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RESUM 
 

 

L’obesitat en l’edat pediàtrica constitueix un dels problemes més importants de salut pública i 

s’associa a factors de risc cardiometabòlic (RCM). La inflamació de baix grau juga un paper 

destacat en el desenvolupament d’alteracions cardiometabòliques associades a l’obesitat, 

intervenint en el procés aterogènic. El teixit adipós en el pacient obès actua com una font 

d’inflamació i adopta un paper destacat en la patogènesi d’alteracions cardiometabòliques. 

Diversos marcadors de RCM, com la proteïna C-reactiva ultrasensible (PCRus), el quocient 

neutròfils/limfòcits (NL) i l’adiponectina d’alt pes molecular (APM), formen part del procés 

inflamatori relacionat amb l’activitat adipocítica. D’altra banda l’obesitat i les alteracions 

metabòliques associades depenen en gran mesura de les circumstàncies ambientals, com els 

estils de vida. Una millora de l’alimentació i l’activitat física pot millorar la salut comunitària i 

prevenir, en la població pediàtrica, alteracions cardiometabòliques en un futur. 

Per aquest motiu, l’objectiu d’aquest treball ha estat determinar l’associació entre el valor de la 

PCRus, del quocient NL i de l’adiponectina d’APM amb factors d’obesitat i RCM, en nens i nenes 

d’edat escolar en una primera visita basal i després de 4 anys de seguiment; i determinar  si els 

estils de vida modulen aquestes associacions. 

Es tracta d’un estudi clínic observacional, descriptiu i amb un disseny longitudinal. La mostra està 

formada per una cohort prepuberal sana, de nens i nenes de 8 anys d’edat, procedents de les 

àrees d’atenció primària de referència de Girona. En les visites de l’estudi (basal i al seguiment 

4 anys més tard) es van valorar variables demogràfiques, clíniques, analítiques i 

d’ultrasonografia.  

Els resultats mostren que la concentració de PCRus s’associa de manera significativa amb 

paràmetres d’obesitat i RCM a la visita basal i de seguiment. En infants que realitzen una activitat 
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física menys favorable, la PCRus és un factor predictor de diversos paràmetres d’obesitat i RCM, 

major índex de massa corporal (IMC), perímetre abdominal (PA), tensió arterial diastòlica (TAD), 

triglicèrids (TG) i greix renal (GR) als 4 anys de seguiment. S’observa una interacció significativa 

entre l’activitat física, la concentració sèrica de PCRus i paràmetres de RCM (TAD, TG i GR). Totes 

aquestes associacions es mantenen significatives en anàlisis de regressió lineal múltiple corregint 

per variables de confusió. Per una altra banda, el valor del quocient NL s’associa de manera 

significativa amb paràmetres d’obesitat i RCM en la visita basal. En infants que tenen una 

alimentació menys favorable, el quocient NL és un factor predictor de diversos paràmetres 

d’obesitat i RCM, major PA i tensió arterial diastòlica (TAS) al seguiment. Aquestes associacions 

es mantenen significatives en anàlisis de regressió lineal múltiple corregint per variables de 

confusió. Finalment, la concentració sèrica d’adiponectina d’APM s’associa de manera 

significativa amb paràmetres d’obesitat i RCM en les visites basal i de seguiment. En infants que 

tenen una alimentació menys favorable l’adiponectina d’APM és un factor predictor del RCM, 

major colesterol HDL al seguiment. En els que realitzen una activitat física menys favorable, 

l’adiponectina d’APM també és un factor predictor del RCM (major TG, insulina i HOMA-IR) al 

seguiment. Totes aquestes associacions es mantenen significatives en anàlisis de regressió lineal 

múltiple corregint per variables de confusió. 

Podem concloure que la concentració sèrica de PCRus, el valor del quocient NL i la concentració 

sèrica d’adiponectina d’APM s’associen amb  paràmetres d’obesitat i de RCM en infants d’edat 

escolar i són predictors d’aquests paràmetres als 4 anys de seguiment. A més l’alimentació i 

l’activitat física modulen aquestes associacions. 
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RESUMEN 
 

 

La obesidad en la edad pediátrica constituye uno de los mayores problemas de salud pública y 

se asocia a factores de riesgo cardiometabólico (RCM). La inflamación de bajo grado juega un 

papel destacado en el desarrollo de alteraciones cardiometabólicas asociadas a la obesidad, 

interviniendo en el proceso aterogénico. El tejido adiposo en el paciente obeso actúa como una 

fuente de inflamación y adopta un papel destacado en la patogénesis de alteraciones 

cardiometabólicas. Varios marcadores de RCM, como la proteína C-reactiva ultrasensible 

