 (64,0 - 118) > 0,05
TG/HDL 1,14 (0,84 - 1,75) 4,16 (3,25 - 4,43) <0,01
CT/HDL 2,77 (2,40 - 3,23) 4,35 (3,46 - 4,95) <0,01
LDL/HDL 1,46 (1,18 - 1,88) 2,68 (1,56 - 3,12) <0,01
PAS (mmHg) 98,0 (90,0 - 105) 113 (99,0 - 120) <0,01
PAD (mmHg) 58,0 (50,0 - 62,0) 62,0 (57,0 - 75,0) < 0,05

CC: Circunferencia de Cintura; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos; HDL: High
Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistdlica; PAD:
Presion Arterial Diastdlica; p: significancia estadistica; p < 0,05: diferencia estadisticamente
significativa

En la Tabla N° 19 se compararon las medianas de las variables

estudiadas de los nifios y nifias que presentaron SM.
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Tabla N° 19: Circunferencia de cintura, caracteristicas metabdlicas y presion

arterial de los nifios y nifias con SM (n -=11)

Nifios (n = 5)

Nifias (n = 6)

Mediana (Qzs — Q7s)

p

CC (cm)
G (mg/dL)
CT (mg/dL)
TG (mg/dL)
HDL (mg/dL)
LDL (mg/dL)
TG/HDL
CT/HDL
LDL/HDL
PAS (mmHgQ)

PAD (mmHg)

80,7 (74,0 - 84,0)
90,0 (87,0 - 95,0)
161 (145 - 179)
147 (120 - 150)
37,0 (36,0 - 38,0)
99,0 (54,0 - 112)
4,17 (3,24 - 5,12)
4,35 (3,80 - 4,93)
2,68 (1,67 - 3,11)
104 (95,0 - 113)

57,0 (50,0 - 80,0)

88,0 (81,0 - 90,0)
94,0 (89,0 - 100)
163 (156 - 215)
139 (118 - 204)
38,0 (37,0 - 44,0)
91,0 (71,0 - 150)
3,74 (3,25 - 4,64)
4,04 (3,35 - 4,85)
2,25 (1,51 - 3,18)
118 (100 - 128)

64,0 (61,0 - 92,0)

> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05

> 0,05

CC: Circunferencia de Cintura; G: Glucosa; CT: Colesterol Total; TG: Triglicéridos; HDL: High
Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; PAS: Presion Arterial Sistélica; PAD:
Presion Arterial Diastélica; p: significancia estadistica; p > 0,05: no existe diferencia
estadisticamente significativa

6. Prevalencia de Sindrome Metabodlico de acuerdo a la obesidad

De acuerdo a la presencia de obesidad se analizo6 la prevalencia del SM

segun Z IMC (OMS), CC (CDC) e indice cintura/talla. Los datos se observan en
las Figuras N° 31, 32 y 33.
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Figura N° 31: Distribucion porcentual de la prevalencia de SM en nifios y nifias

obesos de acuerdo al Z IMC segun OMS (n - 164)
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Figura N° 32: Distribucién porcentual de la prevalencia de SM en nifios y nifias

con Pc CC =90 segun CDC (n =89)
Superindices iguales indican ausencia de diferencia significativa (p < 0,05)
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Figura N° 33: Distribucién porcentual de prevalencia de SM en nifios y nifias

con indice cintura/talla > 0,5 (n = 170)
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7. Factores ambientales

En la Figura N° 34 se muestra la distribucion porcentual de nifios y nifias
gue recibieron lactancia materna exclusiva
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Figura N° 34: Distribucion porcentual de acuerdo a la ingesta de leche materna
durante los primeros seis meses de vida (n = 317)

En la Figura N° 35 se observa la distribucion porcentual de la frecuencia
semanal del habito de desayunar.
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Figura N° 35: Distribucion porcentual de acuerdo al consumo de desayuno
durante la semana (n - 317)
Respecto al desayuno el 7,57 % de los nifios consumia los tres grupos
de alimentos en el mismo. En la Figura N° 36, 37 y 38 se muestra la

distribucion porcentual de los nifios segun tipo de alimentos ingeridos en el
desayuno y su antropometria.
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Figura N° 36: Distribucion porcentual de nifios sin distincion de sexo, de
acuerdo a los productos consumidos en el desayuno durante la semanay al Z
IMC segun OMS (n = 317)
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Figura N° 37: Distribucion porcentual de nifios sin distincion de sexo, de
acuerdo a los productos consumidos en el desayuno durante la semanay al
indicador de Pc CC (CDC) (n = 317)

0 77,6 %2 712 % a
80,0% 65,3 % 67,9 % 2
60,0% -
m Sob/Ob
40,0% - N
ormopeso
143 %2
20.0% - 11.8% 2@
0.0% Productos

Plasticos  Energéticos Reguladores

Superindices distintos indican diferencia estadisticamente significativa (p < 0,05)

Figura N° 38: Distribucion porcentual de nifios sin distincién de sexo, de
acuerdo a los productos consumidos en el desayuno durante la semanay al
indicador cintura/talla (n = 317)
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En la Figura N° 39 se observa la distribucion porcentual de nifios y nifias
en funcion de la cantidad de horas de AF realizadas semanalmente. Ademas

en la Figura N° 40, se describe la distribucion porcentual del tipo de AF

202

realizada segun cuestionario IPAQ“", en funcion del sexo.
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Figura N° 39: Distribucién porcentual de acuerdo al sexo y a la cantidad de
horas de actividad fisica realizada durante la semana (n = 317)
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Figura N° 40: Distribucién porcentual de acuerdo al sexo y al tipo de AF

realizada semanalmente (n = 317)
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En relacion a la permanencia frente a pantallas (TV, playstation,

celulares, tablets) en la Figura N° 41 se observa su distribucion en funcion del
sexo y cantidad de horas diarias.
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Figura N° 41: Distribucién porcentual de acuerdo al sexo y a la cantidad de
horas de permanencia frente a pantallas de televisor, computadora o
videojuego durante el dia (n = 317)
El nivel socio econémico (NSE) de la poblacion general estudiada se

describe en la Figura N° 42 segun el criterio que se muestra en el anexo N° 4.
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Figura N° 42: Distribucion porcentual en relacion al NSE (n = 317)
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Considerando al grupo de nifios y nifias que tuvieron una lactancia
materna inferior a 6 meses, que desayunaban menos de 7 veces/semana, que
realizaban menos de 2 horas de AF semanal, que permanecian mas de 2 horas
por dia frente a algun tipo de pantalla, que pertencecian a diferentes NSE y que
habian tenido peso bajo o alto al momento de nacer, se elaboraron las Tablas
N° 20, 21 y 22. Las mismas muestran en forma comparativa a los nifios y nifias
con NP vs Sob/Ob, de acuerdo al Z IMC (OMS), Pc CC (CDC) y de la relacién

cintura/talla.

Tabla N° 20: Distribucion porcentual de los factores ambientales de acuerdo al
Z IMC segun OMS (n =317)

Varones (n -143) X Mujeres (n -174) X
NP (n-67) Sob/Ob(n-76) p NP (-8 Sob/Obn-88 p
% % % %

LM < 6 meses 20,9 18,4 > 0,05 23,3 21,6 > 0,05
Desayuno <7 v/s 28,4 31,6 > 0,05 34,9 47,7 > 0,05
Irregulares activos 31,3 36,8 > 0,05 23,3 39,7 <0,05
Pantalla> 2 horas 50,8 55,3 > 0,05 32,6 61,4 <0,01

NSE bajo 4,48 1,32 > 0,05 3,49 1,14 > 0,05
NSE medio bajo 68,7 46,1 <0,01 55,8 45,5 <0,05
NSE medio alto 22,4 43,4 <0,01 29,1 42,1 <0,05

NSE alto 2,99 3,95 > 0,05 5,81 6,82 > 0,05

PN > 4000 5,97 10,5 <0,01 3,49 4,55 <0,05

PN < 2500 13,43 5,26 <0,05 8,14 6,82 > 0,05

LM: Lactancia Materna; NP: normopeso; Sob/Ob: Sobrepeso/Obeso; v/s: veces por semana,
NSE: nivel socio econémico; PN: peso de nacimiento; p: significancia estadistica
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Tabla N° 21: Distribucion porcentual de los factores ambientales de acuerdo al
Pc CC segun CDC (n =317)

Varones (n -143) X°  Mujeres (n -174) X
NP (n-116) Sob/Ob (n.27) p NP (n-112) Sob/Ob(n.62) P
% % % %

LM < 6 meses 21,6 11,1 < 0,05 25,9 16,1 < 0,05
Desayuno <7 v/s 31,0 26,0 > 0,05 35,71 51,61 < 0,05
Irregulares activos 32,8 40,7 > 0,05 25,9 41,9 <0,05
Pantalla > 2 horas 52,6 55,6 > 0,05 39,3 61,3 <0,01
NSE bajo 3,45 0,00 > 0,05 3,57 0,00 > 0,05
NSE medio bajo 60,3 40,7 <0,01 54,5 43,6 <0,05
NSE medio alto 29,3 51,9 <0,01 31,3 43,6 <0,05
NSE alto 3,45 3,70 > 0,05 6,25 6,45 > 0,05
PN > 4000 6,90 14,8 <0,01 2,68 6,45 <0,01
PN < 2500 9,48 7,41 > 0,05 7,14 8,06 > 0,05

LM: Lactancia Materna; NP: normopeso; Sob/Ob: Sobrepeso/Obeso; v/s: veces por semana;
NSE: nivel socio econémico; PN: peso de nacimiento; p: significancia estadistica

Tabla N° 22: Distribucion porcentual de los factores ambientales de acuerdo al
indicador cintura/talla (n =317)

Varones (n -143) X°  Mujeres (n -174) X°
NP (n-74) Sob/Ob(n-69) p NP (-73) Sob/Ob(n-101) p
% % % %

LM < 6 meses 18,9 20,3 > 0,05 27,4 18,8 > 0,05
Desayuno < 7 v/s 27,0 33,3 > 0,05 30,1 49,5 < 0,05
Irregulares activos 33,8 34,8 > 0,05 27,4 34,7 > 0,05
Pantalla> 2 horas 50,0 56,5 > 0,05 32,9 57,4 <0.01

NSE bajo 2,70 2,90 > 0,05 4,11 0,99 > 0,05
NSE medio bajo 67,6 44,9 < 0,05 49,3 51,5 > 0,05
NSE medio alto 24,3 43,5 <0,05 34,3 36,6 > 0,05

NSE alto 4,05 2,90 > 0,05 9,59 3,96 > 0,05

PN > 4000 8,11 9,52 < 0,05 1,39 6,45 <0,01

PN < 2500 12,2 5,80 < 0,05 6,85 7,92 > 0,05

LM: Lactancia Materna; NP: normopeso; Sob/Ob: Sobrepeso/Obeso; v/s: veces por semana;
NSE: nivel socio econémico; PN: peso de nacimiento; p: significancia estadistica
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DISCUSION

1. Variables relevantes del sindrome metabdlico
1.1. Antropometria

1.1.1. Criterios antropométricos

El diagnostico del SM en la edad adulta es dificultoso, ya que no existe,
un consenso entre los distintos organismos internacionales respecto a los
criterios que lo definen (Tabla N° 1). En la edad pediatrica se suma la
complicacion de los puntos de corte utilizados, tanto en la investigacion como
en el diagnéstico clinico del nifio, dado que en general son modificaciones de
los valores del adulto. Entre los organismos mas utilizados para el abordaje del
tema, se encuentran el ATP Ill y la IDF. Con respecto al primero de ellos,
Cook®, Ferranti®? y Weiss*®, son los que sin dudas, han aportado méas datos
para la poblacion infantil. Los tres investigadores coinciden, en que al igual que
en el caso de los adultos, para diagnosticar SM deben coexistir al menos tres
factores de riesgo en el individuo. Sin embargo, hay diferencia en cuanto a los
puntos de corte y al indicador utilizado. En el caso de obesidad, tanto Cook
como Ferranti se enfocaron en la obesidad abdominal, utlizando como
indicador la CC. El primero tomé como valor de corte el percentilo = 90,
mientras que el segundo el percentilo = 75. Weiss en cambio planteé medir el
IMC tomando como referencia las tablas de la OMS, que establecen obesidad

para valores de Z score de IMC 2 2, los cuales corresponden al Pc 97.

El IMC, tal como se explicé en la introduccion, es una herramienta (util
que permite evaluar sobrepeso y obesidad, como asi también, el riesgo
metabdlico que se encuentra asociado a esta situacion. Sin embargo, la
medicion de la CC, que evalia la grasa abdominal, es el indicador de
referencia usado por ATP Ill. Aquellos valores que se encuentran por encima
de los puntos de corte, indican presencia de un FR importante para la

clasificacion de SM.
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1.1.2. Diagnéstico de obesidad y sobrepeso

Para su diagndstico, como ya se expresara previamente, los métodos
DEXA, RMN, ultrasonido y TAC®, resultan costosos, poco accesibles y
requieren personal especializado para su operacion, por lo cual no brindan
utilidad en el uso clinico diario. Mas alla de su precision o exactitud, no son
practicos en la consulta pediatrica, donde el médico debe evaluar el estado
nutricional del paciente con herramientas mas sencillas y econémicas. Por lo
tanto, lo que habitualmente se mide es el peso y la talla. Estos parametros
siguen utilizdndose porque ha mejorado su precision en relacion a los
instrumentos empleados, su costo sigue siendo bajo y son accesibles a los

213

sujetos de estudio Teniendo en cuenta la edad, se pueden calcular

indicadores antropométricos tales como Z T/E 'y Z P/E.

En relacién al Z T/E, en este estudio se observé que el 65,0 % de los
varones y el 64,9 % de las mujeres presentaron talla normal para la edad, no
existiendo diferencias estadisticamente significativas entre sexos (p > 0,05). El
17,5 % de los varones y el 14,9 % de las mujeres presentaron tallas altas,
mientras que el 17,5 % y el 20,2 % presentaron talla baja respectivamente
(Figuras N° 3 y 4). La talla baja para la edad es una situacion que merece ser
tenida en cuenta, ya que podria indicar una situacion de desnutricion, pero
también impacta directamente en el sobrepeso y el IMC que podrian estar

aumentados.

