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RESUMEN

TITULO:“ Concentraciones de Adiponectina y Leptina en nifios con obesidad exdgena que acuden
al servicio de Endocrinologia Pediatrica del Hospital General “Gaudencio Gonzalez Garza” del
Centro Médico Nacional “La Raza”

INTRODUCCION: El conocimiento del papel del tejido adiposo como un érgano endocrino
bioactivo, secretor de adipocinas, apoya el concepto de que el tejido graso es un determinante de
la inflamacién sistémica. La adiponectina es capaz de aumentar la sensibilidad a la insulina y la
hipoadiponectinemia se correlaciona con la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina (RI). La
leptina es secretada por el adipocito como respuesta a la alimentacién para suprimir el apetito a
través de una accion via hipotaldmica. Los adipocitos de la grasa visceral producen menos leptina
que los de la grasa subcutanea Los niveles altos de leptina y bajos de adiponectina predicen estrés
metabdlico. El aumento de leptina en el obeso puede indicar que existe una resistencia a esta
hormona, posiblemente como resultado de una reduccidn en el transporte de leptina hacia el
cerebro. El indice de Homoeostasis Model Assessment (HOMA) tiene alta especificidad vy
sensibilidad para identificar a sujetos con resistencia a la insulina, reflejando la secreciéon de
insulina y su utilizacién a nivel hepatico y periférico. La asociacién de adiponectina baja con RI
parece ser mediada por la adiposidad. En los nifios pre-puberes, estos indicadores metabdlicos
permiten identificar de manera temprana a los individuos en riesgo de presentar alteraciones del
metabolismo de la glucosa.

OBJETIVO: Evaluar las concentraciones de adiponectina y leptina en nifios con obesidad exdgenay
su asociacién con los componentes del Sindrome Metabdlico (SM) de acuerdo a los criterios
establecidos por la IDF.

MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio transversal analitico en el servicio de Endocrinologia
Pediatrica del Hospital General “Gaudencio Gonzalez Garza” del Centro Médico Nacional “La Raza”
de enero a julio de 2014, se incluyeron 80 pacientes con diagndstico de obesidad exdgena que
acudieron a la consulta externa del servicio y que cumplian con los criterios de inclusién; se les
realizd somatometria,y toma de estudios de laboratorio. Con la informacidn obtenida de las hojas
de recoleccion de datos, se realizd estadistica descriptiva e inferencial utilizando el programa SPSS
para Windows version 16 y se presentaron los resultados obtenidos con el paquete Excel de Office
2010.

RESULTADOS: Del total de 80 pacientes, se reportd un valor de leptina (X + DE) de 18.5+ 19.3
ng/ml, y de adiponectina 13.8+7.4 ug/ml. Al distribuir por género, los valores de leptina se
encontraron: en mujeres, 2021 ng/ml, y varones 16.5+16.9 ng/ml, mientras que los valores de
adiponectina se encontraron: en mujeres 14.9%8.2 ug/ml y varones: 12.3+6.1 ug/ml, sin
diferencias estadisticamente significativas entre ambos géneros. Se dividié a los pacientes en dos
grupos: el grupo con SM vs. el grupo sin SM, se encontraron: en cuanto a leptina, valores de
20.7420.1 ng/ml vs. 16.9+18.8 ng/ml, mientras que en relacién a la adiponectina fueron de
13.1+6.1 pug ml vs. 14.748.2 ug/ml, sin diferencia significativa. En los pacientes con SM se hallé una
correlacién significativa entre los valores de leptina y la circunferencia de la cintura (p= 0.002), y
entre los valores de adiponectina y los de tensidn arterial diastélica (p = 0.006), también se
encontré en este grupo una correlacion negativa entre leptina y adiponectina (r= 0.35) con
significancia estadistica (p=0.044)

CONCLUSIONES: El 41.2% de los pacientes cumplié con diagndstico de SM. Se encontrd
correlacién negativa entre los valores de leptina y adiponectina en los pacientes con SM (r=0.35,
p=0.044), y no asi para los pacientes sin SM.



ANTECEDENTES

Introduccion

El aumento de la obesidad en todo el mundo es motivo de preocupacién debido a las
asociaciones entre ésta y el sindrome metabdlico o sindrome de resistencia a la insulina,
definido como: obesidad, alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos,
dislipidemia e hipertension, originados todos por la resistencia a la insulina @ En los nifios
y adolescentes, diversos estudios han demostrado que existe una relacién entre el IMC y

el riesgo de enfermedad cardiovascular en la edad adulta @,

El tejido adiposo como érgano endocrino: adiponectina y leptina

El papel emergente del tejido adiposo como un drgano endocrino bioactivo, secretor de
una serie de mediadores, conocidos colectivamente como adipocinas, apoya el concepto
de que el tejido graso es un fuerte determinante de la inflamacién sistémica, y un

responsable subyacente tanto de la resistencia a la insulina como del riesgo vascular 3)

Estas adipocinas influyen en el peso corporal, la glucosa y el metabolismo de los lipidos @
>® La adiponectina se secreta exclusivamente en el tejido adiposo; mejora el control de
la glucemia y tiene funciones hipolipemiantes, antiinflamatorias y antiaterogénicas. Actua
sobre receptores hepaticos (adipoR1) y del musculo esquelético (adipoR2); aumenta la
sensibilidad a la insulina, estimula la oxidacion de los dacidos grasos, suprime la
gluconeogénesis hepatica e inhibe la adhesién de monocitos. Asi mismo, activa las rutas
catabdlicas e inhibe las anabdlicas, actuando como un sensor de energia en la célula 7,
Finalmente, modula la respuesta inflamatoria de las células endoteliales y evita la
transformacién de macréfagos en células espumosas (crucial para el desarrollo de

ateromatosis).

De las funciones mencionadas, una de las mas importantes es la capacidad de la
adiponectina para aumentar la sensibilidad a la insulina, activando los receptores PPAR-a

(activador de proliferacién de peroxisomas) que disminuyen los triglicéridos, modulan el



estimulo de insulina y activan la AMP quinasas. El efecto sobre el musculo esquelético es
un menor contenido de triglicéridos (uno de los factores que aumentan la sensibilidad a la
insulina), que sugiere que la adiponectina protege de la resistencia a la insulina (RI) y de la

d (6, 8, 10)

obesida . La hipoadiponectinemia se correlaciona mds con la hiperinsulinemia y la

Rl que con el grado de adiposidad.