(PCRus), el cociente neutrófilos/linfocitos (NL) y la adiponectina de alto peso molecular (APM), 

forman parte del proceso inflamatorio relacionado con la actividad adipocítica. Por otra parte, 

la obesidad y las alteraciones metabólicas asociadas dependen en gran medida de las 

circunstancias ambientales, como los estilos de vida. Una mejora de la alimentación y la actividad 

física puede mejorar la salud comunitaria y prevenir, en la población pediátrica, alteraciones 

cardiometabólicas en el futuro. 

Por este motivo, el objetivo de este trabajo ha sido determinar la asociación entre el valor de la 

PCRus, del cociente NL y de la adiponectina de APM con factores de obesidad y RCM, en niños y 

niñas de edad escolar en una primera visita basal y después de 4 años de seguimiento; y 

determinar si los estilos de vida modulan estas asociaciones. 

Se trata de un estudio clínico observacional, descriptivo y con diseño longitudinal. La muestra 

está formada por una cohorte prepuberal sana, de niños y niñas de 8 años de edad, procedentes 

de las áreas de atención primaria de referencia de Girona. En las visitas del estudio (basal y al 

seguimiento 4 años más tarde) se valoraron variables demográficas, clínicas, analíticas y de 

ultrasonografía. 
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Los resultados muestran que la concentración de PCRus se asocia de forma significativa con 

parámetros de obesidad y RCM a la visita basal y de seguimiento. En niños y niñas que realizan 

una actividad física menos favorable, la PCRus es un factor predictor de varios parámetros de 

obesidad y RCM, mayor índice de masa corporal (IMC), perímetro abdominal (PA), tensión 

arterial diastólica (TAD), triglicéridos (TG) y grasa renal (GR) a los 4 años de seguimiento. Se 

observa una interacción significativa entre la actividad física, la concentración sérica de PCRus y 

parámetros de RCM (TAD, TG y GR). Todas estas asociaciones se mantienen significativas en 

análisis de regresión lineal múltiple corrigiendo por variables de confusión. Por lo que se refiere 

al valor del cociente NL, se asocia de forma significativa con parámetros de obesidad y de RCM 

en la visita basal. En niños y niñas que presentan una alimentación menos favorable, el cociente 

NL es un factor predictor de varios parámetros de obesidad y RCM, mayor PA y tensión arterial 

diastólica (TAS) en el seguimiento. Estas asociaciones se mantienen significativas en un análisis 

de regresión lineal múltiple corrigiendo por variables de confusión. Por último, la concentración 

sérica de adiponectina de APM se asocia de manera significativa con parámetros de obesidad y 

RCM en las visitas basal y de seguimiento. En niños y niñas que tienen una alimentación menos 

favorable la adiponectina de APM es un factor predictor del RCM, mayor colesterol HDL en el 

seguimiento. En los que realizan una actividad física menos favorable, la adiponectina de APM 

también es un factor predictor del RCM (mayor TG, insulina y HOMA-IR) en el seguimiento. Todas 

estas asociaciones se mantienen significativas en análisis de regresión lineal múltiple corrigiendo 

por variables de confusión. 

Podemos concluir que la concentración sérica de PCRus, el valor del cociente NL y la 

concentración sérica de adiponectina de APM se asocian con parámetros de obesidad y de RCM 

en niños y niñas de edad escolar y son predictores de estos parámetros a los 4 años de 

seguimiento. Asimismo, la alimentación y la actividad física modulan estas asociaciones. 
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ABSTRACT 
 

 

Childhood obesity is one of the most important public health problems and is associated with 

cardiometabolic risk factors (CMR). Low-grade inflammation plays a prominent role in the 

development of cardiometabolic alterations associated with obesity, being involved in the 

atherogenic process. Adipose tissue in the obese patient acts as a source of inflammation and 

takes on a prominent role in the pathogenesis of cardiometabolic alterations. Several markers 

of RCM, such as ultrasensitive C-reactive protein (PCRus), neutrophil/lymphocyte ratio (NL) and 

high molecular weight adiponectin (APM), are part of the inflammatory process related to 

adipocyte activity. On the other hand, obesity and associated metabolic alterations depend  

largely on environmental circumstances, such as lifestyle. An improvement in nutrition and 

physical activity can improve community health and prevent, in the paediatric population, 

cardiometabolic alterations in the future. 