Los resultados de talla baja encontrados en este trabajo, son mas altos
respecto a los obtenidos en un estudio que se realiz6 en México®*, en una
poblacién cuyas edades estaban comprendidas entre los 6 y 12 afios. En el
mismo se observé que el 2,70 % de los nifios y el 2,60 % de las nifias
presentaron talla baja. Sin embargo cuando se los compard6 con los resultados

del trabajo realizado en la Plata®*®

, Se encontraron valores similares (15,2 % de
los varones y 12,1% de las mujeres) a los hallados en este estudio para el

mismo grupo etareo.
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Respecto al Z P/E, en el grupo de los varones, el 39,2 % presentd un Z
score superior a 1 (sobrepeso u obesidad); el 53,9 % normopeso, mientras que
solo el 7,00 % presentd bajo peso (Figura N° 5). En las mujeres los resultados
encontrados fueron semejantes (Figura N° 6). Estos porcentajes de sobrepeso
y obesidad fueron similares a los informados en una poblacion infantil de 6 a 10
afios constituida por 555 nifios de la ciudad de Buenos Aires. En dicho
trabajo?’®, el 41,4 % de los nifios y nifias (poblacién total) presentaron
sobrepeso u obesidad. En tal sentido son resultados comparables a los de
Comodoro Rivadavia, puesto que no existen diferencias estadisticamente
significativas entre sexos (p > 0,05).

Como se expreso6 anteriormente, las mediciones de peso y talla resultan
muy utiles por su practicidad, como una primera aproximacion a la situacion
antropométrica del nifio. Sin embargo, solo dan una idea del crecimiento lineal
del infante y brindan una informacién parcial de la situacién antropométrica’.
Es importante poder relacionar ambas variables, por lo que el indice de masa
corporal (kg/m?) o indice de Quetelet, se acepta como un método indirecto para
estimar la cantidad de tejido adiposo, a pesar de que la relacibn masa
corporal/superficie no mide directamente este tejido. Si bien representa tanto la
masa grasa, como la masa libre de grasa, muestra una alta correlacion con la
adiposidad. Para la evaluacion del IMC existen tablas que permiten determinar
el estado nutricional de los nifios. Las de mayor aceptacion internacional son
las elaboradas por el CDC, la IOTF y la OMS. El primero de los organismos,
establece que existe riesgo de sobrepeso cuando el percentilo de IMC es
mayor a 85, y riesgo de obesidad cuando es mayor a 95. En la poblacion
estudiada se encontrd que el 19,6 % de los varones eran obesos, mientras que
el 25,6 % tenian sobrepeso (Figura N° 7). En el caso de las mujeres, el 25,3 %
y el 21,3 % presentaron obesidad y sobrepeso respectivamente (Figura N° 8).
Esta situacién de exceso de adiposidad constituye un riesgo, tanto para los
nifios con sobrepeso, como asi también para los obesos. La Unica diferencia
radica en la gravedad del caso, pero desde el punto de vista preventivo, es
necesario considerar tanto a los que presentan sobrepeso, como a los obesos,

en un solo grupo de riesgo. Teniendo en cuenta esta situacion, al hacer la
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sumatoria de ambos porcentajes, se observé que el 45,2 % de los varones y el
46,6 % de las mujeres mostraban cifras superiores a las saludables. En un
estudio realizado en México®*® en alumnos de edades comparables a las de
este estudio, y sin diferenciar por sexo, se encontré que el 30,0 % presento
sobrepeso u obesidad. En un programa realizado en Jujuy®*®, se evaluaron
nifios al ingreso y al egreso de la escuela primaria, sin hacer distincién por
sexo, pero diferenciando por regiones. En relacion al nivel de altitud la
poblacién se clasifico como tierras bajas (TB) y tierras altas (TA). Se encontro,
de acuerdo a los criterios de la OMS, una prevalencia de sobrepeso y obesidad
del 30,5 % para TB y del 18,4 % para TA en el grupo de 6 afios, mientras que
en el grupo de 11 afios, la prevalencia fue de 34,3 % en TB y 18,0 % en TA.
En ese trabajo, se evalud la presencia de sobrepeso y obesidad de acuerdo a
los puntos de cortes establecidos por los percentilos 85 (equivalentes al ZIMC =
1)y el 97 (ZIMC 2= 2) respectivamente. En el presente estudio, de acuerdo al
ZIMC, se observo que la prevalencia de sobrepeso y obesidad en varones y
mujeres de 6 afios de edad fue de 48,0 % y 36,4 % respectivamente, mientras

que en el grupo de 11 afios fue de 52,2 % y 65,4 %.

El segundo de los organismos mencionados se basa en los valores del
adulto proyectados en la poblacion infantil. De acuerdo a este criterio, el 42,0 %
de los varones y el 42,5 % de las mujeres presentaron sobrepeso u obesidad.
De ellos, en el primer caso el 27,3 % tenian sobrepeso, mientras que el 14,7 %
eran obesos (Figura N° 9). Para el caso de las nifias el 21,8 % presentaron
sobrepeso y 20,7 % obesidad (Figura N° 10). En la ciudad de Rio Gallegos®*,
provincia de Santa Cruz, en una poblacion de 1.645 escolares de igual rango
de edad que en el presente estudio, se encontré6 que la prevalencia de
sobrepeso en varones fue de 23,7 % y en mujeres de 27,3 %, mientras que la
de obesidad en varones fue de 14,8 % y la de mujeres de 12,9 %. Las
prevalencias de sobrepeso y obesidad encontradas fueron de 38,5 % en
varones y 40,2 % en mujeres. Estos resultados son semejantes, y muy
significativos, teniendo en cuenta que en ambos estudios se trabajo con
poblaciones infantiles, no solo de similares caracteristicas en relacion a la

edad, sino también en cuanto a la ubicacién geogréfica.
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De acuerdo a los criterios del tercer organismo, la OMS, en este estudio
se encontré que mas de la mitad de los nifios y nifias presentaron sobrepeso u
obesidad (Figuras N° 11 y 12). Investigaciones realizadas en Espafia y México,
han mostrado resultados semejantes. En el caso del primero de ellos, en una
poblacion de 978 nifios y nifias de 8 a 17 afios, se encontrd para el grupo de 8
a 13 afios que el sobrepeso y la obesidad superaba el 45,0 %%*. En México en
967 nifios de 6 a 12 afos, se encontré6 que los varones con sobrepeso u

obesidad representaban el 47,0 %, mientras que las mujeres el 45 %%?,

Cuando se analiz6 en el presente trabajo este indicador antropomeétrico
en los varones en funcion de la edad, y tal como se observa en la Figura N° 13,
el maximo porcentaje se detectd en el grupo de los 7 afios (65,2 %), seguido
del grupo de 10 afos (63,3 %). En las mujeres, en cambio, se observo que
existi6 un aumento progresivo de sobrepeso y obesidad a medida que
aumentaba la edad. En el grupo de nifias de 6 afios habia una prevalencia del
36,4 % incrementandose hasta el 65,4 % en el grupo de 11 afios (Figura N°
14), existiendo una diferencia estadisticamente significativa entre los grupos (p
<0,01).

Los tres criterios hasta aqui descriptos permiten evaluar el sobrepeso o
la obesidad a partir de los puntos de corte propuestos de IMC. En este estudio
se encontrd que de acuerdo a los criterios de OMS la presencia de sobrepeso y
obesidad (53,5 % varones / 50,5 % mujeres) fue mayor respecto a CDC (45,2
% varones / 46,6 % mujeres) y a IOTF (42,0 % varones / 42,5 % / mujeres).
Esta situacion ha sido reportada en numerosos trabajos. En un estudio

223 3 través de la Encuesta Nacional de la Situacion

realizado en Colombia
Nutricional, se evaluaron 18.265 nifios y adolescentes de ambos sexos, de 5 a
18 afios. En el mismo, se encontrd que la prevalencia, utilizando los criterios de
OMS, era mayor respecto a la encontrada segun los criterios de CDC, y a su
vez la prevalencia de acuerdo al CDC, era mayor que la obtenida, utilizando los
criterios de IOTF. En otro estudio donde se evaluaron 1.289 escolares de 10 a
13 afios de México, Venezuela y Espafia®?*, se encontré una prevalencia mayor
cuando se usaban los criterios OMS, que al emplear los criterios de IOTF. Un
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tercer trabajo realizado en Chile“*> en escolares de 5 a 17 afios, demostrd que
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la prevalencia era mayor cuando se usaba el criterio del CDC, en relacién al
criterio de I0TF.

Existe una falta de uniformidad entre los principales organismos
internacionales que evaltan sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes a
partir del IMC. Sin embargo, esto no constituye una dificultad, ya que
representan herramientas Utiles para el diagnostico. De los tres, el criterio
propuesto por la OMS, permiten identificar un mayor nimero de casos. Esta
situacion, desde el punto de vista de la atencion primaria de la salud, constituye

una importante ventaja.
1.1.3. Indicadores de riesgo metabdlico

A pesar de su amplio empleo, el IMC solo representa la adiposidad en
general que puede presentarse en una persona, y aunque resulta de mucha
utilidad, no indica como se distribuye el tejido adiposo a lo largo del cuerpo, ni
explica su acumulacion en sectores determinados. Distintos trabajos han
encontrado que cuando existe un exceso de grasa corporal, ésta suele
concentrarse en la region abdominal, desencadenado una serie de disturbios
metabdlicos que pueden favorecer la aparicién, del SM#%%7, La razén por la
gue se separa e identifica la grasa perivisceral focalizada en el abdomen, de la
grasa general que se distribuye en todo el cuerpo, es que la primera tiene un
mayor numero de adipocitos por unidad de masa, con una mayor irrigacion
sanguinea y una mayor inervacion nerviosa, fenobmenos que facilitan la
liberacién de acidos grasos libres (AGL) a la via portal y posteriormente al
higado®?®. Esto favorece vy justifica las complicaciones metabdlicas y el riesgo
cardiovascular tal como se reporta en la bibliografia?*°. Actualmente al referirse
a ésta, se habla de riesgo cardiometabdlico (RCM), expresion acufiada por la
American Diabetes Association’® y la American Heart Association®!, en
referencia al riesgo de contraer enfermedades que afectan al sistema
cardiovascular o alteran el metabolismo con consecuencias tales como

22%2 entre otras. El estudio

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, Rl o DM
IDEA (International Day for the Evaluation of Abdominal Obesity), realizado a

partir de una muestra de 180.000 pacientes en todo el mundo, encontro
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asociacion con riesgo cardiovascular?®. En ese trabajo, se vi6 una alta
prevalencia de sobrepeso y obesidad tanto en varones como en mujeres
relacionada a factores de riesgo como tabaquismo, dislipemia e hipertension
arterial, como asi también a la presencia de enfermedades tales como diabetes
mellitus o enfermedad coronaria. El estudio longitudinal de Quebec®* realizado
sobre un grupo de mediana edad, mostré que el aumento del tejido adiposo
abdominal, se asocia con un aumento en veinte veces de riesgo coronario. En
poblacién infantil, los resultados del Bogalusa Heart Study®’, obtenidos a partir
de nifios de 5 a 17 afios, demostraron una fuerte asociacion entre obesidad
abdominal y concentraciones de triglicéridos, colesterol LDL, colesterol HDL e
insulina. Todo esto muestra la importancia de medir la grasa abdominal

existente.

En el presente trabajo se encontré una prevalencia de obesidad central
de 18,9 % para los varones (Figura N° 15), y de 35,6 % para las mujeres, cifra
significativamente mas elevada (p < 0,01; Figura N° 16). A diferencia de estos
resultados, en otro relevamiento realizado en México®®, sobre 188 escolares de
9 a 12 afios, se encontré que el 11,2 % presentaba una CC con valores
superiores al percentilo 90. En el mismo pais, otro estudio que evalué a 967
nifios de escuelas publicas y privadas (6 a 12 afios), encontré que el 21,6 % de
los varones y el 20,0 % de las mujeres presentaban obesidad abdominal®?.
Esto concuerda con lo observado en un estudio de evaluacion nutricional

realizado en Chile®®.

Comparando todos estos estudios mencionados se
puede afirmar que la poblacion femenina estudiada en la ciudad de Comodoro
Rivadavia presenta llamativamente mas sobrepeso y obesidad por este

indicador segun el criterio del CDC.

236

Por otro lado, en Colombia“*®, en un grupo de nifios de 6 a 12 afios, se

evidencié un Pc CC mayor en varones que en nifias. Esta situacion se observa
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mas frecuentemente en la adolescencia y en la etapa adulta“’, tal lo reportado

en Espafia®®.

En el caso de los varones, las mayores prevalencias de Pc CC

aumentadas se dieron en el grupo de 6 y 7 afios con valores de 24,0 % y de
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39,1 % respectivamente, y valores mas bajos y similares entre los 8 y los 11
afios (Figura N° 17; p < 0,01). En las mujeres las mayores prevalencias se
dieron en el grupo de 9 afios con el 50,0 % y en el de los 10 afios con el 45,0
%, con valores mas bajos y similares entre los 6 y 8 afios (Figura N° 18; p <
0,01). Estas situaciones son muy particulares de cada poblacion estudiada. Las
variaciones de circunferencia de cintura de acuerdo a la edad y al sexo, pueden
deberse a distintos factores tales como habitos, origen étnico de la poblacion, y

varias diferencias: Culturales, de maduracion sexual®®®

y edad de inicio del
sobrepeso®®. Es por eso que, teniendo en cuenta la caracteristica multifactorial
del sobrepeso y la obesidad, la fluctuacion de la prevalencia puede ser muy

amplia tal como lo reporta un trabajo realizado en Salta®*.

