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INTRODUCCION

El asma es una de las enfermedades cronicas mas frecuentes como
causa de morbilidad y mortalidad a nivel mundial con un
aproximado de 300 millones de individuos afectados, existiendo
evidencia que la prevalencia durante los ultimos 20 afos ha ido
en aumento, especialmente en los nifos. Es un trastorno
inflamatorio crénico de las vias aéreas que se caracteriza por
episodios recurrentes de sibilancias, dificultad respiratoria,
opresion toracica y tos.

Por otro lado, 1la Organizacion Mundial de 1la Salud (OMS)
reporta que la prevalencia de obesidad en nifios en México ha
aumentado cerca del 50% en los ultimos 10 afos.

Se ha propuesto que la obesidad podria ser un factor causal en
el desarrollo de enfermedades alérgicas. Varios estudios han
mostrado una asociacidn positiva de obesidad con sintomas
respiratorios, asma e hiperreactividad en vias aéreas. La OMS
en un estudio poblacional observé que los nifios que tenian
historia familiar de asma o rinitis alérgica, raza negra y
ademads eran obesos tenian una iIncidencia de 31% de asma, en
contraste con los que presentaban las mismas caracteristicas
pero sin obesidad que tenian un 15% de incidencia de asma.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢ Es la obesidad una condicion clinica que dificulta el
control del asma bronquial ?

JUSTIFICACION:

Desde 1998 se publicaron estudios que relacionaron el asma y la
obesidad, dichos estudios sugirieron que la obesidad incrementa
el riesgo de padecer asma, la frecuencia de las exacerbaciones,
la gravedad y el numero de medicamentos administrados.

Con este antecedente y al observar la poblacion pediatrica del
Hospital Fernando Quiroz Gutierrez, especificamente la asmatica,
se observo que gran cantidad de ellos cumplen con esta relacion,
es decir la combinacién de obesidad/asma por 1o cual nos
adentramos a buscar mayor informacién sobre Qla relaciodn
existente entre estas dos patologias y como influye una sobre la
otra.

OBJETIVOS:

Observar el efecto de la disminucién de peso en el control del
asma bronquial del paciente obeso en pacientes escolares vy
adolescentes del servicio de pediatria del H.G. Dr. Fernando
Quiroz Gutiérrez.

Determinar la relacion entre la disminucién de peso y la
mejoria en la sintomatologia asmatica en dichos pacientes.

Identificar si en los pacientes estudiados el control de peso
disminuye el numero de medicamentos para el control del asma.



MARCO TEORICO

A través de los siglos, la palabra asma ha experimentado una
serie de cambios en su significado, los griegos reservaron el
término como “una dificultad para respirar, acompafiada de
sonidos”. La primera descripcion fue hecha por Hipo6crates y
posteriormente por Galeno y Aretaeus. La primera decripcion
fisioldégica de la naturaleza espasmédica del ASMA , se debe a
Thomas Willis (siglo XVII).

La iniciativa global del asma (GINA) considera al asma como una
enfermedad inflamatoria crénica con sintomas recurrentes de tos,
sibilancias y dificultad respiratoria, con limitacién del flujo
de la via aérea medido por el volumen espiratorio maximo (FEM)
en la Flujometria (mayor del 15%).

Al referirnos a la fisiopatologia del asma observamos que el
estrechamiento de la via aérea es la via Tfinal comin que
desemboca en los sintomas y cambios TFisiopatolégicos de este
padecimiento. Las principales alteraciones anatomo-funcionales
del asma son la obstruccion del flujo aéreo, la HRB y la
infFlamacion y remodelacién de la via aérea. (6). Respecto a la
Obstruccién del flujo aéreo, las vias aéreas de los asmaticos
presentan aumento de la masa de musculo liso bronquial el cual
es causado por  hipertrofia e  hiperplasia celular. El
broncoespasmo es la respuesta subita que tiene como via efectora
el masculo liso bronquial y genera contraccion del mismo ante
diversos estimulos, ocasionando el estrechamiento de la via
aérea con disminuciéon del flujo. Varios factores regulan el tono
del masculo liso bronquial, destacando las células residentes

(mastocitos, células epiteliales, macrofagos y células
endoteliales) vy las células inflamatorias (eosindfilos,
linfocitos, neutrofilos, baséfilos) capaces de liberar

sustancias proinflamatorias (histamina, cisteinil-leucotrienos,
prostaglandina D2, FAP), los cuales producen contraccion del
miasculo liso y liberacién de una mayor cantidad de mediadores.
El estimulo neural del madsculo liso bronquial y los estimulos
directos, Uliberan acetilcolina que -causa broncoespasmo. La
sustancia P y neurocinina A son también reguladores del tono
muscular.