For this reason, the aim of this work has been to determine the association between the value 

of the PCRus, the NL quotient and the APM adiponectin with factors of obesity and CMR, in 

children of school age in a first baseline visit and after 4 years of follow-up; and determine 

whether lifestyle modulate these associations. 

This is an observational, descriptive clinical study with a longitudinal design. The sample  consist 

of a healthy prepubertal cohort of 8-year-old boys and girls from the primary care areas of 

Girona. Demographic, clinical, analytical and ultrasound variables were assessed in the study 

visits (baseline and follow-up 4 years later). 

The results show that PCRus concentration is significantly associated with parameters of obesity 

and RCM at the baseline and follow-up visit. In children who carry out a less favourable physical 

activity, PCRus is a predictor of several parameters of obesity and CMR, higher body mass index 
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(BMI), abdominal circumference (AC), diastolic blood pressure (DBP), triglycerides (TG) and renal 

fat (GR) at 4 years of follow-up. A significant interaction is observed between physical activity, 

serum PCRus concentration and CMR parameters (DBP, TG and GR). All these associations 

remained significant in multiple linear regression analyses adjusting for confounding variables. 

On the other hand, the value of the NL quotient is significantly associated with parameters of 

obesity and CMR at the baseline visit. In children who have a less favourable diet, the NL quotient 

is a predictor of several parameters of obesity and CMR, higher AC and sistolic blood pressure 

(SBP) at follow-up. These associations remained significant in multiple linear regression analyses 

adjusting for confounding variables. Finally, the serum adiponectin concentration of APM is 

significantly associated with parameters of obesity and CMR at baseline and follow-up visits. In 

children who have a less favourable diet, APM adiponectin is a predictive factor of CMR, higher 

HDL cholesterol at follow-up. In children who perform less favourable physical activity, APM 

adiponectin is also a predictor of CMR (higher TG, insulin and HOMA-IR) at follow-up. All these 

associations remained significant in multiple linear regression analyses adjusting for 

confounding variables. 

We can conclude that the serum concentration of PCRus, the value of the NL quotient and the 

serum concentration of APM adiponectin are associated with obesity and RCM parameters in 

school-aged children and are predictors of these parameters at 4 years of follow-up. In addition, 

diet and physical activity modulate these associations. 
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1.1  L’OBESITAT 

 

L’ obesitat és una malaltia multifactorial de proporcions epidèmiques. És el resultat de la relació 

entre estils de vida, comportaments adquirits socialment o autodeterminats i variants 

genètiques que influeixen en la resposta de l’organisme als canvis ambientals (1). 

La descripció de l’obesitat i el sobrepès ha estat limitada al llarg del temps pel concepte que va 

utilitzar la terminologia centrada en el pes i no en el greix, en l’actualitat l’evidència contempla 

el greix i la seva distribució. El diccionari Merriam-Webster defineix l’obesitat com una condició 

caracteritzada per l’excés d’acumulació i emmagatzematge de greix al cos. Segons l’Organització 

Mundial de la Salut (OMS) el sobrepès i l’obesitat es defineixen com una acumulació anormal o 

excessiva de greix que pot ser perjudicial per a la salut. Es tracta d’un desequilibri energètic entre 

la ingesta d’energia excessiva i la despesa energètica reduïda (Figura 1). Per tant l’obesitat no 

només afecta l’aparença sinó també al procés de malaltia (2). 

 

 

Figura 1: Diagrama dels factors que defineixen l’obesitat. Adaptació de Bouchard, et al (3). 
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Els factors etiològics de l’obesitat poden ser molt nombrosos, el 90% són idiopàtics i menys del 

10% es troben associats a causes hormonals o genètiques (4). La implicació d’hormones com la 

leptina, l’adiponectina i citoquines, alliberades pel teixit adipós, afecten al procés de l’obesitat. 

També s’han descrit com a possibles etiologies la inflamatòria, la infecciosa, la intervenció de la 

microbiota, l’epigenètica i l’estrès (5). 