En la infancia, la obesidad representa un ambiente inflamatorio del tejido adiposo 4.8 tal
como se refleja en el aumento de la concentracién de adipocinas inflamatorias (citocinas y

10 Estudios recientes sugieren

quimiocinas) y en los niveles reducidos de adiponectina
gue en nifos obesos, las concentraciones elevadas de citocinas inflamatorias, la
deficiencia de la adiponectina y la hiperleptinemia, son indicadores de inflamacidn

crénica. & 1 12 13)

. Sin embargo, el papel individual o combinado de los diferentes
mediadores derivados de tejido adiposo (quimiocinas), como marcadores de prediccién
independientes de la alteracién de la homeostasis de la glucosa y el desarrollo futuro de la
diabetes en la edad prepuberal, es todavia controvertido * ** ). En los adultos, la relacién
leptina:adiponectina se ha propuesto como un predictor de riesgo tanto cardiovascular

como de RIl, comparado contra la medicidén de la adiponectina y la leptina por separado.

(16,17, 18)

La disminucion de adiponectina depende de la distribucidon de la grasa corporal, y es el
nexo de unién entre adiposidad, Rl y metabolismo lipidico. Se ha demostrado que la
hipoadiponectinemia predice el riesgo de padecer DM2, incluso en ausencia de otros
indicadores de Rl, y podria ser un marcador clave en el diagnéstico de SM en nifios. Se

cree que la hipoadiponectinemia ocurre por la inhibicién del factor de transcripcion PPAR-

(10, 12, 19)
Y- .

Leptina e hiperleptinemia

Por otra parte, la leptina es una hormona de la familia de las citocinas, secretada por el
tejido adiposo. Sus niveles séricos se correlacionan con los depdsitos grasos, ya que

aumentan con el indice de masa corporal (IMC) y la masa grasa, y disminuyen con el

10
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ayuno. Se considera la principal hormona liporreguladora para una correcta homeostasis
lipidica intracelular y su principal funcion estd relacionada con el sistema nerviosa central
(SNC) ya que le permite detectar la cantidad de grasa corporal, de manera que la ingesta,
el metabolismo y la fisiologia endocrina se adapten al estado nutricional. Por accién
directa sobre el hipotdlamo, produce estimulos anorexigénicos: estimula la pérdida de
peso al disminuir el apetito e incrementa el catabolismo. 4%,

La leptina actua a nivel del hipotdlamo induciendo una disminucion de la ingesta, y un
aumento del gasto energético, a través de su accidn inhibitoria sobre la produccion del
neuropéptido Y, la proteina relacionada con el Agouti y los melanorreceptores. Tiene
accién simpatica central mediada por la tirotropina, lo que favorece el incremento de la
presion arterial sobre todo en los estados hiperleptinémicos de la mayor parte de los
obesos. Tiene efecto pro-angiogénico y de agregacion plaguetaria; aumenta la produccion
del inhibidor del activador tisular del plasminogéno tipo 1 (PAI-1), lo cual favorece los
procesos tromboembdlicos; estimula la lipdlisis e inhibe la lipogenésis y participa en el
sistema de sefiales de accidén de la insulina a través de los sustratos del receptor de ésta
con efectos de bloqueo, que se postulan como un posible candidato para Ia

insulinorresistencia del obeso. ™2

Sindrome Metabdlico

El Sindrome Metabdlico se caracteriza por un conjunto de alteraciones metabdlicas que
estdn relacionadas con la Rl y la obesidad abdominal o visceral, se manifiestan
principalmente por alteraciones en el metabolismo de los lipidos [concentraciones bajas
de colesterol de alta densidad (HDL) y concentraciones altas de triglicéridos (TG)],
hipertension arterial y alteraciones en el metabolismo de la glucosa (glucosa en ayuno
alterada e intolerancia a la glucosa, consideradas como prediabetes o diabetes tipo 2). A
estos componentes clasicos del sindrome metabdlico se han agregado otras
comorbilidades, como la microalbuminuria, el higado graso no alcohdlico, Ia
hiperuricemia, hiperandrogenismo, hipercoagulabilidad, defectos de la fibrindlisis,

calculos biliares, osteoporosis y un alto riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular.

11
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Los estudios epidemioldgicos y en particular los analisis de factores muestran que ambos,
tanto la resistencia a la insulina como la obesidad abdominal se destacan como factores
principales, pero ésta ultima ha mostrado una mayor fuerza de asociacion. La obesidad
adquirié tal importancia que inclusive la Federacién Internacional de Diabetes (IDF)
considera a la obesidad abdominal como un componente indispensable para hacer el

diagnostico *1+2?

(23), se han propuesto diferentes definiciones para

Desde la descripcidn inicial de Reaven
adultos. Actualmente, las mas aceptadas son las de la National Cholesterol Education
Program (NCEP) (24), la de la International Diabetes Federation (IDF) (21), la Organizacién
Mundial de la Salud, y el ATPIIl **. En todas las definiciones se incluyen indicadores
clinicos (obesidad abdminal e hipertensién) y bioquimicos (elevaciéon de la glucosa, de
triglicéridos (TG) y disminucidén de colesterol de lipoproteinas de alta densidad [C-HDL]).

Sin embargo, también se encuentran asociadas alteraciones: inflamatorias

hemodindmicas, protrombdticas, endoteliales y de las funciones hepdtica y reproductiva.

(26)

Cook et al. ?”

modificaron los criterios utilizados en los adultos para su uso en la edad
pediatrica, y su propdsito es diagnosticar el SM con instrumentos accesibles y faciles de
utilizar, con la posibilidad de tomar medidas preventivas antes de que este grupo etario
desarrolle diabetes o enfermedades cardiovasculares. En los ultimos afios se utilizan
preferentemente los criterios de la IDF para nifios y adolescentes, y se considera a la
circunferencia de la cintura el principal componente (potente predictor de Rl). Esta debe
ser igual o mayor al percentil 90 y se basa en las tablas de distribucién percentilar para la
edad y sexo, tomadas del estudio de Fernandez (2004) 28 realizado en nifios México-
Americanos. El resto de los requisitos, que deben ser por lo menos dos, son los siguientes:
HDL < 40 mg/dl; TG > de 150 mg/dl; presion arterial sistélica > 130 mmHg, y/o presién

arterial diastélica > 85 mmHg; hiperglucemia en ayuno > 100 mg/dl, intolerancia a la

glucosa, o diagndstico definitivo de DM 2. La IDF divide a los nifios en grupos de edad, de 6