Otro indicador predictivo de alteraciones en los niveles de metabolitos e
indices aterogénicos es la relacién cintura/talla®?. Esta ha sido incorporada
dltimamente en diferentes investigaciones, ya que parece presentar una buena
correlacion con los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en nifios y
adolescentes®”. A partir de los resultados descriptos en la tabla N° 3, se
observa que no existe diferencia estadisticamente significativa de acuerdo al
sexo. EI 48, 3 % de los varones y el 58, 1 % de las mujeres, presentaron cifras
superiores al valor de corte (Figura N° 19 y 20). Los cuartilos 25 y 75 de este
indicador (0,47 - 0,56), son similares a los encontrados en un trabajo realizado
en Venezuela, donde se evaluaron 382 nifios y adolescentes de 7 a 17 afios,
en el cual el grupo etareo de 7 a 9 afios presentd valores entre 0,39 - 0,56
mientras que el grupo de 10 a 12 afios entre 0,35 - 0,58°**. Por su parte, la
prevalencia de Sob/Ob en nifios mexicanos de 9 a 12 afios fue de 10,6%,

244

mientras que en Chile“™, en un grupo etareo semejante, se encontraron

resultados alterados en el 68,2 % de varones y en el 62,0 % de las mujeres.

Tal como lo expresan las figuras N° 21 y 22, en varones y en mujeres, la
prevalencia de obesidad de acuerdo al indice cintura/talla, aumenta a medida
gue aumenta la edad. En los varones de 6 afios el resultado fue de 40,0 %
mientras que en el grupo de 11 afios de 62,5 % (Tabla N° 4; p < 0,05). En las
mujeres de 6 y en las de 11 afos, la prevalencia fue del 31,8 % y 76,9 %

respectivamente (Tabla N° 5; p < 0,05). Siendo la talla la variable que
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comparten el ZIMC y el indicador cintura/talla, es posible que cuando el exceso
de obesidad abdominal se acompafie de baja talla, su distribucibn sea mas

notoria a nivel visceral.

Un tercer indicador es el indice de conicidad?*®

gue evalia mediante una
formula matematica la relacion entre la CC y el IMC. Este es muy utilizado en la
poblacion adulta, sin embargo no posee una buena sensibilidad y especificidad

para evaluar la adiposidad abdominal en nifios*°.

Dado los numerosos estudios poblacionales infantiles que demuestran
los beneficios de los indicadores antropométricos, cabe resaltar que los mas
empleados en la deteccion de la obesidad abdominal y riesgos asociados, son

el Pc CCy la relacion cintura/talla.
1.2. Glucosa y resistencia insulinica

Si bien en el SM los FR pueden aparecer independientemente de que
exista 0 no RI, esta ocupa un lugar importante en el desarrollo de sus
componentes®’. En la practica clinica, existen distintos métodos para evaluar
la sensibilidad insulinica. Entre los mas utilizados, pueden citarse el indicador
HOMA que presenta una buena correlacion con el clamp euglicémico
hiperinsulinémico®*®2*, y también el indice TG/HDL?°. Publicaciones previas
de este grupo de trabajo que evaluaron la RI a partir del uso del HOMA®!, en
nifios de 6 a 11 afios, encontraron valores alterados en un 11,5 % de varones y
en un 15,1 % de mujeres. Este hecho concuerda con resultados reportados en
poblacién infanti de Per(®? y Paraguay'®’. Sin embargo, otro estudio
efectuado en nifios de Bolivia, mostré en los varones mayor RI*>3. Se encontré
también en el trabajo realizado en Comodoro Rivadavia, que existia una
correlacion entre el HOMA y el indice TG/HDL (r = 0,34; p < 0,01), entre la CC y
los marcadores de Rl mencionados (r - 0,38; p < 0,01), entre el indice HOMA y
la presion arterial sistolica (r - 0,33; p < 0,01) y diastdlica (r = 0,27; p < 0,01) y
entre el indice TG/HDL y la presién sistélica y diastélica (r - 0,19; p < 0,01)%°%,

Cuando se analizd en el presente estudio el indicador TG/HDL (Figura

N° 27), el 16,8 % de los varones y el 14,9 % de las mujeres presentaron cifras
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superiores a 2,3'® (valor de corte correspondiente al percentilo = 90 de la
distribucion de datos de la poblacion estudiada). Los resultados aumentados se
dieron por un aumento de los TG (r = 0,92; p < 0,01) y una disminucién del HDL
(r = - 0,61; p< 0,01). Ademas, se encontré que existia una relacion entre este
cociente y componentes del SM. Cuando éste aumentaba, se producia un
incremento de la presion sistdlica (r = 0,14; p < 0,05), de la presion diastélica (r
-0,14; p< 0,05 y de la CC (r - 0,40; p < 0,01). En un trabajo realizado en

Venezuela®>*

, €n una poblacién de 370 nifios, de 7,82 + 0,62 afios se observo
que en el 10 % de ellos, existian valores aumentados del indicador. Sin
embargo el punto de corte utilizado fue de 3,5, lo cual indica que la prevalencia

podria ser mayor.

La RI es un proceso gque se desarrolla de manera gradual y no siempre
se encuentra acompafada de valores aumentados en la glucemia. Esto se
debe a que el aumento en los niveles de insulina, permite mantener la glucemia
dentro de los rangos de referencia. Por lo tanto es posible encontrar RI con
valores de glucemia normales. Como punto de corte de glucemia, Cook y
Ferranti establecieron para la poblacion infantil, una cifra de de 110 mg/dL, que
se corresponden al valor del adulto propuesto por ATPIIl. Por su parte Weiss,
propuso 100 mg/dL al igual que la IDF.

En el presente trabajo no se encontraron valores de glucosa en sangre
superiores a 110 mg/dL en la poblacion estudiada (Figuras N° 23 y 24). Sin
embargo, cuando se consideré como valor de corte 100 mg/dL'’, se observé
que el 4,20 % de los varones y el 4,60 % de las mujeres presentaban
hiperglucemia. Los resultados de glucemia de la poblacion total cuyos
percentilos 25 y 75 oscilaron entre los 81 mg/dL y los 93 mg/dL (Tabla N° 6)

fueron similares a los encontrados por Montafies et al®>.

1.3. Lipidos

La aterosclerosis es la principal causa de muerte y discapacidad en el
mundo desarrollado'*®. Es una enfermedad que transita en forma silente, de
manera muy lenta pero progresiva desde edades muy tempranas, hasta que se

presentan las primeras manifestaciones clinicas. Accionar sobre los FR,
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disminuye considerablemente los sucesos cardiovasculares adversos®®.
Distintos estudios realizados en Framingham por mas de seis décadas,
establecieron matematicamente el papel de los mismos, entre ellos las
dislipemias, en el desarrollo de la cardiopatia isquémica®’. De acuerdo al
estudio INTERHEART donde se trabajo con una poblacién de 15.152 casos y
14.820 controles, provenientes de 52 paises, se determind que el tabaco, la
dislipidemia, la diabetes, la hipertension arterial y la obesidad, fueron
predictores de complicaciones cardiovasculares®®®. En el Bogalusa Study®®, se
demostré la importancia de los niveles bajos de colesterol HDL y el riesgo de
desarrollar aterosclerosis a temprana edad. Los nifios con niveles mas bajos de
colesterol HDL, tienen niveles mas elevados de fibrinbgeno y de factor

activador del plasminégeno, ambos marcadores de riesgo trombético®*°.

En la actualidad, las dislipemias en nifios y adolescentes han aumentado

considerablemente?®°

por su estrecha asociacion con el aumento de la
prevalencia de obesidad, principalmente abdominal, como asi también por los
cambios en el estilo de vida®>®> ?** 2!, Esto sugiere la importancia de evaluar el
perfil lipidico en edades precoces. Atendiendo a esta situacion, se
establecieron valores de corte para lipidos en la poblacion infantil a partir de
distintos trabajos de investigacion que se hicieron tomando como referencia al
ATPIIl. En el caso de Weiss y Cook coinciden en un valor de corte para el
colesterol HDL de 40 mg/dL, lo cual resulta inferior al propuesto por Ferranti
que es de 50 mg/dL. En relacién a los triglicéridos, Ferranti y col., consideran
como punto de corte un valor de 100 mg/dl correspondiente al percentilo 75 en
nifos y 85 en niflas mientras que Cook y Weiss establecen 110 mg/dl
(percentilo 85 a 95). Para el CT y el LDL, el ATP Il determina un valor de 170

mg/dL y de 110 mg/dL, respectivamente.

En el presente trabajo, se encontrd hipercolesterolemia en el 38,5 % de
los varones y en el 39,7 % de las mujeres (Figura N° 26). En un trabajo
realizado en La Habana, Cuba, sobre una poblacién infantojuvenil entre 4 a 18
afos se detecté que el 7,00 % de los nifios presentaban cifras de colesterol
elevado y 9,00 % de hipertrigliceridemia®®®. El mismo porcentaje de

hipercolesterolemia fue hallado por Llapur y Gonzéalez, en un estudio también
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realizado en Cuba®®®. En México, el 22,8 % de la poblacién estudiada (5 a 18
afios), presentaron cifras de colesterol por encima de la referencia®®®. En
relacion al LDL, en el presente trabajo, el 21,0 % de los varones y el 16,7 % de
las mujeres presentaron cifras elevadas (Figura N° 26), no encontrandose
diferencias estadisticamente significativas en funcion del sexo tanto para CT
como para LDL (p > 0,05). Estos resultados son superiores al 12,6 % reportado

en una poblacién de Baragua, Cuba®®®.

En relacion a la prevalencia de hipertrigliceridemia, en el presente
trabajo, se encontré un 21,7 % de varones y un 19,0 % de mujeres (Figura N°
23 y 24 respectivamente). Estos resultados concuerdan con los publicados en
Chile?®® en una poblacién infantil, pero son inferiores al 34,1 %, reportado en un

estudio realizado en Baragua, Cuba®®.

El porcentaje de HDL disminuido de la poblacion aboradada en este
estudio, fue de 6,99 % para los varones y de 4,02 % para las mujeres (Figura
N° 23 y N° 24 respectivamente), cifras significativamente mayores a las

encontradas en nifios chilenos®®.

En otro estudio realizado en Chile, sobre un total de 3.063 nifios de 11,4
+ 0,9 afios de edad, se encontrdé que los valores de CT fueron 159,2 + 28,3,
HDL: 51,9 + 12,1, LDL: 89,0 + 31,5y TG: 93,2 + 60 mg/dL?*". Estos resultados
concuerdan con los de la presente tesis (Tabla N° 6), pero no con los
difundidos a partir de un estudio realizado en cuatro provincias de Espafa en
una poblacibn de mas de 1000 nifios, en el que las cifras eran

significativamente menores?®,

La variacion existente entre los valores de
lipidos en la poblacion infantil obedece a distintas causas propias de este grupo
etareo. Sin embargo, independientemente de las caracteristicas particulares,
los resultados encontrados podrian variar después de la madurez sexual,
situacién que resultaria alentadora desde el punto de vista preventivo, si el

estilo de vida es saludable®®.

En el perfil lipidico, se pueden considerar los cocientes lipoproteicos
CT/HDL y LDL/HDL, denominados indices de Castelli. Estos se constituyen en

marcadores biologicos en el SM, resultando Utiles como indicadores de riesgo,

88



con un valor predictivo mayor que el de los datos aislados. ElI empleo de las
concentraciones de las distintas fracciones lipidicas, aporta una informacion
cuantitativa que resulta util pero no suficiente para el balance que deberia
darse entre las lipoproteinas aterogénicas y antiaterogénicas, tal como los

2710271 ) os individuos con cifras elevadas de estos

hacen los cocientes
cocientes presentan un desequilibrio entre el colesterol vehiculizado por las
lipoproteinas aterogénicas y las protectoras, tal como se describié en el estudio
de Hung KC y col.?”%. En la poblacién infantil, también han demostrado ser de
utilidad. Se ha demostrado en edades pediatricas que a medida que disminuye
el colesterol HDL, aumenta de manera significativa el cociente CT/HDL, el
fibrindgeno y el PAI-1?"*, También se observé que con un aumento del cociente
LDL/HDL existe un incremento de la Lpa, la cual debido a su homologia con el
plasminégeno, compite por los sitios de unién en la molécula y las células,

pudiendo interferir con la fibrinolisis y acentuar el riesgo tromb6tico®’.