La creixent prevalença de l’obesitat és una preocupació per a la salut a nivell mundial. L’augment 

de pes pot provocar diverses malalties i alteracions cardiovasculars (CV) i metabòliques. En les 

últimes dècades la proporció d’adults amb sobrepès o obesitat ha augmentat del 28,8% al 36,9% 

en homes i del 29,8% al 38% en dones (6).  Estudis elaborats en diferents països han demostrat 

que l’obesitat continuarà esdevenint un risc greu per a la salut en el futur (7). Segons l’OMS al 

2016 més de 1900 milions d’adults al món (39%) patien sobrepès, dels quals 650 milions eren 

obesos, entre el 1975 i el 2016 la prevalença mundial d’obesitat s’ha triplicat (8). Segons l’estudi 

“Nutrition and Chronic Digestive” publicat per “United European Gastroenterology (UEG)” més 

de la meitat de la població adulta de la Unió Europea pateix ja sobrepès o obesitat, també l’estudi 

ENPE, que representa a la població espanyola, la prevalença de sobrepès estimada en adults és 

del 36,1% i la d’obesitat  del 22% (9,10). 

L’obesitat no només afecta a la població adulta, també afecta a la població infantil. L’alarmant 

increment de l’obesitat infantil supera l’augment de l’obesitat adulta en molts països (11,12). De 

manera similar als adults, l’etiologia de l’obesitat infantil és multifactorial, la susceptibilitat 

genètica i constitucional al desenvolupament de l’obesitat es troba molt influenciada per 

l’entorn ambiental. Existeixen factors de l’entorn que poden promoure efecte epigenètics a llarg 

termini, afectant a la regulació del pes corporal i poden facilitar patologies relacionades amb 

l’increment del pes (13,14). 
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L’obesitat s’associa amb múltiples alteracions, factors de risc cardiometabòlic (RCM), com la 

dislipèmia (DLP), la hipertensió arterial (HTA), la resistència a la insulina, la diabetis mellitus (DM) 

i l’increment del risc de patir síndrome metabòlica (SM) (15) (Figura 2).  

 

 

Figura 2: Factors d’influència en l’obesitat i efectes sobre la salut. Adaptació de Weihrauch-Blüher (12). 

 

L’evidència epidemiològica dona suport a que la relació entre l’obesitat i el RM s’inicia en edats 

primerenques de la vida, l’obesitat en la infància pot predir l’augment de la morbilitat i la 

mortalitat cardiovascular en l’edat adulta (11,12,16). El coneixement actual indica que la pèrdua 

de pes en edats infantils pot revertir els efectes de l’obesitat i disminuir el risc de les seves 

comorbilitats (17). L’OMS estima que més de 340 milions de nens i nenes i adolescents entre 5 i 

19 anys i 41 milions menors de 5 anys presenten sobrepès o obesitat. A Europa l’obesitat infantil 

té una prevalença del 16,1%, aquest fet indica un increment alarmant de la prevalença de 

l’obesitat infantil (18–20). Segons els resultats de l’estudi ALADINO a l’any 2019 van indicar que 



20 
 

el 23,3% dels nens i nenes de 6 a 9 anys tenien sobrepès i el 17,3 % patien obesitat a Espanya 

(basats en els criteris de la International Obesity Task Force, IOTF) (21,22). 

Un dels aspectes rellevants per al desenvolupament de l’obesitat és l’increment del teixit adipós. 

A la infància hi ha períodes crítics en què es condiciona el nombre d’adipòcits en l’edat adulta. 

L’increment excessiu del teixit adipós en l’edat infantil afavoreix l’obesitat de caràcter hiperplàsic 

i pot condicionar l’obesitat en l’edat adulta (23). 

 

1.1.1  El teixit adipós 

 

El teixit adipós es considera un òrgan endocrí metabòlic complex i molt actiu, que produeix 

diverses citoquines, adipoquines o adipocitoquines com interleucines 1, 6, 8 i 10, proteïna 

quimiotàctica de monòcits de tipus 1, interferó i factor de necrosi tumoral (TNF). Aquestes 

citoquines participen en la regulació de molts processos metabòlics com l’emmagatzematge de 

greixos, aïllament tèrmic i secreció d’hormones com la leptina i l’adiponectina i també processos 

immunitaris com l’activació de macròfags i limfòcits (24–27). 

El teixit adipós és un tipus de teixit conjuntiu, que està format principalment per cèl·lules de 

suport modificades i especialitzades en l’emmagatzematge i el metabolisme del greix, 

anomenades adipòcits (28). Aquestes cèl·lules es troben de forma aïllada o en grups petits 

envoltades de diverses cèl·lules vasculars estromals que inclouen fibroblasts, cèl·lules immunes, 

perícits i cèl·lules endotelials. La matriu extracel·lular interconnecta els adipòcits i forma els 

lòbuls de greixos dins el teixit adipós proporcionant el marc estructural del teixit (29). 