12
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a 9 afos y de 10 a 15 afios, estableciendo criterios diagndsticos especificos. Por encima de

los 16 afios se utilizan los establecidos para adultos. **>*°)

La definicién de sindrome metabdlico propuesta por ALAD para la poblacién de 6 a 18
afios de edad, es igual a la propuesta por el grupo de expertos de la IDF para la poblacién
de 10 a 16 afios de edad. Consideramos de utilidad esta definicién, como la plantean sus
autores, ademas de ser sencilla se puede generalizar a edades comprendidas entre los 6 y
18 afos de edad para evitar confusiones. Esta generalizacién tiene el inconveniente de
que se subestimara la prevalencia de sindrome metabdlico, sin embargo, permitira
identificar a aquellos con mayor probabilidad de desarrollar las complicaciones que
acompafan a este sindrome. Tiene la ventaja que en paises con escasos recursos
destinados al Sistema de Salud, como es el caso de la mayoria de los paises
latinoamericanos, estos criterios pueden optimizar los recursos para ser utilizados en
quienes se podrian beneficiar mas. Se ha decidido utilizar esta definicion que considera
necesaria la presencia de obesidad abdominal ya que ofrece informacién adicional (29)
pues nifios obesos, aquellos con circunferencia de cintura elevada, tienen mayor riesgo de
tener sindrome metabdlico que los que tienen la circunferencia de cintura menor. Ademas

existe una alta correlacién entre el IMC y la circunferencia de la cintura. (30)

Actualmente son varias las definiciones utilizadas para el diagndstico, basadas en las de la
IDF y del ATP Ill. Ambas reconocen la necesidad de ajustar los parametros para el

diagndstico de obesidad abdominal a las caracteristicas étnicas y regionales. (26)

Mientras tanto, la ALAD recomienda utilizar en México, en la practica clinica la definicién
de la IDF con los puntos de corte propuestos para poblacién mexicanoamericana. Sin
embargo, para estudios epidemioldgicos es recomendable identificar también el SM con el
criterio de ATP Ill con el fin de poder comparar los resultados, es decir, aquellos que son
portadores de 3 componentes sin que necesariamente uno de ellos sea la obesidad

abdominal. ®%3%
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El 1l National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 1988-1994
(http://www.cdc.gov/nchs/nhanes/nh3data.htm), estudié la prevalencia del SM en 2340
adolescentes americanos entre 12 y 19 afios; se diagnosticé SM en el 4.2%, el 28.7%
cursaban con obesidad, el 6.8% con sobrepeso y el 0.1% de los pacientes con un IMC <
p85. . 15 ytilizando los criterios de la IDF para este mismo grupo de pacientes, la
prevalencia de SM en la encuesta NHANES fue del 9.4% en los nifos y del 9.7% en las
nifias. En Europa, la prevalencia de SM en nifios es variable; se registra hasta en un 33% de
la poblacién total; en Reino Unido, alcanza un maximo de 27%, y en Turquia un minimo de
9%. En Espaiia se ha encontrado una prevalencia media de SM del 18% (utilizando los

criterios de Cook et al.) y de Rl del 35% en nifios con obesidad entre 4 y 18 afios. &> 3%

Resistencia a la Insulina: Técnica de Clamp y HOMA-IR

El estandar de oro para el diagndstico de resistencia a la insulina es la técnica de “clamp”,
propuesta por De Fronzo y cols. en 1979. 3)- permite conocer tanto la sensibilidad tisular a
la insulina (hepdtica y muscular), como la respuesta de la célula B la glucosa, es
frecuentemente utilizada en investigacién. Se han descrito dos variantes de esta técnica:
el clamp hiperinsulinémico, que nos permite cuantificar la utilizacidon global de glucosa,
bajo un estimulo de hiperinsulinemia, y el clamp hiperglucémico, que nos permite medir la
respuesta pancreatica a la glucosa, bajo condiciones de hiperglucemia. Se trata de una

técnica compleja e invasiva, que practicamente no tiene aplicacidn clinica.
HOMA-IR

La cuantificacion de la Rl se puede realizar por métodos indirectos, basados en la medida
de los niveles de glucemia e insulina en ayuno, o bien después de una sobrecarga oral de

glucosa. Entre ellos se destacan:

a) La insulina en ayuno: en la edad pediatrica se considera hiperinsulinemia cuando los
niveles de insulina basal son superiores a 10.5 uU/mL en nifios prepuberes y superiores a

15pU /mL en nifios paberes. %3
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b) El HOMA-IR (Homeostatic Model Assement of Insuline Resistance), el cual se obtiene
mediante la utilizacion de la férmula de Mathews: insulina en ayuno (uU/L) x glucosa en
ayuno (mg/dL)/405 ) En los nifios prepuberes el percentil 95 es de 2.4, y en puberes de

3. Por arriba de éstos se considera que existe resistencia a la insulina’ (34,35)

El indice de HOMA refleja fundamentalmente la secrecion de insulina y su utilizacién a
nivel hepatico y periférico. Ademas tiene alta especificidad y sensibilidad, al identificar a
sujetos con resistencia a la insulina. La hiperinsulinemia es la anomalia mas precoz
observada en DM 2; posteriormente ocurre un aumento de la produccién hepatica de
glucosa que conduce a hiperglucemia, la cual se presenta mas tarde en la evolucidn de la
enfermedad. Esto es de suma importancia por el alto riesgo de desarrollar complicaciones,
tanto macro como microvasculares, si la diabetes aparece en las primeras décadas de

vida. ®7

Se ha investigado la relacidn entre la Rl y los componentes del SM en la edad pediatrica,
cuanto mayor es el nimero de criterios diagndsticos para SM presentes, menor es la
sensibilidad a la insulina. Esto indica que los mecanismos fisiopatoldgicos relacionados con
el SM en adultos se encuentran ya presentes en esta etapa. Aunque algunos factores
genéticos y ambientales influyen en la predisposicion individual a la RI, el determinante
fundamental de su aumento en la poblacién pediatrica es el incremento de la prevalencia

de la obesidad. 3%

La hiperinsulinemia también puede favorecer una elevacién de la presién arterial; los
mecanismos sugeridos para ello son el aumento en la reabsorcién renal de sodio, el
incremento de la actividad simpatica, las modificaciones del transporte iénico de la
membrana celular y la hiperplasia de las células del muisculo liso de la pared vascular. La
insulina incrementa el papel del sodio de la dieta con la consecuente elevacion de las
cifras de presion arterial; aumenta la respuesta de la angiotensina Il, desencadena
hiperactividad vascular, y facilita la acumulacién de calcio intracelular, lo cual genera