La Hiperreactividad Bronquial (HRB) es la respuesta exagerada
gue induce un broncoespasmo mucho mas intenso del que se observa
en los individuos normales que son expuestos a estimulos que
afectan directamente al arbol bronquial (contaminantes,
ejercicio).

La inflamacion es una de las principales caracteristicas del
asma y contribuye de manera significativa a la expresion de la
enfermedad, algunos factores que contribuyen a ella y a la



remodelacién son las infecciones virales, sensibilizacion
alérgica y la contaminaciéon ambiental.

El fibroblasto es una célula clave en el proceso de remodelacion
del asma, produce una gran cantidad de citocinas y factores de
crecimiento e induce la sintesis de acido hialurdénico y otros
proteoglicanos de la matriz extracelular.

En la remodelacién de la via aérea coexisten fendmenos que
tienden a agravar la obstruccién y la HRB (incremento de la masa
de masculo liso, reorganizacion de la elastina y cartilago),
junto con mecanismos compensadores del dafio iInflamatorio
bronquial (regeneracion epitelial, depésito de coléageno
subepitelial y entre las capas musculares).

De acuerdo a caracteristicas clinicas, espirométricas vy
necesidad de tratamiento de rescate podemos clasificar al asma
en diferentes estadios (GINA 2006):

Cuadro 1. NIVELES DE CONTROL DE ASMA (GINA) 2006

CARACTERISTICAS CONTROLADO PARCIALMENTE NO CONTROLADO
CONTROLADO
SINTOMAS No (2 o menos Mas de 2 veces
DURANTE EL DIA por semana) por semana
LIMITACION DE No Alguna 3 0 méas
ACTIVIDADES caracteristicas
del asma
SINTOMAS No Alguna parcialmente
NOCTURNOS controlada
presentes en
cualquier
NECESIDAD DE No (2 o menos Mas de 2 veces —cnana
TRATAMIENTO DE  por semana) por semana
RESCATE
FUNCION Normal < 80% del
PULMONAR (PEF O valor
VEF1) predictivo o
mejor valor
personal
EXACERBACION No Una o mas al Una vez por
ano semana

Por otro lado, en 1los ultimos 20 afios, en varios estudios
epidemiolégicos en adultos y en nifios se ha confirmado Ila
existencia de la conexion entre la obesidad Yy la
incidencia/prevalencia del asma, principalmente en el género
femenino, independientemente de la dieta, la actividad fisica o
la condicidén alérgica, esta influencia ocurre principalmente con



el asma y con la hiperreactividad bronquial pero no con otras
enfermedades alérgicas.

La obesidad en nifios y adolescentes es una de las enfermedades
cronicas que favorecen riesgo cardiovascular elevado y gran
comorbilidad.

Una forma de evaluar la obesidad es mediante el uso del Indice
de Masa Corporal expresada como el peso en kilogramos dividida
entre la talla al cuadrado. Se establece de acuerdo a las Tablas
del CDC que un IMC igual o mayor a la percentila 95 para su
edad y sexo se encuentran en Obesidad.

Para explicar la relaciéon entre asma y obesidad se han postulado
al menos cinco posibles mecanismos bioldgicos.

1. Efectos directos sobre la mecanica respiratoria funcional
@)
Los efectos mecanicos de la obesidad sobre el aparato
respiratorio parecen ser los mas dificiles de entender. La
obesidad produce una disminucién del volumen corriente y
de la capacidad residual Tfuncional; estos cambios tienen
como consecuencia una reduccidon en el estiramiento del
musculo liso y de esta forma la habilidad para responder
al estrés fisioldégico, como el ejercicio, es obstaculizada
por el pequefio volumen corriente 1o que altera la
contraccion del musculo 1liso y empeora la funcidn
pulmonar. El mdsculo liso intrinsecamente tiene un ciclo
de excitacidén y contraccién; sin embargo, en los obesos
estos ciclos son mas cortos, lo que asociado a la
capacidad funcional disminuida que ellos tienen da como
resultado una conversion de los siclos rapidos de actina-
miosina hacia ciclos mas lentos. Sin embargo, la exacta
relacioén de dosis-efecto entre la cantidad y/0
distribucion de la grasa corporal y los cambios en la
mecanica respiratoria aun son desconocidos.