Per tal de poder mantenir l’homeòstasi metabòlica, quan la ingesta de nutrients supera la 

despesa energètica, es forma el greix que s’emmagatzema en els adipòcits en forma de 

triglicèrids (TG) (30). El greix es deriva de tres fonts principals: greixos dietètics que circulen pel 
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torrent sanguini com a quilomicrons, TG sintetitzats pel fetge i transportats per la sang com a 

lipoproteïnes i TG sintetitzats a partir de la glucosa a l’interior del adipòcits (28). El teixit adipós 

actua com a magatzem de greix per als processos generadors d’energia de gairebé tots els teixits. 

Quan la capacitat d’emmagatzematge es veu superada dona lloc a una disposició ectòpica de 

greixos (31), provocant una acumulació de greix visceral, greix muscular, greix renal (GR) o greix 

hepàtic provocant una disfunció metabòlica en aquests teixits (30). 

El tipus de distribució del greix es relaciona amb alteracions cardiometabòliques. Una gran 

proporció de teixit adipós es troba a l’abdomen i es divideix en subcutani i visceral. El teixit adipós 

visceral es distribueix de forma ectòpica envoltant diversos òrgans. L’increment del greix visceral 

representa un factor de risc associat a la resistència a la insulina, el desenvolupament de DM 

tipus 2, alteracions CV, cardiopaties isquèmiques i HTA (32–37).  

Entre els dipòsits de greix visceral es troba el greix que envolta el ronyó. El greix perirrenal és 

metabòlicament actiu i es relaciona amb el greix visceral, presentant associacions amb el RCM i 

paràmetres inflamatoris. L’excés de greix perirrenal indueix a l’activació del sistema renina-

angiotensina-aldosterona a causa de la compressió dels vasos sanguinis i limfàtics, afavorint el 

desenvolupament de la HTA, l’ateroesclerosi, la resistència a la insulina i s’associa també amb 

un perfil dislipèmic (38–42). Es coneix l’efecte negatiu del greix visceral en població adulta, tot i 

així cal incidir més en l’efecte de la població infantil. Hi ha evidència de l’efecte de la distribució 

visceral i preperitoneal en població pediàtrica, on s’estableixen relacions amb alteracions com la 

malaltia hepàtica no alcohòlica i paràmetres inflamatoris (33,39,43,44). 

A part de la funció d’emmagatzematge energètic, el teixit adipós és responsable de la secreció 

d’un gran nombre de missatgers proteics o amb efecte hormonal, les adipocitoquines. Aquestes 

molècules efectores exerceixen les seves influències endocrina, paracrina i autocrina; s’inclouen 

l’adeptina, l’adipsina, la resistina, l’adiponectina, el TNF i l’inhibidor d’activadors dels 
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plasminogen tipus 1. Aquests factors, juntament en coordinació amb hormones com la insulina, 

contribueixen en múltiples processos metabòlics i funcions biològiques (28,29,45). 

El sobrepès i l’obesitat són condicions que s’associen a processos hiperplàsics i hipertròfics 

dels adipòcits (46,47), aquests canvis s’associen al desenvolupament de la disfunció del teixit 

adipós (adiposopatia), que poden provocar alteracions metabòliques relacionades amb 

l’obesitat (46,48) (Figura 3). L’augment de greix corporal infantil, majoritàriament distribuït 

de forma central, es relaciona amb alteracions metabòliques i la mort prematura (11,49). 

 

 

Figura 3: Esquema de la contribució del teixit adipós en el risc cardiometabòlic (RCM). Adaptació de Després, et al (50). 

 

El teixit adipós és una font coneguda d’inflamació, on es produeix la infiltració de macròfags i 

els nivells elevats d’adipocitoquines proinflamatòries (24), juntament amb l’acumulació de 

greix ectòpic, tenen un paper destacat en la patogènesi de les alteracions cardiometabòliques 
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relacionades amb l’obesitat com la resistència a la insulina, la DM, la DLP, la SM i 

l’ateroesclerosi (24,30,51,52). 

 

1.1.2  Indicadors d’obesitat 

 

Per al diagnòstic de l’obesitat en adults s’utilitza Índex Massa Corporal (IMC), que es calcula 

dividint el pes per l’alçada en metres al quadrat (kg/m2). L’OMS defineix l’obesitat, en adults, per 

un IMC ≥ 30 kg/m2 i el sobrepès per un IMC entre 25 i 29,9 kg/m2. Una altra mesura que es pot 

obtenir amb facilitat pel diagnòstic de l’obesitat és el perímetre abdominal (PA). L’IMC i el PA 

esdevenen bons indicadors per al risc de comorbiditats relacionades amb l’obesitat (53). 