(2,37) En

deterioro de la funcidn endotelial. la juventud hispana la relacion de
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leptina:adiponectina proporciona un predictor independiente de la sensibilidad a la

insulina durante el crecimiento. ©®

Un estudio realizado en nifios y adolescentes chinos, demostré la relacién de los niveles
de leptina y adiponectina con la obesidad central y el SM. Los niveles altos de leptina y

bajos de adiponectina predicen estrés metabdlico adicional (38),

En la edad prepuberal, la obesidad esta relacionada con hiperleptinemia, disminuyendo
los niveles de adiponectina. Se ha demostrado que existe una disminucién en la asociacién
entre insulina basal y el HOMA-IR, y los niveles de adiponectina. Por lo tanto, la asociacién
de adiponectina baja con Rl aparece en parte mediada por la adiposidad. En contraste, los
niveles altos de leptina, también se explican en gran medida por la adiposidad, y

representan un predictor independiente y mds fuerte de la RI sistémica. (35, 40)

Se ha descrito que el género representa un "modificador de efecto" en la interaccion
entre la leptina y la Rl. Se ha demostrado que la leptina es un factor determinante
independiente de HOMA-IR en muijeres, pero no en varones. *> %% En la edad prepuberal,
la adiposidad con hiperleptinemia e hipoadiponectinemia representa un patrén

desfavorable para el sexo femenino.

Por lo tanto, en los nifios prepuberes, la hiperleptinemia puede permitir la identificacién
temprana de individuos "en riesgo", que proporciona informacidon importante en la

prediccidon de la alteracion de la homeostasis de la glucosa. (28)

Por lo anterior, el objetivo del presente estudio fue evaluar las concentraciones de
adiponectina y leptina en nifos con obesidad exdgena y su asociacidon con los
componentes del Sindrome Metabdlico (SM) de acuerdo a los criterios establecidos por la

IDF.
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron a pacientes con diagndstico de obesidad de 6 a 12 afios de edad, de ambos
sexos, que acudieron al Servicio de Endocrinologia Pediatrica de la UMAE Hospital General
“Gaudencio Gonzalez Garza” del CMN “La Raza”, en el periodo comprendido de enero a
julio de 2014.

Previo consentimiento informado tanto del nifio como de los padres y aprobacion del
Comité de Etica e Investigacion del Hospital, se cité al paciente con ayuno de 12 horas, se
tomd una muestra de sangre de 7 ml para la determinacién de perfil de lipidos, glucosa,
insulina, leptina y adiponectina entre las 7 y 8 am, se les realizé historia clinica completa,
registrando antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus, de hipertension arterial
sistémica, diabetes, cardiopatia, dislipidemia, se registré en la hoja de recoleccion de
datos: edad, sexo, peso, talla e indice de masa corporal (IMC) y perimetro abdominal. Se
realizé antropometria para identificar obesidad (por arriba del percentil 95) de acuerdo
con la definicidn internacional de obesidad y sobrepeso de la National Center for Health
Statistics en colaboracién con el National Center for Chronic Disease Prevention and
Health Promotion 2000 (CDC). El peso del paciente se tomd sin ropa ni accesorios en una
bascula de palanca SECA modelo 767, la circunferencia de la cintura se medié con cinta
métrica, flexible de la marca SECA, tomando como referencia el punto medio entre la
ultima costilla y la cresta iliaca y que coincidiera con la cicatriz umbilical, percentilandose
con tablas de Fernandez y cols. 28 La TA se midio con el manguito adecuado para la edad

del paciente y con esfigmomandmetro de mercurio de la marca Mercurial.

Andlisis de laboratorio
Las variables bioquimicas se realizaron en el laboratorio del “Hospital General Gaudencio
Gonzalez Garza” mediante técnicas enzimaticas colorimétricas, en un autoanalizador
modular Roche p 800.
La medicidn de colesterol total se llevd a cabo por método enzimatico (colesterol esterasa
y colesterol oxidasa, empleando el método de Trinder). El colesterol de lipoproteinas de

muy baja densidad (VLDL-C) se calculé dividiendo las concentraciones de triglicéridos
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entre 5 (para menores de 300 mg/dl). El colesterol de lipoproteinas de baja densidad (LDL-
C) se calculé mediante la formula de Friedewald: Colesterol LDL= Colesterol total —
colesterol HDL — (triglicéridos/5). Para el célculo de colesterol no HDL, se resté al
colesterol total, el colesterol HDL. La adiponectina y la leptina se midieron por método de

ELISAy la insulina se midié mediante radioinmunoanalisis.

Andlisis estadistico

Los resultados se procesaron con el software SPSS (Stadistical Profesional Social Software)
versidn 16. Las variables cuantitativas se expresaron en media y desviacion estandar, de
acuerdo a su distribucion para su comparacién se utilizé la prueba de U de Mann-Whitney.
Para la correlacién de leptina y adiponectina con los componentes del SM se utilizo el
coeficiente de correlacién de Pearson. Las variables cualitativas se presentaron como
numeros absolutos y para compararlas se utilizé x* Se consideré que existe una diferencia

estadisticamente significativa cuando p < 0.05.
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RESULTADOS

Fueron 80 pacientes, con diagndstico de obesidad exdgena: 45(56%) mujeres y 35 (44%)

varones, con edad promedio de 9.5+1.1 afos.

En cuanto al género y las variables antropométricas se encontré diferencia significativa

entre el perimetro (p=0.002) y percentil de la cintura (< 0.001). Cabe mencionar que en

relacién a las variables clinicas se observé en las mujeres un valor percentilar en la TAD

mas alto comparado con el reportado en los varones, pero sin significancia estadistica

(Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas Clinicas y Antropométricas seglin género en pacientes con obesidad exégena

Grupo Total (n=80) Mujeres (n=45)
"X DE(min-max) X DE(min-max)