2. Cambios en la Respuesta Inmunoldgica e Inflamatoria (2)
Cada vez hay mas evidencias de que la obesidad es un
estado “pro-inflamatorio”. Los estudios iniciales
demostraron que existe una asociacion entre obesidad y
diversos marcadores inflamatorios como el factor de
necrosis tumoral (TNF), las interleucinas (IL) como la IL-
6, IL-1 y la proteina C reactiva. Se ha demostrado que la
IL-6 y el TNF se expresan en los adipocitos y se
correlacionan directamente con la grasa corporal total.
Por otra parte, el TNF también estd aumentado en el asma y
estd relacionado con la produccién de las IL-4 e IL-5
(inteleucinas del tipo Th2) por el epitelio bronquial y de
las IL-6 e IL-1. Por lo anterior se puede inferir que la



via inflamatoria del TNF seria la via comun tanto para la
obesidad como el asma.

La leptina, una proteina del gen Lep, es una hormona
producida por los adipocitos que actua sobre el hipotalamo
como indicador de saciedad e incrementando el metabolismo
basal. La concentracion circulante de leptina se ha
correlacionado positivamente con la grasa corporal.
También cumple una importante funcién en la estimulacioén
de la liberacion de citoquinas pro-inflamatorias como 1L-6
y el TNF-a por el adipocito y promueve la respuesta
inmune del tipo Thl con una mayor secrecién de proteinas
tipo TNF-a. Se ha descrito que existe una corr@laci
entre niveles elevados de leptina y TNF-a y que la leptina
incrementa la expresion y la secrecion de TNF-o por las
células periféricas mononucleares. Se ha demostrado que en
la malnutricidon asociada a hipoleptinemia existe una menor
respuesta del tipo Thl.

También actia en la activacion del sistema nervioso
simpatico, especificamente via de activacion del
metabolismo de la grasa parda. Tanto el sistema nervioso
simpatico como la grasa parda controlan el metabolismo
basal; sin embargo, el sistema nervioso simpatico es
también crucial en el control del tono y el diametro de la
via aérea, los cuales son marcadores importantes en el
asma. Mai et al informaron de que, entre los nifios son
sobrepeso, aquellos con diagndstico de asma tuvieron casi
dos veces mas concentracion de leptina sérica que los
eutroficos.

ElI PAI-1 (5) es el inhibidor endégeno mas importante del
plasminégeno tisular. El incremento del PAI-1 (que esta
elevado en la obesidad) podria influir en el
remodelamiento de la via aérea a través de su accion en la
homeostasia de la matriz extracelular.

La adiponectina (5) es una adipoquinina con accion
antiinflamatoria y sus niveles disminuyen a medida que la
obesidad aumenta. Por el contrario de este papel
antiinflamatorio relacionado con el peso corporal, la
adiponectina se encuentra aumentado en otras enfermedades
inflamatorias, tales como la artritis reumatoide, el lupus
eritematoso sistémico O la enfermedad inflamatoria
intestinal. Ademas, los niveles elevados de adiponectina
en sangre de corddn se han asociado con un aumento del
riesgo de asma en nifios nacidos de madres atoOpicas. Esta
citoquina disminuye durante la obesidad solo en los nifios,
mientras que permanece constante en Qlas niflas, una



situacion que haria que el sexo fuera un factor
modificador de la asociacidén entre asma y obesidad durante
la pubertad.

Un mediador importante recientemente relacionado con el
asma y dque se ha visto que es modulado por el peso
corporal es la eotaxina (5). La eotaxina, secretada por
varios tipos celulares, es un agente quimiotactico clave
responsable de la inflamacion bronquial mediada por
eosinofilos. Muy recientemente se ha demostrado que los
valores circulantes de eotaxina estan elevados en las
personas obesas y disminuyen paralelamente a la
disminucién del indice de masa corporal. Esta quimioquina
parece ser sintetizada en el componente vascular y del
estroma del tejido adiposo.

Activacion de genes comunes (2)

Se han identificado regiones especificas del genoma humano
que estan relacionadas tanto con el asma como con la
obesidad, como por ejemplo los cromosomas 5q,6,11913 vy
12q.