Los puntos de corte empleados en el presente trabajo para establecer
riesgo aterogénico, fueron los mismos que los propuestos para la poblacion

adulta. Los resultados mostrados en la Figura N° 27, son similares a los

reportados en nifios Brasileros?”® y Venezolanos?'®%"’
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pero inferiores a los
encontrados en nifilos de Colombia Cuando se correlacion6 el indice
CT/HDL con los TG, se encontré asociacion significativa (r - 0,48, p < 0,01).
También este idicador correlacioné con la CC (r = 0,25, p < 0,01), y con el HDL
(r = - 0,72, p < 0,01). Igual comportamiento se observd para el cociente
LDL/HDL encontrandose correlaciéon positiva con TGy CC (r-0,31yr-0,17; p
< 0,01, respectivamente) y negativa con HDL (r - - 0.64, p < 0,01) como se
muestra en la Tabla N° 7. En un estudio descriptivo, en el que participaron
2.611 nifios de 6 a 18 afios de Medellin (Colombia)*’” y en la publicacién de

Paoli et al.?®3

, Se observé un comportamiento similar al presentado en esta
tesis, al igual que en el trabajo de cohorte longitudinal realizado en nifios de 6

afios?’®.
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1.4. Hipertension arterial

La HTA es una enfermedad que en los ultimos afios ha generado
complicaciones que comprometen no solo a los adultos, sino también a los
nifos. Esto ha despertado interés en la comunidad cientifica, de tal manera que
se han realizado numerosos estudios que permiten establecer puntos de corte
para poder clasificar la gravedad del cuadro y de esta manera evitar las

enfermedades cardiovasculares que se encuentran asociadas®*¢4°,

La fisiopatologia de la hipertension arterial resulta compleja de entender
debido a su multifactorialidad. Las alteraciones que se pueden llegar a producir,
son consecuencia de la interaccion de factores genéticos y ambientales. Estos
altimos modulan la predisposicion subyacente debida a la herencia y a
determinados factores que aparecen durante la maduracion fetal. En ciertos
individuos, predomina la genética, mientras que en otros, los factores
ambientales®®. El 95 % de las hipertensiones que se observan en la clinica no
tienen una etiologia definida. Constituyen la llamada hipertensién arterial
esencial®®, (primaria o idiopatica), mientras que el 5 % restante, son
secundarias a diversas causas entre las que destacan por su frecuencia, las
inducidas por drogas o farmacos, enfermedad renovascular, fallo renal,
feocromocitoma e hiperaldosteronismo?®?. La hipertension arterial esencial es
un desorden heterogéneo, que afecta principalmente a la poblacién adulta, con
consecuencias tanto para el individuo, como también para los sistemas
publicos de salud. Sin embargo en las Ultimas décadas, ha cambiado el
concepto sobre la importancia de medir la presion arterial solo en adultos, por
lo que se ha comenzado a realizar mediciones también en la edad pediatrica®®,
para evitar que la misma se constituya como un factor de riesgo cardiovascular
que condicione la calidad de vida del nifio en su edad adulta®*. En la poblacién
infantil se han realizado avances considerables en la deteccién, evaluacién®®,
tratamiento y prevencién de la hipertension arterial sistémica. Una de las
caracteristicas mas importantes de la presion arterial en la infancia, es que es
un parametro variable, con una amplia distribucién de valores que aumentan
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progresivamente con el crecimiento™”, y de acuerdo a los valores de referencia

podrian estar aumentados. En el presente estudio, la prevalencia de
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hipertension fue de 6,99 % en los varones y de 7,47 % en las mujeres (Figuras
N° 23 y 24), no encontrandose diferencia estadisticamente significativa entre
sexos (p > 0,05; Tabla N° 6). Estos resultados son ligeramente inferiores al
9,40 % reportado por otro trabajo argentino®®’, donde se evalué una poblacién
de escolares sin hacer diferenciacion por sexo. De acuerdo a la bibliografia
disponible, la prevalencia entre estudios es muy variable. En Espafia, en un
trabajo realizado sobre una muestra de 1.511 escolares (6 a 16 afios), se
encontré que el 3,17 % de los nifios y el 3,05 % de las niflas presentaban
valores por encima del percentil 90?**. Esto concuerda con los trabajos
realizados en Estados Unidos?®®, Brasil, Pert y Colombia®®, donde se
encontraron cifras que oscilaron entre 1,00 % y 5,00 %. Sin embargo, resulta
ligeramente superior a lo reportado por investigadores mexicanos® e inferior al

24,5 % encontrado en nifios de la provincia de Santa Clara, Cuba®’.

2. Prevalencia de sindrome metabdlico

En epidemiologia cuando se habla de prevalencia, se hace referencia a
la proporcion de individuos que presentan una caracteristica en particular, o
una enfermedad determinada en un momento o periodo. La prevalencia se
puede expresar de manera porcentual, y es un pardmetro que puede resultar
de mucha utilidad, ya que permite no solo describir los fenbmenos de salud,
sino que podria brindar también, datos para la implementacién de estrategias
gue permitan una intervencién oportuna. En el caso del SM, hablar de
prevalencia en poblacién infantil, implica y de acuerdo al ATP llI, identificar la
presencia de tres o mas factores de riesgo asociados a este, en el grupo de
estudio. Teniendo en cuenta que un factor de riesgo, es cualquier rasgo,
caracteristica o exposicion de un individuo, a que aumente su probabilidad de
sufrir una enfermedad, identificar los mismos resulta estratégico desde el punto
de vista de la atencién primaria de la salud.

Por lo mencionado anteriormente, el ATP Ill es uno de los organismos
referentes para el diagnostico de SM en la infancia. Los investigadores Ferranti,
Cook y Weiss, han trabajo con este organismo realizando las modificaciones
pertinentes para adaptar los puntos de corte aplicables a la poblacion infantil.
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Distintas investigaciones, muestran prevalencias diferentes, en funcién de los
criterios emplados. Aquellas que utilizaron la propuesta de Ferranti, han
detectado prevalencias mas altas, que las que emplearon las de Cook y Weiss,
respectivamente. Esto se debe principalmente a que los criterios de Ferranti
son mucho mas estrictos?®’. Debido a estas diferencias planteadas en
poblaciones pediatricas, los criterios de Cook, que son ampliamente utilizados
en estudios epidemioldgicos, se convirtieron en los propuestos para el presente

trabajo.

Otro de los organismos que ha estudiado ampliamente al SM, es la IDF.
Este organismo, establece el diagndstico del SM en nifios a partir de los diez
afos, incluyendo puntos de corte que pueden resultar controversiales en
poblaciones pediatricas, como los usados para la presion arterial (= 130/ 85
mm Hg) y para la glucosa en ayunas (100 mg/dL). Sin embargo este ultimo
valor ha sido tomado por distintos investigadores como un valor de corte en
poblaciones infantiles y adultas. Con respecto a la limitacion en la edad que
establece la IDF, el criterio propuesto, promueve que el pediatra se centre por
debajo de los diez afios, solo en las situaciones de sobrepeso o de obesidad,
pero desconozca los posibles desordenes metabdlicos que se puedan estar
gestando®®. Este organismo establece también como criterio diagnostico, la
presencia de diabetes mellitus tipo 2°°*. Si se considera que es una poblacion
infantil, la diabetes podria ser una consecuencia, y no una enfermedad de base

como puede ocurrir en el adulto®®.

A pesar de estas diferencias claramente establecidas, si bien existen
controversias en cuanto a algunos valores de corte 0 a la edad en la que se
debe diagnosticar el SM, en general queda claro que los componentes a
estudiar son similares. En primer lugar, la obesidad y el sobrepeso, a través de
indicadores antropométricos, resultan fundamentales, porque permiten analizar
coémo es la acumulacion de grasa corporal. El estudio del metabolismo de los
hidratos de carbono y su estrecha relacion con la RI permiten pronosticar
posibles situaciones que puedan culminar con diabetes. Finalmente, las

alteraciones en el metabolismo lipidico y en la presion arterial, como factores
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predisponentes de enfermedades cardiovasculares desencadenarian las

consecuentes complicaciones futuras.

En el presente trabajo y de acuerdo a los criterios del ATP Il
modificados por Cook, la prevalencia de SM encontrada fue de 3,50 % para los
varones y de 3,40 % para las mujeres, no encontrandose una diferencia
estadisticamente significativa de acuerdo al sexo (Figura N° 30). Esta situacion
es concordante con lo reportado en Posadas, Misiones en una poblacion de 11
a 14 afios, donde la prevalencia fue del 2,50 %%*. Ademas, las cifras son
semajentes a las de un estudio realizado en infantes venezolanos de iguales
caracteristicas (3,70 %°%®). En ese trabajo, la totalidad de la poblacién
estudiada presentd al menos un factor de riesgo, situacion que no se observo
en Comodoro Rivadavia donde el 63,6 % de los varones y el 52,9 % de las
mujeres no mostraron factores de riesgo (Figuras N° 28 y 29). Otros trabajos,
reportaron prevalencias de 5,1 % (Medellin, Colombia®®’) y de 2,2 % (Merida,

Venezuela®®).

Al comparar los nifios con y sin SM, se observaron diferencias
estadisticamente significativas en relacion a la presencia de 4 de los 5 FR
(Tabla N° 18). En el caso de la CC se vio, como era de esperar, medianas
mayores en el grupo que presentaba SM (p < 0,01). El aumento del perimetro
de cintura, es un indicador que refleja un aumento en la cantidad de grasa
visceral, favoreciendo la liberacion de acidos grasos libres que activan
mecanismos promotores de aterosclerosis. De igual manera a partir de la
liberacién IL1, IL6 y TNFa, se estimula la producciéon de PCR reactiva a nivel
hepatico y del activador del plasminégeno tipol (PAI-1), lo cual genera
procesos protrombéticos e inflamatorios, ademas del depédsito de AGL en el
musculo, que llevan a RI?°*®, Por lo tanto, cuando aumenta la CC, tal como
ocurre en los nifios que presentan SM, existe un mayor riesgo de diabetes,
enfermedad cardiovascular®®® 3% y/o RI***. Este concepto se ve reforzado con
los indicadores CT/HDL y LDL/HDL que se muestran en la tabla N° 18, los que
determinan un mayor riesgo cardiovascular en los nifios que presentan SM (p <
0,01).
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En relacion a los resultados de glucemia, si bien es cierto que no se
observaron diferencias entre los grupos (p > 0,05), si se evidenciaron cifras
mas altas del indicador TG/HDL (p < 0,01) en los nifios y nifias con SM, siendo
éste un importante predictor de RI***. Esto alertaria de manera temprana la

manifestacion de una posible diabetes.

En cuanto al metabolismo lipidico, los resultados demostraron que
existian valores mas elevados de TG y mas bajos de HDL (p < 0,01) en la
poblacién con SM. Esto resulta comparable a lo reportado por Eyzaguirre et al.,

quien realiz6 estudios similares en nifios y adolescentes®®.

Otro de los FR que se encuentra relacionado al SM, es la presion
arterial. Existen nexos fisiopatolégicos que asocian a la misma con la obesidad,
la RI y las alteraciones de la funcién renal®®®. En la muestra de estudio, se
observaron diferencias entre grupos para ambas presiones arteriales (p <
0,05).

Con respecto a los nifios que no presentaron SM, muchos de ellos
tuvieron al menos un FR, lo cual resulta un dato importante a tener en cuenta
desde el punto de vista preventivo. Considerando que a esta edad los FR son
modificables, es de esperar que debido a la variabilidad que presentan con el
tiempo, desaparezcan o se incrementen en funcién del estilo de vida. En el
presente estudio, se observo que el 32,9 % de los varones (Figura N° 28) y el
43,7 % de las mujeres (Figura N° 29) presentaron 1y 2 FR, hecho importante a
tener en cuenta, ya que si bien no son nifios que presentan SM, existe una
posibilidad, que en condiciones desfavorables, puedan llegar a tenerlo.
También se encontré que a medida que se incrementaba el niamero de FR, las
medianas de la CC, la G, los TG, los cocientes de riesgo metabdlico y la PA,
tendian a aumentar mientras que el HDL disminuia significativamente (p <
0,05).

El diagndstico del SM en la infancia a partir de los FR existentes, resulta
dificil por la variedad de criterios que existen pero también por la variabilidad de

los componentes del mismo que presentan comportamientos distintos a los del
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adulto. Cuando existe SM hay una tendencia de arrastre hacia la edad adulta,
favoreciendo la aparicion de las enfermedades cardiovasculares o de la
diabetes tipo 2. Sin embargo, esto no tiene un comportamiento lineal, en el que
a partir de la suma de FR, aparecerian posteriormente las enfermedades
mencionadas. Esta situacion fue demostrada en un estudio longitudinal de tres
afos realizado en una poblacién pediatrica, en el que se encontré que el 61,1%
de los nifios con SM perdian al menos una variable durante el seguimiento,
mientras que el 25,5 % sin SM ganaban al menos un FR*2. Esta variabilidad en
el diagnostico, puede deberese a factores sociales o del desarrollo de la
personalidad, habitos, estilo de vida, predisposicion genética, cambios en la
conducta nutricional o de gasto energético, como asi también al comienzo de la
pubertad. Desde el punto de vista preventivo, indica que actuar sobre los FR
emergentes constutuye una estrategia que puede favorecer la disminucién en

la prevalencia de SM.

2.1 Sindrome metabdlico en presencia de obesidad

La obesidad y el sobrepeso se han constituido en una pandemia que
preocupa a la salud publica mundial en las ultimas décadas, debido a las
cormobilidades que predisponen®®’*%, Junto con el aumento de su prevalencia,
se ha dado paralelamente un incremento en la prevalencia del SM, lo cual
parece indicativo de la relacion existente entre el exceso de peso y los FR que
lo describen®. Esta situacién, ha originado en muchos casos, el estudio
epidemiolégico de manera conjunta del SM como una expresion de la
obesidad. La idea se refuerza teniendo en cuenta que el tratamiento de la
obesidad, incluye un cambio en el estilo de vida a través de una nutricion
adecuada y un aumento de la actividad fisica. Se ha demostrado que esto
puede reducir hasta un 70,0 % la expresién clinica del sindrome3®. En el
estudio realizado en la ciudad de Comodoro Rivadavia, todos los casos de SM
encontrados se diagnosticaron en los niflos que presentaban sobrepeso u
obesidad. En el grupo de voluntarios con normopeso, es importante destacar
qgue si bien no hubieron casos de SM, si poseian uno 6 dos factores de riesgo.
Esta situacion refuerza la idea de realizar un seguimiento no solo de los nifios

con exceso de peso, sino también de aquellos con peso normal.
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Otra de las consideraciones a tener en cuenta con respecto a la
obesidad, es que en ella se produce una inflamacion subclinica moderada en la
que el adipocito es el lugar principal y propicio para generar este ambiente
proinflamatorio. Esto ha sido demostrado en poblaciones infantiles con
sobrepeso y en presencia de SM*®. A su vez se ha evidenciado una tendencia
al engrosamiento de la intima arterial favoreciendo el desarrollo de procesos
ateroescleroticos. En un estudio transversal, descriptivo donde participaron
alumnos de 6 a 12 afios, se observo que los individuos obesos presentaron
valores més elevados de leptina y PCR ultrasensible®°. Se ha comprobado que
a medida que aumenta el IMC, se incrementa la concentracién de PCR3.
Sumado a esta situacion de inflamacion, el depdsito de grasa en el espacio
visceral abdominal y en el espacio miocelular seria el principal factor
independiente de riesgo para desarrollar Rl y SM32, Esto se relaciona con el
HGNA, situacion que favorece el aumento de los valores de lipidos, de glucosa
y de la presiéon arterial. La obesidad, el higado graso y los FR guardan una
estrecha relacion. Por lo tanto, a medida que aumenta el nivel de adiposidad se
incrementaran los trastornos metabdlicos. En el presente trabajo se encontrd
que el cociente TG/HDL (Tabla N° 12), que permite evaluar RI, aumenta con el
aumento de la obesidad. De acuerdo al criterio de evaluacion del sobrepeso y
la obesidad, se observa que este indicador de RI, aumenta a medida que lo
hace el IMC (r = 0,37, p < 0,01), la CC (r = 0,40, p < 0,01) y el indice
cintura/talla (r = 0,40, p < 0,01) (Tabla N° 9, 10 y 11). Al analizar el indicador
TG/HDL entre los grupos que presentaban NP y Sob/Ob segun Z IMC, Pc CC y
cintura/talla, se encontré6 que existia una diferencia estadisticamente
significativa (p < 0,01) entre los grupos (Tablas N° 12, 13 y 14). Esta situacion
de RI, no se traduce en incrementos de la glucemia en ambos grupos pero
hace necesaria la vigilancia dado que en el tiempo se instalaria una diabetes.