Edad (ARos) 9.5+1.1(6-11.9) 9.6+1.0 (6.7-11)
Talla (Metros) 1.3+0.09(1.1-1.5) 1.3+0.08 (1.2-1.5)
Percentil Talla 64.4+25.6(1-99) 65.7+24.5(1.0-99)
S; Talla 0.5+0.971(-2 a -3) 0.53+0.908(-2 a -3)
Peso (Kilogramos) 49.9+12.0(22.7-99.5) 50.8+10.1(34.2-85)
Percentil Peso 94.8+5.9(63-99) 95.4+5.7(63-99)
S, Peso 1.9+0.5(0.3-3.5) 1.9+0.5(0.3-3.5)
IMC 25.7+3.6(18.6-41.2) 25.8+3.2(20.2-41.2)
Percentil IMC 98.4+0.5(98-99) 98.4+1.7(98-99)
S; IMC 2.810.6(1.2-5.4) 2.7+0.6(1.2-5.4)
Cintura (cm) 83.1+9.1(60.7-123.5) 86.0+9.6(68.7-123.5)
Percentil de Cintura 86.8+15.0(25-95) 94.2+2.1(85-95)
TAS (mm/Hg) 96.6+7.7(85-120) 96.7+7.5(85-120)
Percentil TAS 57.5+14.7(25-99) 56.0+13.5(25-99)
TAD (mm/Hg) 66.7+6.6(52-85) 66.8+6.5(52-80)
Percentil TAD 71.4+17.8(36-97) 74.5+17.0(52-80)

Hombre (n=35)
"X DE(min-max)
9.541.5(6-11.9)
1.340.1(1.1-1.5)
62.7+27.1(10-99)
0.47+1.059(-1a -3

)

48.7+14.1(22.7-99.5)

94+6.2(77-99)
1.940.6(0.7-3.3)

24.7+4.06(8.6-39.3)

98.4+1.3(98-99)
2.840.7(1.4-5.2)

79.3+7.04(60.7-93)

77.4+18.4(25-95)
96.5+8.1(85-120)
59.5+16.1(50-95)
66.5+6.8(55-85)
67.3+18.3(36-97)

“, nk

p
0.723

0.712
0.602
0.811
0.446
0.648
0.543
0.068
0.528
0.434
0.002
0.001
0.786
0.459
0.631
0.098

* Se realizd t de student o U de Matt-Whitney. Se considerd significativa p< 0.05.
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La Tabla 2, muestra las caracteristicas bioquimicas generales expresadas en media y DE.
En cuanto al perfil bioquimico no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas relacionadas con el género.

Tabla 2. Caracteristicas bioquimicas segtin el género de los pacientes con obesidad exégena

Grupo Total (n=80) Mujeres (n=45) Hombre (n=35)
X DE(min-max) X DE(min-max) "X DE(min-max) “p”

Insulina (mUl/1) 43.3+24.3(11.2-126.9) 41.4+23.8(15.8-126.9) 45.7+25.1(11.2-118.2) 0.436
HOMA-IR 8.845.0( 1.8-24.4) 8.314.8(2.8-24.4) 9.645.1(1.8-23.9) 0.253
Colesterol Total 182.1+32.6( 87-256) 184.1+37.9(87-256) 179.6+24.4(123-237) 0.593
(mg/dlI)

Triglicéridos 133.3+75.0 (28-401) 137.3+62.7(31-325) 128.2+89.1(28-401) 0.594
(mg/dI)

HDL- Col 43.3+7.3 (31-57) 42.9+7.7(31-57) 43.8+6.82(34-56) 0.592
(mg/dL)

VLDL-Col 26.6+£15.0(5.6-80.2) 27.4412.5(6.2-65) 25.6+17.8(5.6-80.2) 0.594
(mg/dL)

o)) (7418 112.1435.7 (39.6-192.6)  113.7+38.8(39.6-184.4) 110.1+31.7(49.8-192.6) 0.663
Colesterol No- 138.8+35.7( 52-225) 141.2+41.1(52-225) 135.8+27.3(82-203) 0.506
HDL (mm/Hg)

Leptina 18.5+19.3 (1.4-88.7) 20.0+21.0(1.4-88.7) 16.5+16.9(3.1-71.4) 0.394
(ng/ml)

Adiponectina 13.847.4 (1.4-39.9) 14.948.2(2.61-39.92) 12.3+6.1(1.44-23.59) 0.126

(ug/ml)

* Se realizé t de student o U de Matt-Whitney. Se considera significativa p< 0.05.

En la tabla anterior se muestran los valores promedio de leptina y adiponectina
consideradas como determinantes de inflamacién sistémica, pero no se encontrd
diferencia estadisticamente significativa entre ambos géneros.

Del total de 80 pacientes 33 reunieron criterios para sindrome metabdlico de acuerdo a la
clasificaciéon de la IDF, la frecuencia de presentacion en el sexo femenino fue de 53.3%

(24/45) y en 25.7% hombres (9/35). (Grafico 1)

Grafico 1. Frecuencia de Sindrome Metabodlico de
acuerdo al género
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Se analizaron las caracteristicas antropométricas entre los pacientes con y sin SM, sin

encontrarse diferencia entre ambos grupos como se muestra en la Tabla 3.

Edad (Afios)
Talla (cm)
Percentil Talla
S; Talla

Peso (Kg)
Percentil Peso
S; Peso

IMC

Percentil IMC
S; IMC

PACIENTES SIN SINDROME
METABOLICO
N=47
"X DE( Rango)

9.5+1.1(6.75-11.91)
1.340.08(1.2-1.5)
67.0+24.3(9-99)
0.6+0.9(-1a -3)
48.7+9.7(34.2-80.6)
95.05.3(77-99)
1.940.5(0.76-2.94)
24.7+2.7(20.1-34.1)
98.5+1.0(93-99)
2.8+0.6(1.85-5.22)

Tabla 3.Caracteristicas antropométricas, entre los pacientes con y sin Sindrome Metabélico

PACIENTES CON SINDROME
METABOLICO
N=33
"X DE (Rango)

9.6+1.2(5.5-11)
1.310.1(1.1-1.5)
60.7+27.3(1-99)
0.3+1.0(-2 a-3)
51.5+14.7(22.7-99.5)
94.5+6.8(63-99)
1.940.6(0.3-3.5)
26.2+4.5(18.6-41.2)
98.3+2.0(89-99)
2.840.7(1.2-5.4)

0.606
0.756
0.282
0.214
0.320
0.737
0.941
0.119
0.804
0.988

* Se realizd t de student o U de Matt-Whitney. Se considera significativa p< 0.05.

En la tabla 4. Se muestra la correlacién entre los niveles de leptina y adiponectina con los

componentes del sindrome metabdlico, encontrandose correlacidon entre los niveles de

leptina y el perimetro de cintura (r= 0.516, p=0.002) y entre la tension arterial diastdlica y

los niveles de adiponectina (r=0.353, p=0.006).