ElI cromosoma 5q contiene los genes ADRB2 y NR3CI. ElI gen
ADRB2 que codifica para el receptor B-2 adrenérgico, tiene
infFluencia en la actividad del sistema nervioso simpatico
y es iImportante para el control del tono de la via aerea
pero también para el metabolismo basal. EI gen NR3CI, que
codifica para el receptor de glucocorticoides, esta
involucrado en la modulacion inflamatoria tanto en el asma
como en la obesidad.

El cromosoma 6 contiene los genes del HLA y del TNF, que,
ejerce influencias en la respuesta inmune e inflamatoria
en el asma y en la obesidad. El cromosoma 11ql3 contiene
los genes para las proteinas UCP2-UPC3 y para el receptor
de IgE de baja afinidad. Las proteinas UCP2-UPC3 influyen
en el metabolismo basal, pero no en el asma. En cambio, el
receptor de IgE de baja afinidad es parte de la respuesta
inflamatoria de las células T-helper que se incrementan en
el asma, pero no en la obesidad. Y, por ultimo, el
cromosoma 12g contiene genes para citoquinas inflamatorias
relacionadas tanto con el asma como con la obesidad.

Influencia hormonal y de género (2)

Es algo remarcable que desde 1los primeros estudios
longitudinales se ha evidenciado que el efecto de la
obesidad sobre el asma se da principalmente mds en mujeres
que en hombres. Sabemos que la enzima aromatasa,



responsable de convertir andrégenos a estrogenos, se
encuentra presente en el tejido adiposo. En general, en la
obesidad, se incrementa la produccién de estrégenos, lo
cual se asocia con una menarquia precoz en las mujeres y
con una pubertad retardad en los hombres.

En la cohorte de Tucson, Castro-Rodriguez et al informaron
que la mayor prevalencia de asma fue mas marcada entre las
nifas obesas que tuvieron menargquia precoz (antes de los
11 afos de edad) que entre las que la tuvieron después de
esa edad, lo que hablaria de que la obesidad altera la
producciéon (o sensibilizacidon periférica) de las hormonas
relacionadas con @la pubertad en las niflas, y que una
produccién incrementada de las hormonas femeninas (0 su
sensibilidad) alteraria el desarrollo pulmonar y la
regulaciéon del tono de la via aérea en las nifias puberes
(con una mayor respuesta broncodilatadora). En dicho
estudio se concluyé que tanto el sobrepeso/obesidad a los
11 afos de edad como la menarquia precoz fueron factores
de riesgo para la persistencia de asma después de la
pubertad.

Influencia de la Dieta, Actividad Fisica y “Programacion
Fetal” (2)

La dieta y la actividad fisica son dos Tfactores que
infFluyen en la obesidad y aparentemente también en el
asma.

Se postula que algunos factores que actuan en las mujeres
embarazadas probablemente también tienen un considerable
efecto en el desarrollo del feto via peso de nacimiento y
programacién genética; estos eventos “in Utero” tendrian
una repercusiéon en el desarrollo ulterior del asma y la
obesidad. La fortaleza de esta hipdtesis esta basada en el
reconocimiento de que la mayoria de casos de asma suceden
precozmente en los nifos, antes de los 6 afos, y que mucho
de lo que ocurre después en la vida es solo recrudescencia
de la nifez.

La actividad fisica de la madre gestante puede tener
importancia en el desarrollo del sistema nervioso
simpatico “in utero™.

La activacion de la grasa parda , que es generalmente
regulada por el sistema nerviosos simpatico, es iImportante
para incrementar la termogénesis y el metabolismo basal a
través del desacoplamiento de proteinas. Por otra parte,



sabemos que los tres tipos de receptores beta adrenérgicos
se expresan en el tejido adiposo.

Ademas se ha informado de que una variedad de factores
dietéticos tienen relacién con la prevalencia del asma en
adultos y nifos. Asi, por ejemplo, los antioxidantes
(vitamina C y E), caroteno, riboflavina y piridoxina
pueden tener efecto importante aumentado la funcidn
inmunolégica, reduciendo los sintomas del asmaZeczema y
mejorandola funcién pulmonar. También el mayor consumo de
acidos grasos trans en poblacidon pediatrica se ha
relacionado con una reduccién en la prevalencia de asma.