Con respecto al metabolismo lipidico como se muestra en las Tablas N°
9, 10 y 11, se observdO que a medida que aumentaban los triglicéridos
aumentaba el IMC (r - 0,36, p < 0,01), la CC (r = 0,38, p < 0,01) y el indicador
cintura/talla (r = 0,37, p < 0,01). Por su parte se encontr0 una asociacion

inversa para HDL, al correlacionarlo con los tres indicadores antropométricos
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antes mencionados (r- - 0,19, p<0,01;r--0,22, p<0,01;r--0,25, p<0,01,
respectivamente). También se observd que existia una diferencia
estadisticamente significativa en los valores de triglicéridos encontrados entre
los nifios y nifias con sobrepeso respecto a los que tenian peso normal (p <
0,01), pero no ocurrié lo mismo con el colesterol HDL donde solo se hallé
diferencia en las mujeres (p < 0,01) (Tablas N° 12, 13 y 14). Los cocientes de
riesgo metabdlico CT/HDL y LDL/HDL, correlacionaron positivamente con los
tres indicadores de sobrepeso y obesidad (Tablas N° 9, 10 y 11). Se observo
ademds que las nifas con peso inadecuado presentaron cifras
significativamente mayores (p < 0,05; Tablas N° 12, 13 y 14). Estos resultados
también han sido observados en otros trabajos en poblaciones de obesos con
SM 313.

En relacion a la presion arterial, también se observo correlacion positiva
tanto de la tension sistdlica como de la diastélica segun los tres indicadores

antropomeétricos (Tablas N° 9, 10 y 11).

Se observé un mayor porcentaje de hipertrigliceridemia en aquellos
nifos y nifias que presentaban Sob/Ob (p < 0,01) por los tres indicadores

antropometricos, tal como se observa en las Tablas N° 15, 16, 17.

Como se muestra en los resultados descriptos y analizados
precedentemente, cualquiera sea la forma en que se evalle el Sob/Ob, su

presencia favorece la aparicion de otros FR asociados a SM.

En el subgrupo de infantes con obesidad, el SM estuvo presente en el
6,58 %y 6,82 % por ZIMC, en el 18,5% y el 9,68 % porPcCCyenel 7,25 %y
el 5,94 % por cintura/talla, de nifios y nifias respectivamente (Figura N° 31, 32y
33). Esta prevalencia, es menor a la reportada en estudios similares realizados
en México®* (53,3 %) y Chile®'® (46,5 %).

2.2 Sindrome metabdlico en presencia de peso normal

Cuando se analiz6 la situacion de los nifios eutréficos de acuerdo al Z
IMC, se encontré que la frecuencia de aparicion de factores de riesgo en nifios

y nifas respectivamente fue: hipercolesterolemia (38,8 % vs 36,1 %),
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incremento de TG (7,46 % vs 4,65 %) y de LDL (17,9 % vs 10,5 %),
disminucién de HDL (5,97 % vs 2,33 %) e hipertension (2,99 % vs 4,65 %).

Existen trabajos que postulan que niflos con o sin exceso de peso,
pueden presentar un perfil metabélico adverso y riesgo cardiometaboélico'®. Un
estudio realizado en México®!’” sobre una poblacién de 225 nifios de edades
similares a la de este estudio, mostr6 que el 31,9 % tenia un componente
metabdlico alterado y el 5,04 % dos. En el presente estudio cuando se
consider6 a la poblacién infantil con normopeso segun Pc CC, se encontré que
el 36 % presentaba un FR y el 3,45 % dos (Figura N° 25).

Todo esto determina la urgente necesidad de controlar longitudinalmente
a toda la poblacién, incluidos los nifios con normopeso, dado que su
crecimiento y desarrollo en los tipicos ambientes obesogénicos actuales
favorecerian el incremento de los FR para el futuro desarrollo del SM y

enfermedades crénicas asociadas.
3. Variables no relevantes del SM
3.1. Lactancia

La obesidad y el sobrepeso son algunos de los FR mas estudiados en
relacion al SM, por lo que entender cual es la etiologia del aumento de peso
resulta importante como instrumento que permita su comprension. En si
mismos, estos FR tienen causas multifactoriales, donde el aspecto nutricional
juega un papel preponderante debido no solo a los excesos que pudieran

existir, sino también a las deficiencias en cuanto a nutrientes vitales®*.

La nutricion ademas de ser un proceso biolégico de asimilacion de
alimentos o liquidos para el correcto funcionamiento del organismo en general,
es una construccién de actitudes y habitos que comienza en la infancia. Por
ello el primer punto critico a considerar en todo nifio, esta relacionado con sus
primeros alimentos, que pueden o no ser brindados de manera adecuada por
sus madres. La ausencia de lactancia materna, porque existe algun

impedimento bioldgico, o por falta de concientizacion respecto a la importancia,

98



se la ha asociado con sobrepeso y obesidad en el nifio. Los mecanismos que
predisponen a esta situacion, no estan esclarecidos, sin embargo, algunos
estudios muestran que la leche materna podria tener un efecto protector debido
a nutrientes especificos o factores hormonales que evitarian la ganancia de
peso de manera desmedida, como asi también mecanismos primarios del
control del apetito y de la saciedad en los primeros meses de vida®®. En el
presente trabajo se evalué el periodo de amamantamiento recibido por los
nifos que participaron, encontrandose que solo el 22,3 % de la poblacion
general, no habia recibido lactancia materna exclusiva por seis 0 mas meses
(Figura N° 34). Estos resultados son similares a los descriptos en un estudio
llevado a cabo en Lima, Peri®*®, pero difieren ampliamente de los realizados en
Santiago de Chile®*! (54,2 %), Jujuy y Buenos Aires (Argentina)®*? (91,1 % y
81,6 % respectivamente) y otro trabajo de Cuba®* (72,3 %), en el cual entre el
50,0 % al 90,0 % de la poblacion no fue amamantada adecuadamente. Algunas
de las causas que originaron esta variacion fueron: Decisibn materna,

percepcion de hambre, factores estéticos y enfermedad de la madre o del nifio.

Al analizar la asociacion existente entre la ausencia de lactancia y su
relacion con el sobrepeso u obesidad, en la poblacién de estudio, y tal como lo
expresan las Tablas N° 20 y 22, no se encontré que en los nifios y nifias que no
recibieron la lactancia materna hubiera mayor presencia de casos con
sobrepeso u obesidad. En la Tabla N° 21 se observa que existe una mayor
prevalencia de sobrepeso y obesidad en aquellos nifios que tuvieron una
lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses o mas, respecto a los que no la

tuvieron. Esta situacion no concuerda con la bibliografia®**

que expresa que la
lactancia materna prolongada se asocia con una menor prevalencia de

sobrepeso y obesidad.

Cordero MJ, et al,**® publicaron una revisién sistematica que abordé esta
teméatica. En ella, se analizaron 113 articulos encontrandose que existe una
relacion causal entre la LM y la prevencion de la obesidad infantil. Es
importante también tener en cuenta, si la alimentacion complementaria se
introdujo pasados los 6 meses de vida, como es la ganancia de peso en los

primeros anos, cual es el peso de la madre durante el embarazo, como es el
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peso del nifio al nacer, si hay presencia de tabaquismo materno y cual es el

nivel socioecondmico3?6:327:328

Existen también, estudios que no apoyan la
hipoétesis de que la LM pueda reducir la obesidad en la infancia, tal como el que
realizd Novaes et al., quienes trabajando con una poblacién de nifios entre 6 y
10 afios, encontraron que no existia asociacién entre estas variables®®. Lo

¥ En éste, en una

mismo ocurrid en el trabajo realizado por Jiang et a
poblacion de 3.271 nifios con sus respectivas madres, no se encontro

asociacion entre la ausencia de LM y la presencia de sobrepeso.

La lactancia materna constituye un factor de proteccion importante para
el nifio en lo que se refiere a prevencion de enfermedades, entre las que
podemos citar a la obesidad. Pero no es el Unico, ya que el aumento de peso a

lo largo de la vida es multifactorial.
3.2. Desayuno

La alimentacion en la edad pediétrica, es de gran importancia si se tiene
en cuenta las consecuencias negativas que se pueden generar en la vida
adulta, cuando existen desérdenes en la dieta. EI desayuno, nutricionalmente
hablando, es la comida mas importante para el desarrollo fisico e intelectual de
los nifios, ademas de haber demostrado ser un buen indicador de vida
saludable®*!. Resulta ser una buena estrategia en la prevencion de la obesidad
infantojuvenil®®, la introduccién del habito del desayuno saludable. Un
desayuno adecuado para estas edades debe situarse en torno a las 500 Kcal,
que representan entre un 20,0 % a un 25,0 % de las necesidades energéticas
diarias. Ademas, se deberian incluir alimentos plasticos y reguladores®3,
Cuando se suprime el desayuno, se favorecen los trastornos metabdlicos,
generando perjuicios en el estado nutricional®**3*®, principalmente relacionados
con el sobrepeso y la obesidad. El ayuno nocturno®*, sumado a la falta de
desayuno, propio de malos habitos alimentarios, favorece el consumo
descontrolado de calorias vacias®’. Realizar las cuatro comidas principales,
destacando la importancia del desayuno resulta fundamental en la prevencion
de enfermedades cardiovasculares®®. En el presente estudio, se observé que

un 36,9 % de los nifios, no desayunaban de manera regular antes de ir a la
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escuela (Figura N° 35). De ellos, un 8,52 % no desayunaban nunca. En
relacion a esto, se analizé si existia asociacién entre el déficit de desayuno
regular y la presencia de sobrepeso u obesidad. Se evalu6 a los nifios que
presentaron valores superiores al punto de corte para los indicadores ZIMC, Pc
CC y cintura/talla, comparandolos con aquellos que presentaban peso normal.
Solo se encontr6 que existia diferencia estadisticamente significativa en la
poblacién de mujeres que fue evaluada por Pc CC e indicador cintura/talla (p <
0,05) (Tablas N° 21 y 22). En un trabajo realizado en Espafia®* con escolares,
se encontré que existia una asociacion entre la presencia de obesidad y la falta
del habito de desayunar. En este estudio se analizd no solo la frecuencia, sino
también la calidad nutricional del desayuno ingerido. Flores Huerta S. et al,
realizaron en una poblacion infantil Mexicana compuesta por 2.532 escolares,
un estudio similar, encontrando que el 27,8 % de los nifios no desayunan en
sus casas antes de ir a la escuela, presentando mayores tasas de sobrepeso y
obesidad que los que si lo hacian®*®, datos que concuerdan con un estudio
espafiol**.

Respecto al consumo de un desayuno de caracteristicas saludables, es
decir con la presencia de alimentos plasticos, energéticos y reguladores, en
este trabajo, se observé que solo el 7,57 % del total de la poblacién, tenia este
buen habito, cifra ligeramente superior a la observada en un relavamiento
similar realizado en Espafia®®. Al analizar los componentes del desayuno
saludable de acuerdo a los indicadores antropométricos (Figuras N° 36, 37 y
38), no se encontré que existiera diferencia significativa (p > 0,05) entre la
ingesta realizada por los nifios con peso normal y los que tenian sobrepeso u

obesidad.

Sin embargo, a pesar que son muy pocos los nifios que tienen un
desayuno equilibrado, en la poblacién general se observé que entre el 65,3 % y
el 77,6 % consumia productos plasticos o lacteos y entre el 65,4 % y el 73,7 %
energéticos (Figuras N° 36, 37 y 38), porcentajes superior a los encontrados en
una poblacién escolar de Ecuador®*??. En relacién a los reguladores, en Ecuador
se encontraron cifras mas elevadas que en el presente estudio (Figura N° 36,
37y 38).

101



3.3. Actividad fisica y gasto energético

La prevalencia mundial de sobrepeso u obesidad se ha ido
incrementando drasticamente en los dltimos afos, tanto en niflos como en
adolescentes, por lo que se puede descartar, que este aumento se deba
exclusivamente a causas genéticas. Solo un caso de cada 200 nifios que
presentan obesidad, tienen un origen de orden genético®*?. Dicha situacion,
demuestra que mas alla de la informacion presente en los cromosomas, resulta
imprescindible considerar el contexto en el que se desarrolla el individuo.
Existen cambios sociolégicos, culturales y ambientales que promueven el
aumento de las conductas obesogénicas, favoreciendo la acumulacion de
adiposidad de manera progresiva y en muchos casos de manera irreversible.
Existen factores en el balance energético positivo que se relacionan con el
consumo excesivo de grasas hidrogenadas, hidratos de carbono refinados,
bebidas gaseosas, comida chatarra de escaso valor nutritivo y alto contenido

calérico®*

, sumado a la baja actividad fisica. En el presente estudio, resulta
alarmante la prevalencia de sobrepeso y obesidad independientemente del
indicador utilizado. Aproximadamente la mitad de los nifios presentan esta
condicion. Si bien las causas son diversas debido a la multifactorialidad de la
obesidad, es importante detectar aquellas situaciones que promueven un

ambiente obesogénico.