Tabla 4. Correlacion entre los niveles de Leptina y Adiponectina y los componentes del sindrome metabdlico

TAS (mmHg)

TAD (mmHg)

Cintura (cm)

Glucosa
(mg/dL)

Triglicéridos (mg/dL)

HDL-Colesterol
(mg/dL)

Leptina

(ng/mL)
Adiponectina (ug/mL)

TAS

0.146
0.417
0.126
0.483
0.018
0.919

0.138
0.444
0.123
0.496

0.103
0.567
-0.06
0.741

TAD Cintura Glucosa
0.206 -0.126 -0.018
0.249 0.483 0.919

0.243 -0.01

0.173 0.955
0.243 0.085
0.173 0.637
-0.01 0.085
0.955 0.637
0.022 0.117 0.111
0.903 0.517 0.54
-0.11 -0.022 .0.163
0.542 0.905 .364
-0.07 .516** 0.117
0.699 0.002 0.516
0.006 -0.154 -0.08
0.973 0.392 0.658

Triglicéridos HDL-Colesterol Leptina
0.138 0.308 -0.103
0.444 0.081 0.568
0.022 -0.11 -0.07
0.903 0.542 0.699
0.117 -0.022 .516%*
0.517 0.905 0.002
-0.206 0.163 0.117
0.251 0.364 0.516
0.196 -0.243
0.273 0.174
.0196 -0.086
0.273 0.635
-0.243 -0.086
0.174 0.635
-0.123 -0.149 -.353*
0.496 0.409 0.044

Adiponectina

-0.06
0.741

0.006
0.973
-0.154
0.392
-0.08
0.658

-0.123
0.496
-0.149
0.409

-.353*
0.044

*Se realiz6 correlacion de Pearson. Se considero significativa p<0.05
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En el grafico 2. Se muestra la correlacidn de la Leptina con los componentes del sindrome
metabdlico encontrandose diferencia estadisticamente significativa entre la correlacién de
leptina y perimetro de cintura. No se encontraron pacientes con hipertension arterial por
lo cual no se realizé correlacién con ella.

Grafico 2. Correlacion de Leptina con los componentes del Sindrome Metabélico
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*Se realizd correlacion de Pearson, se considerd significancia estadistica con una p< 0.05.
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En el grafico 3. Se muestra la correlacion de la Adiponectina con los componentes del

sindrome metabdlico no encontrdndose diferencias estadisticamente significativas entre

los pacientes con y sin sindrome metabdlico. No se encontraron pacientes con

hipertensidn arterial por lo cual no se realizé correlacidn con ella.

Grafico 3. Correlacion de Adiponectina con los componentes del Sindrome Metabdlico

Adiponectina (pgimL)

Adiponectina (pgimL)

Sindrome Metabélico

Sindrome Metabolico

NO sl NO Sl
00 = R=-0.106 bl R=-0.116 °©
p=0.349 p=0.307
] o
o o
30,07 3007 o
=
E
E]
L o = . ° o
] o
2004 £ moy 0000 o =
o % [+]
H o
o = o o% .
D 3 © 8
100 10.0-] oo o w
[ o -
B ° g
(- 1-] 2
=]
o o =
]
0.0 0.0
T T T T T T T T — T T T
1000 1200 0.0 800 1000 1200 -] 1] %0 100 &0 o L] %0 100
Obesidad abdoeminal Hiperglucemia
NO sl NO Sl
400 g R=-0.036 bl © R=-0.155
p=0.752 p=0.170
o
o -]
30.0 300 o
jry
E
]
0o = % @ o g 8 o
c o
2004 = 20 Sg
& ° H o 8
Q < P o
5 \_'—‘_N(—,—Q:_ENEL_ 8 <
° Cpo g 0% 2 ° oy, 900 o
10.0- i 10,0 o S % o o
o %g % o o o >
o o o o o
o o o 2
o o o
o
0.0 00

T
000

T T T T T
4000 5000 00 1000 w0

Hipertrigliceridemia

T
3000 4000 5000

Hipoalfalipoproteinemia

*Se realizo correlacion de Pearson, se considero significancia estadistica con una p< 0.05.
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Se correlacioné el Sindrome Metabdlico con HOMA-IR (r=0.766, p=1.000) asi como con

hiperinsulinismo (r=0.230, p=0.412), sin ser significativos.
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DISCUSION
La adiponectina y leptina plasmaticas son polipéptidos multifuncionales asociados con

obesidad, resistencia a la insulina y eventos cardiovasculares (41)

. La leptina se asocia de
manera independiente con la sensibilidad a la insulina, sus niveles tienen buena
correlacién con cada componente del sindrome metabdlico y se relacionan inversamente
con la grasa corporal. Por su parte, la adiponectina cumple un papel protector importante
en la fisiopatologia del sindrome metabdlico y la enfermedad cardiovascular. En los seres
humanos, sus niveles plasmaticos se asocian inversamente con el indice de masa corporal
(IMC), la concentracidn de triglicéridos y la RI, mientras que se relacionan de manera
positiva con el nivel de colesterol asociado a lipoproteinas de alta densidad. (42)

Estudios realizados en nifios y adolescentes sin diabetes, han mostrado que los niveles de
adiponectina guardan una relacion con ciertos indicadores de riesgo cardiovascular
semejantes a lo que se observa en los adultos “3) En un estudio de 230 jévenes de ambos
sexos, con edades entre 10 y 19 afios, sin diabetes, se encontrd que los niveles de
adiponectina eran significativamente mayores en las mujeres que en los varones
(30.77414.48 pg/mL y 22.87411.41 pg/mL, respectivamente), lo cual concuerda con lo
reportado en nuestro estudio en donde encontramos niveles de adiponectina en mujeres

de 14.9+8.2ug/mL y en varones de 12.316.1ug/mL(44)

. La adiponectina no es sélo un
marcador de adiposidad central y de sensibilidad a la insulina, sino que en el caso
particular de las nifias pudiera ser un factor que contribuye al deterioro del perfil
metabdlico, y existe una regulacion compleja de la secrecién y la depuracién de
adiponectina dependiente de la edad y el género. “3)

La concentracion de leptina en la poblacién pediatrica varia de 8.3+8.9 ng/ml, la
adiposidad, el sexo, la edad y los cambios hormonales, al parecer, son determinantes de
las concentraciones de leptina 47) Se ha observado gue en sujetos normales, al aumentar
la masa de tejido adiposo se incrementa la concentracién de leptina; en las mujeres, las
concentraciones son mayores que en los hombres, incluso al realizar el ajuste por el valor

del IMC, porcentaje de grasa corporal y edad; esta diferencia se ha relacionado con los

niveles de estréogenos, con una mayor proporcion de grasa subcutanea y con la produccién
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.(46, 47, 48, 49) Esto

de leptina por unidad de masa grasa, la cual es mayor en las mujeres
también se observé en nuestro estudio, encontrando los niveles de leptina mas elevados
en mujeres: 20.0£21.0 ng/ml en comparacién con los varones : 16.5+16.9 ng/ml, aunque
no hubo diferencia estadisticamente significativa, reportdandose una p =0.394.