Aparte de lo ya comentado por los mecanismos bioldgicos,
el que gran proporcién de asmaticos sean obesos puede
tener varias explicaciones, dentro de las cuales
encontramos: (4)

e Las personas con asma pueden consumir mas calorias
que aquéllas sin asma.

e Las personas con asma son menos activas que las que
no lo son.

e Algunos medicamentos utilizados para el asma pueden
causar ganancia de peso.

e Los pacientes con asma tienen mayor prevalencia de
sintomas depresivos y por tanto, pueden incrementar
el peso.

e Costo en salud excesivo.



MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 30 pacientes de junio del 2008 a Junio del 2009,
19 del sexo femenino y 11 del sexo masculino, de 50 pacientes
seleccionados del Hospital Fernando Quiroz Gutiérrez de la
“Clinica de Obesidad”, consulta externa, consulta de urgencias,
consulta de alergologia y hospitalizacién. Los criterios de
inclusion fueron contar con diagnéstico clinico de asma el cual
se clasifico de acuerdo a GINA 2006 y cursar como minimo con un
afio de evolucién de dicha patologia, contar con un IMC igual o
mayor al percentil 95 de acuerdo a edad y sexo. Los criterios
de exclusién fueron pacientes que no aceptaran participar; se
eliminaron los que abandonaron el estudio parcial o totalmente y
los que no contestaron los 2 cuestionarios. El criterio de
eliminacion fue que no se contara con los 2 cuestionarios
completos.

El sobrepeso y la obesidad se clasificaron de acuerdo al IMC ,
incluyendo a los que tuvieran una percentila igual o mayor a la
90.

El asma se clasificé de acuerdo a GINA 2006 en no controlada,
parcialmente controlada o controlada.

A todos los nifos se les aplicé un cuestionario (al inicio y al
final del estudio) evaluando el IMC mediante la formula:
peso/talla? para lo cual se necesito pesar y medir al paciente
empleando una bascula con estadimetro (BAME AUT modelo OCN 5282)
y posteriormente graficar en Qlas tablas de IMC del CDC de
acuerdo a su sexo, se estadifico el asma segun GINA 2006 por
medio del tratamiento utilizado en el dltimo mes para su
patologia asmatica como beta-agonistas, esteroide inhalado,
inhibidor de leucotrienos, inmunoterapia; limitacion de
actividades, sintomas nocturnos, necesidad de tratamiento de
rescate y exacerbacion de los sintomas , ademas se evalud si
contaban con alguna patologia concomitante como rinitis
alérgica, dermatitis atdpica o sinusitis; presencia de factores
ambientales como tabaquismo pasivo; caracteristicas de la casa-
habitaci6on (alfombras, mascotas). Anexo 1

ElI primer cuestionario se aplico en Junio del 2008 y el segundo
cuestionario se realizo al afio (Junio 2009).

Los resultados se resumen en términos de media aritmética +/-
desviacion estandar. Para el analisis de 1la informacién se
empled el paquete SPSS version 15 para Windows.



RESULTADOS

Se estudiaron 30(100%) pacientes, 11(36.6%) del sexo masculino y
19(63.3%) del sexo femenino.

La media de edad de los 30 nifios estudiados fue de 11.5 +/- 2.9
afios. Al inicio del estudio en cuanto a GINA predominaron los
pacientes en estadio no controlado 21 (70%) en comparaciéon a los
parcialmente controlados 9 (30%) y ningln paciente se encontraba
controlado (cuadro 1). Respecto al IMC eran obesos 25(83.3%),
con sobrepeso 5(16.7%) y ninguno con peso normal (cuadro 11).

Al final del estudio al evaluar los mismos parametros, en cuanto
a la clasificacion de GINA los pacientes en estadio no
controlado eran 3 (10%) del total de Ila poblacién, los de
estadio parcialmente controlado 12 (40%) y los no controlados 3
(10%) (cuadro 111); también observamos modificaciones en cuanto
al IMC el 10% (3) se encontraban con obesidad, el 50% (15) con
sobrepeso y el 40% (12) con peso normal (cuadro 1V).