Generalmente en las escuelas, el estimulo de educacion fisica suele ser
reducido e insuficiente, debido a las politicas educativas. La Figura N° 39
muestra que mas de la mitad de los nifios estudiados, independientemente del
sexo, se limitan a la propuesta curricular de la institucion educativa, que suele
ser de 2 estimulos semanales (80 minutos) de actividad fisica. De esta forma,
se constituyen en una poblacién irregularmente activa, de acuerdo a las
categorias definidas por IPAQ. Esta situacion se agrava, si se tiene en cuenta
gue la actividad escolar no es permanente. Ademas al categorizar en funcién
del sexo, el 69,2 % de los varones y el 69,0 % de las mujeres solo realizaban la

actividad que proponia la escuela (Figura N° 40).
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La actividad fisica adecuada y efectiva, tiene un efecto metabdlico
beneficioso, sobretodo la del tipo aerdbico. Esta, favorece el aumento en la
capacidad de almacenamiento de glucogeno y triglicéridos en el miocito,
incrementa el vaciamiento de los depdsitos energéticos y aumenta el uso de
grasas como fuente de energia, estimula la actividad de las enzimas de los
sistemas oxidativos, mejora la sensibilidad de la insulina y regula el
metabolismo de los lipidos®*. A pesar de lo efectos beneficiosos descriptos, las
estadisticas demuestran que no se ha logrado una concientizacion en la
poblacion respecto a la importancia del gasto energético. Otros estudios
reflejan que la actividad fisica extraescolar es escasa al igual que éste (Figura
N° 39). En un trabajo realizado en La Plata, se encontré que el 42 % de los
nifios realizaba solo la actividad fisica propuesta por la escuela®*®. En Santiago,
Chile, se observo en una poblacién de escolares de entre 8 y 11 afios, que mas
del 55 % de los nifios no realizaba actividad fisica fuera del colegio®"’. En
Madrid, Espafia en una poblacion de niflas de entre 8 y 12 afos, se
encontraron valores de 46,1% de inactividad fisico-deportiva extraescolar®*®,
Estos resultados son relevantes desde el punto de vista epidemioldgico, puesto
gue demuestran el sedentarismo a edades muy tempranas de la vida.

Es indudable que existe una relacion entre la obesidad y la falta de
actividad fisica. También es real que el aumento de adiposidad puede ocurrir
en cualquier momento de la vida, solo es cuestion de favorecer el desbalance
energético. Sin embargo, existen algunos periodos clave que se centran en la
nifiez y que predisponen el desorden en la edad adulta. El primero de ellos
ocurre a los 8 o 9 meses de vida, cuando comienza la alimentacion
complementaria. El segundo, sucede alrededor de los 5 o 6 afios de edad y el
tercer periodo se produce en la preadolescencia y en el estirén puberal. El
“rebote adipocitario”*° del segundo periodo, se constituye en el de mayor
riesgo de padecer obesidad. Este es un momento clave no solo desde el punto
de vista biol6gico, sino también desde el aspecto actitudinal. El nifio comienza
sus estudios primarios, exponiéndose a situaciones de autonomia, no solo en
las actividades estrictamente escolares, sino también en las referidas a su

alimentacion. Cuando mas precoz es el rebote adipocitario mayor es la
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probabilidad de padecer obesidad en la edad adulta®*%%*. Por lo tanto, resulta
un momento oportuno desde el punto de vista preventivo, la implementacion de
actividad fisica, como una medida que no presenta alta complejidad en su
ejecucion y no requiere de importantes presupuestos. EI aumento del gasto
energeético a través de la actividad fisica, se puede realizar tanto en la escuela,
como en los espacios libres. La practica de deportes asociado a la reduccion
de los habitos relacionados al sedentarismo y a la nutricidbn incorrecta,
impactan positivamente en la disminucion del sobrepeso y la obesidad. En las
escuelas sin embargo, revertir esta situacion requiere de decisiones en el
ambito de las politicas educativas. Por su parte la actividad fisica fuera del
espacio escolar resulta mas compleja ya que hay varios factores que
intervendrian. Situaciones tales como la escasez de espacios publicos que
permitan la recreacion deportiva, la inseguridad manifiesta por parte de las
familias, la rigurosidad del clima caracteristico de la zona, determinan algunos
de los factores que predisponen al aislamiento en los domicilios. En
contrapartida, se ven favorecidas las actividades sedentarias como mirar

television, utilizar videojuegos y otras pantallas de manera recreativa.

Se suele argumentar que un factor decisivo en el desarrollo y
mantenimiento de la obesidad es la escasa actividad fisica, lo cual es cierto
pero no determinante, por lo que no debe aislarse de los otros factores que
predisponen a la misma. Es fundamental, considerando a la obesidad como
una enfermedad multifactorial, que ésta vaya acompafiada de cambios
conductuales, principalmente los referidos a la alimentacién, para que el nifio
mejore su condicion. También es importante tener en cuenta no solo el tiempo
en la realizacion de esa actividad fisica sino también su intensidad. La
recomendacion actual para los adultos y nifios mayores de 2 afios, es que
realicen una actividad fisica moderada a intensa durante 30 minutos al dia, al
menos cinco dias a la semana®®?. Distintas instituciones y organizaciones han
promovido la actividad fisica como un complemento importante de la vida
saludable. En el afio 2004, la Asamblea Mundial de la Salud aprobo la
Estrategia Mundial sobre Régimen Alimentario, Actividad Fisica y Salud, con el

objetivo de reducir los factores de riesgo de enfermedades relacionadas con las

104



dietas poco saludables y la inactividad fisica®3. A pesar de estas
recomendaciones de referencia, en este estudio solo el 30,8 % de los varones
y el 31,0 % de las nifias (Figura N° 40), realizaba actividad fisica extraescolar.
Ademas, se observo que el 53,1 % de los varones y el 47,7 % de las mujeres
permanecian mas de dos horas por dia frente a pantallas (celulares, tablets,
televisor, computadora y/o videojuegos) (Figura N° 41). Se ha demostrado, que
existe asociacion entre la cantidad de horas frente a cualquier tipo de pantallas,

la obesidad y los factores de riesgo mencionados®*.

Otro aspecto importante a considerar en el ambito escolar es el
incumplimiento parcial o total de las leyes de kioscos saludables®® que resulta
contraproducente en relacion a la educacién nutricional. Esta situacion se
agrava ya que existen factores que no son ajenos a la escuela, tales como la
publicidad o el marketing de alimentos poco saludables, un entorno familiar con
factores de riesgo obesogénico y un nivel cultural que complican ain mas este

escenario>® 3%,

3.4. Nivel socioecondmico

Son muchos los trabajos desarrollados en distintas poblaciones sobre la
influencia del NSE en la prevalencia de SM, desde hace mas de dos décadas.
Hay estudios que establecen que el NSE bajo predispone a esta condiciéon®®.
Este aspecto ha variado a lo largo del tiempo, ya que debido a los cambios
politicos y econdmicos, los paises han sufrido modificaciones en sus estratos
sociales apareciendo variables que generaron cambios que impactan en su
salud y en su peso. Precisamente, debido a la cantidad de variables que se
deberian considerar y a la diversidad de caracteristicas de las distintas
poblaciones, resulta dificil poder obtener una asociacién universalmente
aceptada. Las particularidades de cada poblacion permiten encontrar distintas
asociaciones, incluso opuestas. En el presente trabajo, se observo que existian
mayor cantidad de casos de sobrepeso y obesidad, segun el Z IMC y la CC en
los nifios que pertenecian al NSE medio alto, que en aquellos que pertenecian
a los otros niveles (Tabla N° 20 y 21). Esto concuerda con el trabajo realizado

en Salta en escolares de cuarto grado del nivel primario donde también se
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observé mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad en el NSE medio alto®®.

Una situacién similar muestra un trabajo realizado con escolares chilenos®”’.
Sin embargo, en otro trabajo realizado en ese pais sobre escolares de 7 a 9
afos, se encontré que no hubo asociacién estadisticamente significativa entre
el NSE vy los indicadores antropométricos y la ingesta alimentaria®°. Estudios
realizados en poblaciones infantiles de paises europeos como Espafia®®** o
Alemania®®?, encontraron que el consumo de comidas no saludables, el bajo
poder adquisitivo o nivel educativo, favorecian la aparicion de sobrepeso u

obesidad en nifilos de NSE bajo.

De todos modos, el contexto socioecondmico resulta ser de suma
importancia ya que existen variables tales como habitos o conductas que se

podrian modificar en post de una mejor calidad de vida.
3.5. Peso al nacer (PN)

El crecimiento y desarrollo durante el periodo fetal resulta de vital
importancia no solo en la infancia, sino también en la vida adulta. Los cambios
gue se puedan llegar a producir a nivel uterino, ya sea por la cantidad y calidad
de nutrientes que la madre aporta, o por el estilo de vida de la misma, pueden
influir en la salud del nifio de forma permanente. Esos efectos se conocen
como “programacion” y constituyen un factor importante en la aparicion de
enfermedades tales como SM, enfermedad cardiovascular o intolerancia a los

hidratos de carbono®,

Uno de los primeros indicadores a tener en cuenta y que pueden alertar
respecto a esta situacion, lo constituye el PN. Cuando el mismo es inferior a
2.500 g, representa un FR siendo una de las causas mas importante de
morbimortalidad infantil y perinatal. La mortalidad en el primer afio de vida es
14 veces mayor en los recién nacidos con bajo peso, que en los nifios que
nacen con un peso normal*®. Estas consecuencias no se limitan solo a esta
etapa de la vida sino que también pueden generar alteraciones del sistema
inmunoldgico, y en la vida adulta estar asociado a una mayor incidencia de

enfermedades cronicas. La diabetes, las cardiopatias, la obesidad y la
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osteoporosis parecen tener mas relacion con la alimentacion hiperproteica que
a menudo se proporciona a estos pacientes*®. A principios de los afios 90,
estudios realizados en Inglaterra mostraron que las personas con bajo peso al
nacer tenian tasas mas altas de diabetes mellitus tipo 2 que otras personas al
llegar a la edad adulta®*®. Si bien no existen aun cifras exactas del peso al
nacer que contribuyan al desarrollo de estas patologias, se sabe que el
crecimiento limitado antes del nacimiento causa cambios permanentes en
ciertos o6rganos sensibles a la insulina, como el higado, los musculos
esqueléticos y el pancreas®®’. En el presente estudio no se encontraron
diferencias significativas entre el bajo PN y la presencia de sobrepeso u
obesidad.

Por otro lado, el PN alto, también constituye un FR tal lo demostrado en
una revision bibliografica de trabajos realizados en diferentes paises en
poblacion infantil, entre los afios 2006 al 2014. En ella, se encontré que existia
una asociacion estadisticamente significativa con la aparicion de SM a lo largo
de la vida, sustentada principalmente por el aumento de la RI*®®. Otros trabajos
hallaron que en aquellos nifios que presentaron un PN alto, los valores de
triglicéridos eran mas elevados, mientras que los de HDL eran mas bajos*®°.
Tambien se observo que el PN alto era un factor predisponente de sobrepeso,
obesidad®”, hiperglucemia e hipertension®®.

En el este estudio, tanto los varones como las mujeres que tenian PN
alto presentaron sobrepeso y/o obesidad categorizados de acuerdo a los tres
indicadores (p < 0,05; Tablas N° 20, 21 y 22). Esta situacion concuerda con un

trabajo de similares caracteristicas realizado en Peru®*"* y en Chile®"%.
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CONCLUSIONES

v

El Sindrome Metabdlico como emergente epidemiolégico, se
encuentra presente no solo en la edad adulta, sino también en las
poblaciones pediatricas. En la ciudad de Comodoro Rivadavia y a
partir de los datos obtenidos en el presente trabajo, se encontrd que
la prevalencia fue del 3,50 % para los varones y del 3,40 % para las
mujeres, no encontrdndose una diferencia estadisticamente
significativa de acuerdo al sexo

El indicador antropométrico Z P/E resulta util por su practicidad como
una primera aproximacién para el estudio del sobrepeso y la obesidad
De todos los criterios utilizados para la valoracion del sobrepeso y la
obesidad por IMC, el Z IMC (OMS) fue el mas sensible en relacion a
los criterios del CDC y de la IOTF

Si bien la prevalencia de obesidad abdominal fue mas alta en mujeres
gue en varones, esto no implic6 una mayor prevalencia de SM en
ellas

Todos los casos de SM se presentaron en nifios y en nifias con
sobrepeso u obesidad

La prevalencia de SM en poblacion obesa fue superior cuando la
obesidad se evalu6 con el indicador antropométrico Pc CC
duplicandose en el sexo masculino. Fue menor para los otros dos
indicadores (Z IMC y cintura/talla) no existiendo diferencia entre ellos
En los nifios y nifias con normopeso se encontraron FR para SM

La poblacion infantil estudiada, no presentd hiperglucemia cuando se
consider6 el punto de corte del ATP lll, mientras que si se detectd
cuando se considero el criterio propuesto por IDF

El indicador TG/HDL resulta util para la deteccion de Rl en poblacion
pediatrica

En presencia de sobrepeso u obesidad se observé mayor prevalencia
de hipertrigliceridemia. Ademas, este FR se constituye en el principal
en los nifios y ocupa el segundo lugar en la mujeres

independientemente del peso
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Los valores de HDL bajos no resultaron alarmantes en el grupo de
estudio

Los indices aterogénicos CT/HDL y LDL/HDL resultan utiles para
evaluar riesgo en nifios

La hipertension arterial ocupa el tercer lugar como factor de riesgo
para SM en las mujeres y el cuarto en lo varones

Casi un cuarto de la poblacion no recibié lactancia materna exclusiva
por seis meses. La ausencia de lactancia en este estudio no implicé
una mayor presencia de sobrepeso u obesidad

Alrededor de un tercio de la poblacion no desayuna de manera
regular

Un numero poco significativo de infantes tenian el habito de un
desayuno equilibrado, caracterizado por la presencia de alimentos
plasticos, energéticos y reguladores

Méas de la mitad de la poblacion no realizaba actividad fisica
extraescolar ademas de permanecer por mas de dos horas al dia
frente a pantallas, escenario tipico del sedentarismo

Se observdé mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad en los nifios
pertenecientes a familias con NSE medio alto

Se encontr6 una mayor prevalencia de nifios con sobrepeso u
obesidad, en aquellos que al nacer tenian un peso superior a los
4.000 g

Si bien la prevalencia de SM fue baja, tratandose de poblacion infantil,
es importante tomar medidas preventivas para evitar consecuencias
futuras

Existen FR para SM modificables en la poblacion estudiada tales
como: Malos habitos alimentarios, escasa actividad fisica y excesiva

permanencia frente a pantallas
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El Sindrome Metabdlico es un conjunto de factores de riesgo tales como

%00

obesidad (peso aumentado de manera exagerada), hipertension arterial
(presion alta), hiperlipemia (aumento de grasa en sangre), metabolismo
glucémico alterado (aumento de azucar en sangre o mal aprovechamiento de la
misma) entre otros tantos componentes. Las consecuencias de este se
vinculan al desarrollo de enfermedades cardiovasculares, circulatorias o
metabdlicas tales como la diabetes. La infancia es el momento oportuno para
poder intervenir y evitar el desarrollo de las mismas en la vida adulta. Es por
ello que, teniendo en cuenta las beneficios que puede aportar un diagnostico
oportuno en la salud y calidad de vida de mi hijo, al firmar este documento doy
mi consentimiento para participar voluntariamente en el proyecto “Factores de
riesgo para detectar Sindrome Metabdlico en nifios de Comodoro
Rivadavia”. El mismo es TOTALMENTE GRATUITO y se realizara en las

instalaciones del colegio donde concurre mi hijo.