Son relativamente pocos los estudios que han investigado la prevalencia de SM en nifios y
adolescentes, sin embargo es evidente que el sindrome es altamente prevalente en la

(2,45 15), | 3 definicién de sindrome metabdlico de la

poblacién pediatrica con obesidad.
ALAD para la poblacién de 6 a 18 afios de edad estd basada en la propuesta por la IDF para
la poblacion de 10 a 16 afios. Consideramos de utilidad esta propuesta porque como lo
plantean sus autores, es sencilla y la generalizamos a las edades comprendidas entre los 6
y 18 aiios. Esta generalizacién tiene el inconveniente de que se subestimara la prevalencia
de sindrome metabdlico, sin embargo, permitird identificar a aquellos con mayor
probabilidad de desarrollar las complicaciones que acompafian a este sindrome. Tiene la
ventaja que en paises con escasos recursos destinados al Sistema de Salud como es el caso
de la mayoria de los paises latinoamericanos, estos criterios pueden optimizar estos
recursos para ser utilizados en quienes se podrian beneficiar mds. Se ha decidido utilizar
esta definicidon que considera necesaria la presencia de obesidad abdominal ya que ofrece
informacién adicional, *® pues en nifios con circunferencia de cintura elevada, se ha
comprobado que tienen riesgo de 2 a 3 veces mayor de tener sindrome metabdlico que
los que tienen la circunferencia de cintura menor o normal. (32)

La ALAD recomienda utilizar en México en la practica clinica, la definicidon de la IDF con los
puntos de corte propuestos para poblacidn mexicanoamericana BY Se ha publicado que
el 90% de los adolescentes con obesidad tiene al menos un componente del sindrome
metabdlico, lo cual se corrobord en nuestro estudio reportandose con al menos un
criterio, una frecuencia de 70 (87.5%) pacientes del total de la poblacion. Es necesario que
en los diferentes paises latinoamericanos empecemos a buscar intencionadamente los
componentes del SM en la poblacién pediatrica con obesidad y con factores de riesgo

para el desarrollo de diabetes tipo 2.
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Es posible que las variaciones entre leptina y adiponectina tengan relacidon con el proceso
de maduracién puberal o con diferencias en la alimentacién u otros factores que deben
ser evaluados en futuras investigaciones. Por otro lado, es posible que en los nifios y nifias
con sobrepeso y obesidad ya existan alteraciones por hiperleptinemia o resistencia a
leptina enddgena, correlacionadas con el riesgo de sindrome metabdlico, diabetes
mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular que son importantes de identificar con el fin
de tomar medidas de prevencién o de manejo °°.

La generacién de esta informacién nos va a permitir hacer el seguimiento longitudinal de
estas poblaciones con un disefio de cohorte, para posteriormente poder establecer qué

definicidn nos brinda mayores valores predictivos para el desarrollo de diabetes tipo 2 y

de aterosclerosis.

26



CONCLUSIONES

Los niveles séricos de Leptina y Adiponectina fueron mayores en el género
femenino que en el masculino, aun cuando no tuvieron diferencia
estadisticamente significativa.

El 41.2% de los pacientes cumplid con criterios diagndsticos de SM.

Se encontrd correlacion negativa entre los valores de Leptina y Adiponectina en los

pacientes con SM (r=0.35, p=0.044), y no asi para los pacientes sin SM.
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ANEXO 1. HOJA DE INFORME AL PACIENTE PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MEXICO
HOSPITAL GENERAL GAUDENCIO GONZALEZ GARZA

SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA .
VNIVERADAD NACIONAL

AVEN®,
lM$ INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL M’;;fg@”

Hoja de informe al paciente para participar en el estudio
“CONCENTRACIONES DE ADIPONECTINA Y LEPTINA EN NINOS CON OBESIDAD EXOGENA QUE ACUDEN
AL SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA DEL HOSPITAL GENERAL “GAUDENCIO GONZALEZ
GARZA” DEL CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”
Dra. Fabiola Peralta Galindo
Dra. Blanca Estela Aguilar Herrera
Servicio de Endocrinologia Pediatrica Teléfono: 57821088, Ext. 23499
El cursar con obesidad y alteracidn de las grasas en sangre se consideran factores de riesgo para el
desarrollo de complicaciones a corto y a largo plazo. Identificar los factores de riesgo conocidos es
importante para evitar el desarrollo de enfermedades crdnicas como diabetes, hipertension y
alteracion de las grasas entre otros.

El objetivo del estudio es: Conocer las concentraciones de adiponectina y leptina en nifios con
obesidad exdgena que acudan al servicio de Endocrinologia Pediatrica del Hospital General

“Gaudencio Gonzdlez Garza” del Centro Médico Nacional “La Raza” de enero a julio de 2014.
La adiponectina y la leptina son sustancias que se producen en el tejido graso y sus valores en sangre
se modifican cuando existe obesidad. Su hijo (a) ha sido invitado al estudio debido a que tiene
obesidad. Su participacién consiste en una visita al servicio de Endocrinologia Pediatrica donde se
realizard historia clinica, antropometria, y toma de una muestra de sangre de aproximadamente 7 ml.
Su colaboracién es libre, sin que por ello se modifique su atencidon en este hospital. En la parte
superior de esta, forma usted encontrara los nombres y teléfonos de los investigadores responsables

del estudio, con quienes podra ponerse en contacto en caso de dudas de 7:30-14h en dias habiles.
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UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MEXICO

A
ﬂ HOSPITAL GENERAL GAUDENCIO GONZALEZ GARZA
IMSS SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Lugar y fecha: México. D.F., a de de 2014

Por medio de la presente autorizo que mi
hija (o):

Participe en el protocolo de investigacion titulado:
“CONCENTRACIONES DE ADIPONECTINA Y LEPTINA EN NINOS CON OBESIDAD EXOGENA

QUE ACUDEN AL SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA DEL HOSPITAL GENERAL
“GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” DEL CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”

Registrado ante el Comité Local de Investigacion con el
numero:

. . Conocer las concentraciones de adiponectina y leptina en nifios
El objetivo del estudio es : P yiep

con obesidad exégena que acudan al servicio de Endocrinologia
Pediatrica del Hospital General “Gaudencio Gonzélez Garza” del
Centro Médico Nacional “La Raza” de enero a julio de 2014.