Observamos al inicio del estudio que en el sexo femenino
predomind la obesidad 15 (50%) y el estadio GINA no controlado
14 (46.6%) al 1igual que en el sexo masculino en donde Ilos
pacientes obesos 10 (33.3%) tuvieron un estadio de GINA no
controlado 7 (23.3%). (Cuadro V)

Al final del estudio observamos que en el sexo femenino
disminuyo la obesidad, manifestada en la normalizacién del IMC 7
(23.3%) y sobrepeso 10 (33.3%), en relacién a GINA se incremento
el numero de pacientes controlados 11 (36.6%), disminuyo el de
no controlados 0 y se mantuvo igual el ndmero de |los
parcialmente controlados 8 (26.6%); en cuanto al sexo masculino
disminuyo la obesidad, manifestada en la normalizacién del IMC 3
(10%) y sobrepeso 7(23.3%), en relacion a GINA se incremento el
numero de pacientes controlados 5 (26.6%), disminuyo el de no
controlados 0 asi como el parcialmente controlados 3 (10%).
(Cuadro V)

La correlacion de Pearson fue estadisticamente significativa.
(cuadro 11 y 1V)



DISCUSION

Los resultados obtenidos en el presente son relevantes ya que en

este estudio la correccién a la normalidad del peso,
favoreciendo cambios en el estilo de vida y habitos de
alimentacion en el paciente con asma tiene una repercusion
estadisticamente significativa en la disminucioén de

requerimientos (medicamentos) minimos necesarios para el control
de este tipo de padecimientos.

Las limitantes en nuestro trabajo es la cantidad de pacientes
estudiados y la valoracion solo clinica para la estadificacion
del padecimiento respiratorio, seria iInteresante utilizar
marcadores bioquimicos considerados tradicionalmente como
proinflamatorios como TNF-alfa, interleucina 1,6, adiponectina,
etc y/o0 espirometria con objeto de disminuir el sesgo en el
momento de interpretar resultados, asi como si estos se ven
afectados en relacién al género.



Anexo 1. Cedula de recoleccién de datos

DELEGACION ZONA PONIENTE
SUBDELEGACION MEDICA
HOSPITAL GENERAL DR. FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ ISSSTE
SERVICIO DE PEDIATRIA
Nombre del Paciente Cuestionario: ( 1) (2)

Edad anos Género Numero de Expediente

Clinica de Referencia

Responsable del Paciente Dependencia

Domicilio

Teléfono

APP

Asma (clasificacién GINA 2006):

Fecha de Diagndstico:

Alergenos identificados:

Tx utilizados en el Ultimo mes para el asma (medicamentos y dosis):

Betaagonistas

Esteroide inhalado:

Inhibidor de Leucotrienos

Inmunoterapia

Otros

Otros padecimientos : Rinitis alérgica ( ), Dermatitis Atdpica ( ), Sinusitis ()
Control de los sig. Factores ambientales:

Tabaquismo pasivo:

Cambios en habito de limpieza:

Casa-Habitacion: alfombras (), peluches ( ), colchén ( ), cambio de ropa de cama (

mascotas ()

Obesidad (tiempo de evolucidn)

), convivencia con

EF:

Peso Talla IMC Cintura

Elabord: Dra. Gloria Castillo Narvaez




Cuadro I. Estadificacion de GINA al inicio del estudio

Cuadro 1. Estadificacién de GINA al inicio del estudio

Frecuencia Porcentaje
parcialmente controlado 9 30.0
no controlado 21 70.0
Total 30 100.0

Cuadro 11. IMC del grupo al inicio del estudio

Frecuencia Porcentaje
sobrepeso 5 16.7
obesidad 25 *»**83.3
Total 30 100.0

***Correlacion 0.489 significativa al nivel 0.01 de Pearson

Cuadro 111. Estadificaciéon de Gina al final del estudio

Frecuencia Porcentaje
controlado 15 50.0
parcialmente controlado 12 40.0
No controlado 3 10.0

Total 30 100.0




Cuadro 1V. IMC del grupo al final del estudio

Frecuencia Porcentaje
normal 12 40.0
sobrepeso 15 50.0
obesidad 3 ***10.0
Total 30 100.0

***Correlacion 0.659 signficativa al nivel 0.01 de Pearson

Cuadro V. Grupo de estudio

Variables Nifios (N=11) Nifias (N=19)

n % n % n % n %

Inicio Final Inicio Final
Normal 0 O 3 10 0O O 7 233
Sobrepeso 1 33 7 233 |4 133 10 33.3
Obesidad 10 333 1 3.3 |15 50.0 2 6.6
Controlado 0 O 5 266 |0 O 11 36.6
Parcialmente controlado 4 13.3 3 10.0 |5 26.6 8 26.6
No controlado 7 233 0 O 14 46.6 0O O
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