Entiendo que formara parte de un proyecto de investigacion en el que se
intentara obtener resultados que permitan prevenir este sindrome en etapas
tempranas de la vida. Acepto se me pregunten cuestiones vinculadas a mi
situacién socio-econdmica. He sido informado/da de que esta entrevista es
enteramente voluntaria y que aun después de su inicio, puedo rechazar la
posibilidad de responder a cualquier pregunta especifica o decidir que voy a
finalizar la misma en cualquier punto. He sido informado/da de que mis
respuestas a las preguntas no se entregaran a nadie mas y las publicaciones
de este estudio no podran identificarme de ninguna manera. También he sido
informado/da de que mi participacion o mi rechazo a responder preguntas no
tendra ningun efecto en los servicios que yo o cualquier miembro de esta

familia pueda recibir de los que suministran los servicios sociales o de salud.
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Acepto que a mi hijo/ja, ... ...

DNI oo elcualconcurre al ...

se le realice una extraccion de sangre, mediciones de peso, talla, composiciéon
corporal, circunferencia de cintura y tension arterial para cumplir con los
objetivos del proyecto. Este estudio ayudard a desarrollar politicas sanitarias
gque permitan reducir el gasto en salud en el que se debe incurrir para tratar las
enfermedades que aparecen como consecuencia del Sindrome Metabdlico.
Entiendo que los resultados de esta investigacion me seran suministrados y
que las Dras. Graciela Ponce y Maria Angélica Fajardo (pertenecientes al
centro de investigacion CRIDECIT de la Facultad de Ciencias Naturales,
UNPSJB) son las personas responsables con las cuales me debo contactar si
tengo cualquier pregunta que hacer acerca del estudio o de mis derechos como

participante en el mismo.
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DECLARACION DE HELSINKI DE LA ASOCIACION MEDICA MUNDIAL
Principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos
Adoptada por la
182 Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, junio 1964
y enmendada por la
292 Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japon, octubre 1975
352 Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, octubre 1983
412 Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, septiembre 1989
482 Asamblea GeneralSomerset West, Sudafrica, octubre 1996
522 Asamblea General, Edimburgo, Escocia, octubre 2000
Nota de Clarificacién del Parrafo 29, agregada por la Asamblea General de la
AMM,

Washington 2002
Nota de Clarificacion del Parrafo 30, agregada por la Asamblea General de la
AMM,

Tokio 2004
592 Asamblea General, Seul, Corea, octubre 2008

A. INTRODUCCION

1. La Asociacion Médica Mundial (AMM) ha promulgado la Declaracién de
Helsinki como una propuesta de principios éticos para investigacion médica en
seres humanos, incluida la investigacion del material humano y de informacién
identificables.

La Declaracion debe ser considerada como un todo y un péarrafo no debe ser
aplicado sin considerar todos los otros parrafos pertinentes.

2. Aunqgue la Declaracién esta destinada principalmente a los médicos, la AMM
insta a otros participantes en la investigacibn médica en seres humanos a
adoptar estos principios.

3. El deber del médico es promover y velar por la salud de los pacientes,
incluidos los que participan en investigacion médica. Los conocimientos y la
conciencia del médico han de subordinarse al cumplimiento de ese deber.

4. La Declaracion de Ginebra de la Asociacion Médica Mundial vincula al

médico con la formula
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"velar solicitamente y ante todo por la salud de mi paciente”, y el Cddigo
Internacional de Etica Médica afirma que: "El médico debe considerar lo mejor
para el paciente cuando preste atencién médica”.

5. El progreso de la medicina se basa en la investigacion que, en ultimo
término, debe incluir estudios en seres humanos. Las poblaciones que estan
subrepresentadas en la investigacion meédica

deben tener un acceso apropiado a la participacion en la investigacion.

6. En investigacibn médica en seres humanos, el bienestar de la persona que
participa en la investigacion debe tener siempre primacia sobre todos los otros
intereses.

7. El proposito principal de la investigacion médica en seres humanos es
comprender las causas,evolucién y efectos de las enfermedades y mejorar las
intervenciones  preventivas, diagnosticas y terapéuticas (métodos,
procedimientos y tratamientos). Incluso, las mejores intervenciones actuales
deben ser evaluadas continuamente a través de la investigacion para que sean
seguras, eficaces, efectivas, accesibles y de calidad.

8. En la practica de la medicina y de la investigacién médica, la mayoria de las
intervenciones implican algunos riesgos y costos.

9. La investigacibn médica esta sujeta a normas éticas que sirven para
promover el respeto a todos los seres humanos y para proteger su salud y sus
derechos individuales. Algunas poblaciones sometidas a la investigacion son
particularmente vulnerables y necesitan proteccién especial. Estas incluyen a
los que no pueden otorgar o rechazar el consentimiento por si mismos y a los
que pueden ser vulnerables a coercién o influencia indebida.

10. Los médicos deben considerar las normas y estandares éticos, legales y
juridicos para la investigacion en seres humanos en sus propios paises, al igual
gue las normas y estandares internacionales vigentes. No se debe permitir que
un requisito ético, legal o juridico nacional o internacional disminuya o elimine
cualguiera medida de proteccion para las personas que participan en la

investigacién establecida en esta Declaracion.
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B. PRINCIPIOS PARA TODA INVESTIGACION MEDICA

11. En la investigacion médica, es deber del médico proteger la vida, la salud,
la dignidad, la integridad, el derecho a la autodeterminacion, la intimidad y la
confidencialidad de la informacion personal de las personas que participan en
investigacion.

12. La investigacion médica en seres humanos debe conformarse con los
principios cientificos generalmente aceptados y debe apoyarse en un profundo
conocimiento de la bibliografia cientifica, en otras fuentes de informacién
pertinentes, asi como en experimentos de laboratorio correctamente realizados
y en animales, cuando sea oportuno. Se debe cuidar también del bienestar de
los animales utilizados en los experimentos.

13. Al realizar una investigacion médica, hay que prestar atencion adecuada a
los factores que puedan dafiar el medio ambiente.

14. El proyecto y el método de todo estudio en seres humanos debe describirse
claramente en un protocolo de investigacion. Este debe hacer referencia
siempre a las consideraciones éticas que fueran del caso y debe indicar como
se han considerado los principios enunciados en esta Declaracion. El protocolo
debe incluir informacion sobre financiamiento, patrocinadores, afiliaciones
institucionales, otros posibles conflictos de interés e incentivos para las
personas del estudio y estipulaciones para tratar o compensar a las personas
que han sufrido dafios como consecuencia de su participacion en la
investigaciéon. El protocolo debe describir los arreglos para el acceso después
del ensayo a intervenciones identificadas como beneficiosas en el estudio o el
acceso a otra atencion o beneficios apropiadas.

15. El protocolo de la investigacion debe enviarse, para consideracion,
comentario, consejo y aprobacién, a un comité de ética de investigacion antes
de comenzar el estudio. Este comité debe ser independiente del investigador,
del patrocinador o de cualquier otro tipo de influencia indebida.

El comité debe considerar las leyes y reglamentos vigentes en el pais donde se
realiza la investigacion, como también las normas internacionales vigentes,

pero no se debe permitir que éstas
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disminuyan o eliminen ninguna de las protecciones para las personas que
participan en la investigacion establecidas en esta Declaracion. ElI comité tiene
el derecho de controlar los ensayos en curso. El investigador tiene la obligacion
de proporcionar informacién del control al comité, en especial sobre todo
incidente adverso grave. No se debe hacer ningun cambio en el protocolo sin la
consideracion y aprobacion del comité.

16. La investigacion médica en seres humanos debe ser llevada a cabo soélo
por personas con la formacion y calificaciones cientificas apropiadas. La
investigacion en pacientes o voluntarios sanos necesita la supervision de un
meédico u otro profesional de la salud competente y calificado apropiadamente.
La responsabilidad de la proteccién de las personas que toman parte en la
investigacioén debe recaer siempre en un médico u otro profesional de la salud y
nunca en los participantes en la investigacion, aunque hayan otorgado su
consentimiento.

17. La investigacion médica en una poblacién o comunidad con desventajas o
vulnerable sélo se justifica si la investigacion responde a las necesidades y
prioridades de salud de esta poblacién o comunidad y si existen posibilidades
razonables de que la poblacién o comunidad, sobre la que la investigacion se
realiza, podré beneficiarse de sus resultados.

18. Todo proyecto de investigacion meédica en seres humanos debe ser
precedido de una cuidadosa comparacion de los riesgos y los costos para las
personas y las comunidades que participan en la investigacion, en comparacion
con los beneficios previsibles para ellos y para otras personas o comunidades
afectadas por la enfermedad que se investiga.

19. Todo ensayo clinico debe ser inscrito en una base de datos disponible al
publico antes de aceptar a la primera persona.

20. Los médicos no deben participar en estudios de investigacién en seres
humanos a menos de que estén seguros de que los riesgos inherentes han
sido adecuadamente evaluados y de que es posible hacerles frente de manera

satisfactoria. Deben suspender inmediatamente el experimento en marcha
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si observan que los riesgos que implican son mas importantes que los
beneficios esperados o si existen pruebas concluyentes de resultados positivos
0 beneficiosos.

21. La investigacion médica en seres humanos solo debe realizarse cuando la
importancia de su objetivo es mayor que el riesgo inherente y los costos para la
persona que participa en la investigacion.

22. La participacion de personas competentes en la investigacion médica debe
ser voluntaria. Aunque puede ser apropiado consultar a familiares o lideres de
la comunidad, ninguna persona competente debe ser incluida en un estudio, a
menos que ella acepte libremente.

23. Deben tomarse toda clase de precauciones para resguardar la intimidad de
la persona que participa en la investigacion y la confidencialidad de su
informacion personal y para reducir al minimo las consecuencias de la
investigacion sobre su integridad fisica, mental y social.

24. En la investigacion médica en seres humanos competentes, cada individuo
potencial debe recibir informacién adecuada acerca de los objetivos, métodos,
fuentes de financiamiento, posibles conflictos de intereses, afiliaciones
institucionales del investigador, beneficios calculados, riesgos previsibles e
incomodidades derivadas del experimento y todo otro aspecto pertinente de la
investigacion. La persona potencial debe ser informada del derecho de
participar o no en la investigacion y de retirar su consentimiento en cualquier
momento, sin exponerse a represalias. Se debe prestar especial atencion a las
necesidades especificas de informacion de cada individuo potencial, como
también a los métodos utilizados para entregar la informacion. Después de
asegurarse de que el individuo ha comprendido la informacién, el médico u otra
persona calificada apropiadamente debe pedir entonces, preferiblemente por
escrito, el consentimiento informado y voluntario de la persona. Si el
consentimiento no se puede otorgar por escrito, el proceso para lograrlo debe
ser documentado y atestiguado formalmente.

25.Para la investigacibn médica en que se utilice material o datos humanos
identificables, el médico debe pedir normalmente el consentimiento para la

recoleccion, analisis, almacenamiento y reutilizacion. Podra haber situaciones
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en las que sera imposible o impracticable obtener el consentimiento para dicha
investigacion o podria ser una amenaza para su validez. En esta situacion, la
investigacion solo puede ser realizada después de ser considerada y aprobada
por un comité de ética de investigacion.

26. Al pedir el consentimiento informado para la participacion en la
investigacion, el médico debe poner especial cuidado cuando el individuo
potencial esta vinculado con €l por una relacion de dependencia o si consiente
bajo presiébn. En una situacion asi, el consentimiento informado debe ser
pedido por una persona calificada adecuadamente y que nada tenga que ver
con aquella relacion.

27. Cuando el individuo potencial sea incapaz, el médico debe pedir el
consentimiento informado del representante legal. Estas personas no deben
ser incluidas en la investigacion que no tenga posibilidades de beneficio para
ellas, a menos que ésta tenga como objetivo promover la salud de la poblacién
representada por el individuo potencial y esta investigacion no puede realizarse
en personas competentes y la investigacion implica sélo un riesgo y costo
minimos.

28. Si un indivividuo potencial que participa en la investigacion considerado
incompetente es capaz de dar su asentimiento a participar o no en la
investigacion, el médico debe pedirlo, ademas del consentimiento del
representante legal. El desacuerdo del individuo potencial debe ser respetado.
29. La investigacion en individuos que no son capaces fisica 0 mentalmente de
otorgar consentimiento, por ejemplo los pacientes inconscientes, se puede
realizar solo si la condicién fisica/mental que impide otorgar el consentimiento
informado es una caracteristica necesaria de la poblacién investigada. En estas
circunstancias, el médico debe pedir el consentimiento informado al
representante legal. Si dicho representante no esta disponible y si no se puede
retrasar la investigacion, el estudio puede llevarse a cabo sin consentimiento
informado, siempre que las razones especificas para incluir a individuos con
una enfermedad que no les permite otorgar consentimiento informado hayan
sido estipuladas en el protocolo de la investigacion y el estudio haya sido

aprobado por un comité de ética de investigacion. El consentimiento para
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mantenerse en la investigacion debe obtenerse a la brevedad posible del
individuo o de un representante legal.