L’OMS ha establert uns estàndards per utilitzar l’IMC en la definició d’obesitat i sobrepès, però 

existeixen limitacions greus per tal d’estimar la composició corporal. L’IMC subestima el 

percentatge de greix corporal o els nivells d’adipositat (2,49). L’augment del greix visceral és un 

factor de risc per malalties CV i metabòliques, per tant el contingut de greixos corporals i la 

distribució de l’adipositat són també indicadors de risc (7). Per tal de calcular el greix corporal 

s’utilitzen eines per a la mesura directa del contingut de greix. Incloent plicòmetres, escales de 

greix corporal que mesuren l’anàlisi de la impedància biomètrica i densitometria òssia entre 

altres mètodes. Es coneix una relació evident entre els indicadors IMC i PA amb diverses 

alteracions CV i metabòliques incloent la resistència a la insulina, la DLP, la tensió  arterial (TA) i 

alteracions en el metabolisme de la glucosa (54). 

En el cas de l’obesitat infantil l’IMC no resulta un indicador precís degut als canvis ràpids en 

l’alçada i en la composició corporal. Esdevé un indicador més fiable l’IMC estandarditzat per edat 

i sexe (IMC valor-z). El valor-z es coneix com la distància en que es troba una valor “x” d’un 

conjunt de dades, per sobre o per sota de la mediana (Me), mesurat en unitats de la desviació 
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estàndard (DE). En la infància el sobrepès es defineix amb valors superiors a 1 DE  i l’obesitat 

amb valors superiors a 2 DE. Diversos estudis han analitzat la relació entre les mesures per a la 

valoració de l’obesitat infantil, la distribució de greixos i els factors de RCM, suggerint l’IMC valor-

z i el PA com a indicadors més precisos. Els nens i nenes amb sobrepès tenen moltes més 

possibilitats de mantenir el sobrepès/obesitat en l’edat adulta (17,55). 
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1.2   EL RISC CARDIOMETABÒLIC EN L’EDAT PEDIÀTRICA 

 

El risc cardiometabòlic (RCM) es coneix com la predisposició de patir malalties de risc 

cardiovasculars (RCV) i alteracions metabòliques (56). S’ha demostrat que no tots els individus 

amb obesitat presenten alteracions cardiometabòliques. L’obesitat que no s’associa amb 

alteracions cardiometabòliques s’anomena obesitat metabòlicament sana, mentre que 

l’obesitat associada amb alteracions s’anomena obesitat metabòlicament no saludable 

(16,57). Tot i que la manifestació clínica de malalties relacionades amb l’obesitat i el RCM 

apareixen típicament a l’edat adulta, la fase preclínica pot persistir durant dècades i alguns 

factors de risc poden aparèixer durant la infància (58). La presència d’aquests factors de RCM  

a la infància semblen predir el desenvolupament de malalties relacionades com DLP, HTA, DM, 

SM i alteracions CV en l’edat adulta.  A mesura que augmenta la prevalença de l’obesitat 

infantil les seves complicacions sobre la salut són cada vegada més evidents (54,59–62).  

 

1.2.1  La hipertensió arterial 

 

La tensió arterial (TA) és la força que efectua la sang contra les parets dels vasos sanguinis, es 

mesura en mil·límetres de mercuri (mmHg). La fisiologia que genera la TA implica la integració 

de la sortida de volum sanguini del cor i la resistència vascular sistèmica (RVS). La TA alta o 

hipertensió arterial (HTA) es produeix quan la tensió en les artèries és major de la 

recomanada. Els valors normals de TA en adults es troben en valors sistòlics iguals o inferiors 

a 120 mmHg i valors diastòlics iguals o inferiors a 80 mmHg. Segons la “American Heart 

Association (AHA)”, els valors sistòlics entre 120 i 129 mmHg es consideren elevats i a partir 

de valors sistòlics de 130 mmHg i diastòlics de 80 mmHg es considera HTA. Actualment més 

de 1000 milions de persones adultes pateixen HTA al món (63,64). 
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Els valor de la TA en infants de 0 a 12 anys s’ha d’interpretar en funció de l’edat, l’alçada i el 

sexe, on s’incloguin llindars de cribatge i taules de diagnòstic basades en percentils. A partir 

dels 13 anys d’edat es pot aplicar la tècnica estàndard de valoració de la TA (65,66). Segons la 