Se me ha explicado la participacién en Medicidn de peso, talla perimetro de cintura, toma

el estudio consistira en de presion arterial asi como toma de muestra de
sangre venosa aprox. 7 cc para determinacidn de
estudios de laboratorio.

Los riesgos incluyen: Infeccion en el sitio de puncién, necesidad de realizar doble puncién, en
caso de no obtener la muestra suficiente. Dolor en el sitio de puncion.

Probables beneficios Se me informara del reporte de los resultados de los estudios y en caso de
requerir tratamiento, éste le serd otorgado a mi hijo (a). Me comunicaran si existe algun factor de
riesgo que condicione que mi hijo (a) presente a futuro problemas asociados a la obesidad

El Investigador Responsable se ha comprometido a darme informacidn oportuna sobre cualquier
procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para el tratamiento, asi como a
responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le planteé acerca de los
procedimientos que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto
relacionado con la investigacién o con mi tratamiento.

Entiendo que negarme o aceptar participar en este estudio, no alterara mi relacion ni la de mi
hijo (a), con mi médico ni con las autoridades del hospital o los investigadores responsables del
estudio. El Investigador Responsable me ha dado la seguridad de que no se identificard a mi hijo
(a) ni a mi en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos
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relacionados con mi privacidad serdn manejados en forma confidencial .También se han
comprometido a proporcionarme la informacidén actualizada que se obtenga durante el estudio,
aunque esta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

Nombre y firma del padre o tutor

Nombre, firma de los Investigadores Responsables:

DRA. BLANCA ESTELA AGUILAR
HERRERA

DRA. FABIOLA PERALTA GALINDO

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con este estudio podra dirigirse a: Investigador
responsable Dra. Blanca Estela Aguilar Herrera al teléfono 57245900 ext. 23499. Colaboradores
Dra. Rita Angélica Gdmez Diaz y Dra. Fabiola Peralta Galindo al teléfono 57245900 ext. 23499.

En caso de dudas y aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comision
de Etica de Investigaciéon de la CNC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 42. Piso Bloque “B” de la
Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, DF., CP 06720 Teléfono (55) 56276900
extension 21230. Correo Electrénico: comision.etica@imss.gob.mx

Testigos
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ANEXO 3.

‘ UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MEXICO
HOSPITAL GENERAL GAUDENCIO GONZALEZ GARZA
SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA

@ INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
IMSS CARTA DE ASENTIMIENTO INFORMADO

Lugar y fecha

A través de esta carta de asentimiento,
YO:

Acepto participar en el proyecto de investigacion titulado:

“CONCENTRACIONES DE ADIPONECTINA Y LEPTINA EN NINOS CON OBESIDAD EXOGENA QUE ACUDEN AL
SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA DEL HOSPITAL GENERAL “GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” DEL
CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”

Registrado ante el Comité Local de Investigacion con el nimero:

Entiendo que el objetivo de este estudio es: Conocer las concentraciones de Adiponectina y Leptina en nifios
con obesidad exdgena que acudan al servicio de Endocrinologia Pedidtrica del Hospital General “Gaudencio
Gonzalez Garza” del Centro Médico Nacional “La Raza” de enero a julio de 2014.

Se me explicé ampliamente que mi participacion en el estudio consiste en Medicién de peso, talla perimetro de
cintura, toma de presién arterial asi como toma de muestra de aprox. 7cc para estudios de laboratorio. El
beneficio que obtendré al participar en el estudio serd que se comunique a mis padres si tengo algun riesgo de
presentar enfermedades crdnicas asociadas a la obesidad.

Los riesgos que corro al participar en este estudio son aparicion de moretones, infeccidon o dolor en el sitio de la
toma de muestra. Los probables beneficios que obtendré al participar en este estudio: Se me informara del
reporte de los resultados de laboratorio en caso de requerir tratamiento le explicaran a mis padres y se me dara
el tratamiento necesario para evitar problemas asociados a la obesidad con la que curso.

El Investigador Responsable se ha comprometido a darme informacidn oportuna sobre cualquier procedimiento
alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para el tratamiento, asi como a responder cualquier pregunta y
aclarar cualquier duda que yo tenga. Entiendo que no participar o participar en este estudio no modifica la
actitud, y el trato que tendré por parte de los médicos encargados del estudio. El Investigador Responsable me
ha dado seguridades de que no se me identificard ni a mi y/o mis padres, en las presentaciones o publicaciones
que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con mi persona seran manejados en forma
confidencial.

Nombre y firma del paciente:

Nombre, firma de los Investigadores Responsables.
DRA. BLANCA ESTELA AGUILAR HERRERA
DRA. FABIOLA PERALTA GALINDO
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En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con este estudio podra dirigirse a: Investigador responsable Dra.
Blanca Estela Aguilar Herrera al teléfono 57245900 ext. 23499. Colaboradores Dra. Rita Angélica Gdmez Diaz y
Dra. Fabiola Peralta Galindo al teléfono 57245900 ext. 23499.

En caso de dudas y aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comisién de Etica de
Investigacion de la CNC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 42. Piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos,
Colonia Doctores. México, DF., CP 06720 Teléfono (55) 56276900 extension 21230. Correo Electrdnico:
comisién.etica@imss.gob.mx

37


mailto:comisión.etica@imss.gob.mx

ANEXO 4. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DEL PACIENTE

Nombre del paciente: NSS:

Fecha: Folio:
Teléfono: Sexo: M () H()

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES:

Diabetes Mellitus tipo1l: ()

Diabetes Mellitus tipo 2 : ()

Cardiopatia isquémica: ()

Peso: P, Peso: S,:

Talla: P. Talla: S,

Perimetro de cintura: P.

IMC: P.IMC: S,. IMC:

TAD P.TAD

TAS: P.TAS

Glucosa: Insulina: HOMA:

CT: HDL Colesterol: Percentil. HDL- C:
TG Percentil de TG: LDL-Colesterol:
No HDL —Colesterol: Leptina: Adiponectina:
Otras
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