30. Los autores, directores y editores todos tienen obligaciones éticas con
respecto a la publicacién de los resultados de su investigacion. Los autores
tienen el deber de tener a la disposicion del publico los resultados de su
investigacion en seres humanos y son responsables de la integridad y exactitud
de sus informes. Deben aceptar las normas éticas de entrega de informacion.
Se deben publicar tanto los resultados negativos e inconclusos como los
positivos o de lo contrario deben estar a la disposicion del publico..En la
publicacion se debe citar la fuente de financiamiento, afiliaciones institucionales
y conflictos de intereses. Los informes sobre investigaciones que no se cifian a
los principios descritos en esta Declaracion no deben ser aceptados para su
publicacion.

C. PRINCIPIOS APLICABLES CUANDO LA INVESTIGACION MEDICA SE
COMBINA CON LA ATENCION MEDICA

31. El médico puede combinar la investigacion médica con la atencion médica,
s6lo en la medida en que tal investigacion acredite un justificado valor potencial
preventivo, diagndstico o terapéutico y si el médico tiene buenas razones para
creer que la participacion en el estudio no afectara de manera adversa la salud
de los pacientes que toman parte en la investigacion.

32. Los posibles beneficios, riesgos, costos y eficacia de toda intervencion
nueva deben ser evaluados mediante su comparacion con la mejor intervencién
probada existente, excepto en las siguientes circunstancias:

- El uso de un placebo, o ningun tratamiento, es aceptable en estudios para los
que no hay una intervencion probada existente.

- Cuando por razones metodoldgicas, cientificas y apremiantes, el uso de un
placebo es necesario para determinar la eficacia y la seguridad de una
intervencién que no impliqgue un riesgo, efectos adversos graves o dafio
irreversible para los pacientes que reciben el placebo o ningun tratamiento.

Se debe tener muchisimo cuidado para evitar abusar de esta opcion.

33. Al final de la investigacion, todos los pacientes que participan en el estudio

tienen derecho a ser informados sobre sus resultados y compartir cualquier
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beneficio, por ejemplo, acceso a intervenciones identificadas como
beneficiosas en el estudio o0 a otra atencidon apropiada o beneficios.

34. El médico debe informar cabalmente al paciente los aspectos de la atenciéon
que tienen relacion con la investigacion. La negativa del paciente a participar
en una investigacion o su decision de retirarse nunca debe perturbar la relacion
meédico-paciente.

35. Cuando en la atencion de un enfermo las intervenciones probadas han
resultado ineficaces o no existen, el médico, después de pedir consejo de
experto, con el consentimiento informado del paciente o de un representante
legal autorizado, puede permitirse usar intervenciones no comprobadas, si, a
su juicio, ello da alguna esperanza de salvar la vida, restituir la salud o aliviar el
sufrimiento. Siempre que sea posible, tales intervenciones deben ser
investigadas a fin de evaluar su seguridad y eficacia. En todos los casos, esa
informacion nueva debe ser registrada y, cuando sea oportuno, puesta a

disposicion del publico.
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INSTITUTO NACIONAL DE EPIDEMIOLOGIA “DR. JUAN H. JARA”

ENCUESTA SOCIOECONOMICA

Indicad Ingreso |  Tipo de | Estabilidad | MStruccion
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INSTITUTO NACIONAL DE EPIDEMIOLOGIA ”DR. JUAN H. JARA”
Ituzaing6 3520 — 7600 — Mar del Plata — Argentina

Teléfonos: (0223)473-2100 /1506/ 3449 / 0579
Fax: (0223) 474-4123

170



ANEXO 5

171



PUBLICACIONES

Quezada A, Rodriguez MA, Garcia J, Ponce G. Factores de riesgo metabolico
en una poblacion pediatrica con normopeso de la Patagonia Argentina. Revista
Bioquimica y Patologia Clinica de la Asociacion Bioquimica Argentina 2016; 80
(1): 28 - 35.

Quezada AO, Rodriguez MA, Ponce GM. Caracterizacion del riesgo metabolico

en infantes de Comodoro Rivadavia. Revista Bioanalisis2014; 59: 37 - 44.

Quezada A, Ponce G, Rodriguez MA. Indicadores de resistencia insulinica y
riesgo metabdlico en poblacion infantil. Revista SAEGRE 2014; 21 (3): 19 - 25.

Ponce G, Rodriguez MA, Boeri M, Fajardo MA, Quezada A, Soto S, Brites FD.
Sindrome Metabdlico en nifios y adolescentes de Comodoro Rivadavia,
Chubut: Frecuencia de sus componentes. Libro de resimenes 36° Congreso
Sociedad Argentina de Pediatria, pagina 149. Afio 2013.

Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M, Soto S y Ponce G.
Epidemiologia de la obesidad en la infancia de Comodoro Rivadavia, una
mirada sobre los riesgos asociados. Libro de resumenes Il Congreso de
Alimentos del Siglo XXI, XXXVI Reunion Anual del Capitulo Argentino de la
Sociedad Latinoamericana de Nutricion (CASLAN). Péagina 134. Agosto de
2013.

Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M, Mufioz V, Ponce G.
Sobrepeso, obesidad y factores de riesgo asociados en escolares de
Comodoro Rivadavia, una alerta en el presente para evitar complicaciones
futuras. Revista Bioquimica y Patologia Clinica de la Asociacion Bioquimica
Argentina 2012; 76 (3): 13 - 20.

Ponce G,Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M, Mufioz V, Brites F.
Dislipemia, hipertension arterial y circunferencia de cintura en nifios de
Comodoro Rivadavia. Libro de resumenes. XVIII Congreso Argentino de
Diabetes. 2012.
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Quezada A, Fajardo MA, Boeri M, Rodriguez MA y Ponce G. Sindrome
Metabolico en nifios de 6 a 11 afios. Revista Bioquimica y Patologia Clinica de
la Asociacion Bioquimica Argentina. Libro de resumenes 69° Congreso
Argentino de Bioquimica; Los grandes Sindromes clinicos: de la sospecha

clinica al diagnostico bioquimico molecular2011; 75 (1):50.

Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, y Ponce G. Analisis de los factores de
riesgo vinculados a Sindrome Metabdlico en nifios de Comodoro Rivadavia.
Revista Bioquimica y Patologia Clinica de la Asociacion Bioquimica Argentina.
2010; 74 (1): 30 - 35.

PRESENTACIONES A CONGRESOS, SIMPOSIOS Y/O CONFERENCIAS

- PonceG, Quezada A, Rodriguez M y Garcia J. Life habits of a population of
Patagonian’s children and adolescents. Modalidad: Péster. Idioma: Inglés. The
4™ Latin America Congresson Controversies to Consensus in Diabetes, Obesity
and Hypertension. Fecha: 16 al 18 de Marzo de 2017. Lugar: Buenos Aires.
Argentina.

- Ponce G, Quezada A, Rodriguez M. A, Garcia J. Estilo de vida y factores de
riesgo metabdlico en nifios en edad escolar. Modalidad: Péster. Idioma:
Espafiol. XX Congreso Argentino de Diabetes. Fecha: 9 al 11 de noviembre de

2016. Lugar: Buenos Aires. Argentina.

-Quezada A, Rodriguez MA, Garcia J, Ponce G. Factores de riesgo metabdlico
en poblaciébn pediatrica con normopeso. Modalidad: Podster. Idioma:
Espafiol.71° Congreso Argentino de Bioquimica. Asociacion Bioquimica

Argentina. Fecha: 12 al 14 de Agosto de 2015. Lugar: Buenos Aires. Argentina.

- Ponce G, Rodriguez MA, Boeri M, Fajardo MA, Quezada A, Soto S, Brites
FD. Sindrome Metabolico en nifios y adolescentes de Comodoro Rivadavia,
Chubut. Frecuencia de sus componentes. Modalidad: Pdster. Idioma: Espafiol.
36° Congreso Argentino de Pediatria. 5° Jornada Nacional de Salud Escolar. 5°
Jornada Nacional de Prevencion de Lesiones. 9° Jornada Nacional de
Pediatras en Formacion, Jornada Nacional de enfermeria Pediatrica y 12°
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Reunion Nacional de Prevencion de la Ceguera en la Infancia por ROP. Fecha:
25 de Septiembre de 2013. Lugar: Mar del Plata. Argentina.

- Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M, Soto S y Ponce G.
Epidemiologia de la obesidad en la infancia de Comodoro Rivadavia, una
mirada sobre los riesgos asociados. Modalidad: Pdster. Idioma: Espafiol. 1l
Congreso de Alimentos del siglo XXI; XXXVI Reunion Anual del Capitulo
Argentino de la Sociedad Latinoamericana de Nutricién (CASLAN). Fecha: 8 al
10 de Agosto de 2013. Lugar: Mendoza. Argentina.

-Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M y Ponce G. Componentes de
Sindrome Metabdlico en nifilos y adolescentes de Comodoro Rivadavia,
Patagonia Argentina. Modalidad: Poster. Idioma: Espafiol. XVI Congreso de la
Sociedad Latinoamericana de Nutricion (SLAN). Fecha: 11 al 16 de Noviembre
de 2012. Lugar: La Habana. Cuba.

- Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M y Ponce G. La obesidad
infantil y sus complicaciones metabdlicas en nifios de Comodoro Rivadavia,
Patagonia Argentina. Modalidad: Poéster. Idioma: Espafiol. XVI Congreso de la
Sociedad Latinoamericana de Nutricion (SLAN). Fecha: 11 al 16 de Noviembre
de 2012. Lugar: La Habana. Cuba.

- Ponce G,Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M, Mufioz V y Brites
F. Dislipemia, hipertension arterial y circunferencia de cintura en nifios de
Comodoro Rivadavia. Modalidad: Péster. Idioma: Espafiol. XVIII Congreso
Argentino de Diabetes. Fecha: 8 al 10 de Noviembre de 2012. Lugar: Buenos

Aires. Argentina.

- Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Boeri M y Ponce G. Sobrepeso,
obesidad y otras expresiones del Sindrome Metabdlico en nifios de Comodoro
Rivadavia. Modalidad: Pdéster. Idioma: Espafiol. XXXV Reunién Anual del
Capitulo Argentino de la Sociedad Latinoamericana de Nutricion (CASLAN).

VIII Jornada de Actualizacion en Nutricion y tecnologia de alimentos (UNLu).
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Tecnologia, Nutricion y Salud. El desafio de mejorar los habitos de vida. Fecha:

28 al 29 de Septiembre de 2012. Lugar: Lujan. Buenos Aires.

- Boeri M, Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA y Ponce, G. Valores
provisionales de insulina e indice de resistencia insulinica en nifios de
Comodoro Rivadavia. Modalidad: Poster. Idioma: Espafiol. VIII Congreso
Argentino de Endocrinologia Ginecologica y Reproductiva, VII Encuentro
Latinoamericano de Endocrinologia Ginecoldgica y Reproductiva. Fecha: 22 al
24 de Abril de 2012. Lugar: Buenos Aires. Argentina.

-Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA y Ponce G. Sobrepeso, Obesidad y
su asociacion al Sindrome Metabolico en niflos de Comodoro Rivadavia.
Modalidad: Péster. Idioma: Espafiol. XXXIV Reunién del Capitulo Argentino de
la Sociedad Latinoamericana de Nutricion (CASLAN). Il Jornadas
Internacionales de Actualizacion en Nutricion y Tecnologia de los alimentos.

Fecha: 15 al 16 de Septiembre 2011. Lugar: Rosario. Argentina.

-Quezada A, Fajardo MA, Boeri M, Rodriguez MA y Ponce G. Sindrome
Metabdlico en nifios de 6 a 11 afios”. Modalidad: Péster. Idioma: Espafiol. 69°
Congreso Argentino de Bioquimica. Fecha: 30 mayo al 1 de junio de 2011.

Lugar: Buenos Aires Argentina.

-Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA y Ponce G. Factores de riesgo
vinculados a Sindrome Metabdlico en nifios de Comodoro Rivadavia.
Modalidad: Poster. Idioma: espafiol. Encuentro Binacional Argentina Chile de
Jévenes Investigadores del Bicentenario Zona Sur. Fecha: 5 al 7 de Octubre

2010. Lugar: Calafate Argentina.

-Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA y Ponce G. Factores de riesgo
vinculados a Sindrome Metabdlico en nifios de Comodoro Rivadavia.
Modalidad: Poster. Idioma: Espafol. [l Jornadas internacionales de
Actualizacién en Nutricion y Tecnologia de los alimentos. XXXIII Reunién del
Capitulo Argentino de la Sociedad Latinoamericana de Nutricion (CASLAN).
Fecha: 15 de Octubre 2010. Lugar: Cordoba Argentina.
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- Quezada A, Fajardo MA, Rodriguez MA, Catala C, Juri S, Friedman S y
Ponce G. Sindrome Metabdlico en nifios de dos centros de promocion barrial
en Comodoro Rivadavia. Modalidad: Pdster. Idioma: Espafiol. 1l Congreso de
alimentos siglo XXI, XXXIlI Reunion del Capitulo Argentino de la Sociedad
Latinoamericana de Nutricibn (CASLAN). Fecha: 20 al 22 de Agosto 2009.

Lugar: Buenos Aires Argentina.
PREMIOS:

- Premio Asociacion Bioquimica Argentina 2015 al mejor trabajo original en
Bioquimica Clinica: Factores de riesgo metabdlico en poblacion pediatrica con
normopeso.Otorgado por: Asociacion Bioquimica Argentina.Evento: 71°
Congreso Argentino de Bioguimica. 80 afios acompafiando el crecimiento de la
bioquimica.Fecha: 12 al 14 de agosto de 2015.Lugar: Buenos Aires. Argentina.
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