"Guía ESC 2016 sobre prevención de la enfermedad cardiovascular  en la práctica clínica" es 

defineixen els nivells de TA sistòlica (TAS) i TA diastòlica (TAD) segons els percentils 50, 90, 95 

i 99, en funció de l’edat del nen, els percentils d’alçada i el sexe. Les mesures de TA inferior al 

percentil 90 són normals. Si la TAS o TAD es troba per sobre del percentil 90, es coneix com 

una prehipertensió i per sobre del percentil 95 es coneix com hipertensió (67). La TA elevada 

en la població infantil és un problema de salut creixent, juntament amb l’epidèmia mundial 

d’obesitat. Aproximadament el 30% dels adolescents obesos presenten valors elevats de TA, 

malgrat la seva prevalença el seu diagnòstic es troba infravalorat (65,68). 

La HTA relacionada amb l’obesitat es caracteritza principalment per una excreció renal de sodi 

alterada i una disfunció endotelial, ambdues dependents de la hiperactivitat del Sistema 

nerviós simpàtic (SNS), l’activació del sistema hormonal Renina-Angiotensina-Aldosterona 

(SRAA), mitjançant el qual es regula la TA, el volum extracel·lular corporal, el balanç sodi-

potassi i l’augment de l’estrès oxidatiu. El teixit adipós en l’obesitat es troba hipertrofiat i 

marcat per un increment en la infiltració de macròfags. L’àmplia gamma de citoquines 

segregades pel teixit adipós, l’alliberament d’àcids grassos i la disminució d’adiponectina que 

afavoreix la resistència a la insulina, provoquen l’activació dels sistemes que condueixen a un 

estat proinflamatori que contribueix al desenvolupament i manteniment de la HTA en 

persones obeses (64,69–71) .  

La HTA pot ser primària, també anomenada essencial, on la causa subjacent no és 

identificable, generalment relacionada amb la genètica, hàbits dietètics desfavorables, manca 

d’activitat física o obesitat, aquesta és la més freqüent en la població infantil. La HTA també 
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pot ser secundària, amb una causa subjacent identificable com l’alteració renal, arterial, 

cardíaca o del sistema endocrí i que pot ser tractada (65,72). 

La creixent prevalença de sobrepès i obesitat s’associa a un augment de la prevalença d’HTA 

primària essencial en infants i adolescents. Els factors relacionats amb l’alimentació i l’activitat 

física, l’increment de l’IMC i el PA han estat associats amb el seu desenvolupament (65,67,73). 

També s’associa amb altres factors de RCM, incloses la DLP i la resistència a la insulina. La TA 

elevada en la infància es correlaciona amb l’increment del risc de patir malalties CV en l’edat 

adulta (65,74).  

A l’any 2016 la Societat Europea d’Hipertensió (SEH) va recomanar fer cribatges de TA cada 

dos anys a partir dels 4 anys d’edat, i a qualsevol edat en nens i nenes amb algun factor de 

risc, com obesitat, malaltia renal, coartació d’aorta, DM o en tractament mèdic amb fàrmacs 

hipertensors. Els canvis dels estils de vida com, l’alimentació i l’activitat física, són l’eina 

principal de tractament per a la gestió basal de la HTA. Els nens i nenes amb prehipertensió o 

HTA haurien d’adoptar canvis, per tal d’incidir en l’obesitat o el sobrepès i evitar l’increment 

addicional de factors de risc (65,66,72). 

 

1.2.2  La dislipèmia 

 

Els lípids o greixos són un conjunt de molècules hidròfobes compostes per carboni, hidrogen 

i oxigen, amb la característica comuna de ser solubles en dissolvents orgànics. Aquestes 

molècules són un component essencial en la dieta. Els 4 lípids principals presents en el plasma 

són: colesterol, TG, fosfolípids i àcids grassos lliures i l’alteració en la seva concentració 

s’anomena dislipèmia (75). 
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Els lípids plasmàtics no circulen lliurement, ho fan en forma de complexes macromoleculars 

de lípids i proteïnes anomenats lipoproteïnes. Les lipoproteïnes plasmàtiques també 

anomenades colesterol es classifiquen en 4 grups principals basats en la seva densitat (Figura 

4): quilomicrons, lipoproteïnes de molt baixa densitat (VLDL), lipoproteïnes de densitat 

intermitja (IDL), lipoproteïnes de baixa densitat (LDL) i lipoproteïnes d’alta densitat (HDL). La 

major part del colesterol plasmàtic es transporta per les LDL, aproximadament un 65%, un 

30% per les HDL i un 10% per les VLDL. El colesterol té un caràcter ambivalent, és necessari 

per estabilitzar l’estructura de les membranes cel·lulars i és un precursor essencial 

d’hormones i àcids biliars en el metabolisme hepàtic (75). 

 

 

Figura 4: Diferents tipus de lipoproteïnes. HDL, lipoproteïna d'alta densitat; IDL, 
lipoproteïna de densitat intermitja; LDL, lipoproteïna de baixa densitat; VLDL, 
lipoproteïna de molt baixa densitat. Adaptació de Kliegman, et al (76). 

 

Els TG són un tipus de lípids presents en el teixit adipós de l’organisme, es transporten 

sobretot pels quilomicrons i les VLDL (75). Els TG es produeixen principalment a l’intestí i 

s’inclouen ràpidament als quilomicrons circulants. Els TG es sintetitzen a partir d’àcids grassos 
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i es segreguen a les VLDL. Diversos factors regulen la seva concentració plasmàtica, sobretot 

el propi colesterol HDL. Constitueixen una font d’energia important pel metabolisme cel·lular, 

però l’excés conegut com hipertrigliceridèmia incrementa el RCM (77,78). Diversos estudis 

han demostrat que el colesterol HDL presenta una relació inversa important sobre els factors 

de RCM. El colesterol HDL presenta propietats antiinflamatòries (77,79). 

La DLP es pot classificar en primària o secundària. La DLP primària és deguda a mutacions 

monogèniques o poligèniques que provoquen la hiperproducció o l’eliminació defectuosa de 

TG i LDL, o d’altra banda la hiperproducció o l’eliminació excessiva de HDL, generalment 

enfocada com hipercolesterolèmia heterozigota familiar. Aquest patró es presenta a 1 de cada 

500 individus i s’hereta de forma autosòmica dominant, sense associació amb l’obesitat. 

Aquest tipus de DLP és la menys freqüent.  La DLP secundària es deu a malalties o alteracions 

associades i és molt més freqüent, essent l’obesitat la causa principal (75,80,81).  

Malauradament l’obesitat pediàtrica ha provocat un increment d’alteració lipídica en infants 

i es presenta com la principal causa de DLP infantil anomenada DLP combinada secundària 

(80,82). És una de les comorbiditats relacionades amb l’obesitat que poden sorgir durant la 

primera infància (83). 

L’estudi de NHANES al 2003, va demostrar que la DLP és la comorbiditat més comuna 

associada a l’obesitat seguida de l’HTA i la DM (84,85). La DLP en l’obesitat representa un 

cúmul d’anormalitats dels lípids i les lipoproteïnes, incloent la combinació de TG elevats, la 

disminució de HDL i l’increment de LDL (80,84,86–88). A partir d’estudis epidemiològics, com 

l’estudi de Bogalusa (Berenson-1972), s’han desenvolupat valors normals de lípids en la 

població infantil. Els nivells normals de TG són <100 mg/dL en nens i nenes menors de 10 anys 

i <130 mg/dL en edats compreses entre els 10 i els 18 anys. En la DLP associada a l’obesitat, 

els nivells de TG solen estar entre 100 i 400 mg/dL. Les dades indiquen que aquest patró és 

molt prevalent, present en el 42,9 % dels nens i nenes amb IMC>95% (80,81). 
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Un nivell elevat de colesterol durant els primers anys de vida es relaciona amb el risc de patir 

alteracions CV futures com l’ateroesclerosi (77,89). L’aterogenicitat de la DLP combinada 

secundària, observada en l’obesitat infantil, es manifesta en els canvis vasculars estructurals i 

funcionals com l’augment del gruix de la íntima mitja carotídia (GIMc) i l’augment de la 

rigidesa arterial (80). 

En infants i adolescents amb sobrepès  o obesitat es recomana el cribatge de lípids quan 

s’identifica per primera vegada un IMC al percentil 85, també es recomana el cribatge si es 

troba present qualsevol factor de RCV important o algun antecedent familiar relacionat (35). 

La modificació dels estils de vida per millorar la dieta, incrementar l’activitat física i reduir el 

pes millora el perfil lipídic (84). El tractament per la DLP combinada secundària de l’obesitat 

és principalment el canvi d’estil de vida, que sovint és molt eficaç. Els canvis dels estils de vida 

s’associen amb la disminució dels nivells de TG i l’increment del HDL (80,90). 

 

1.2.3  La resistència a la insulina 

 

La insulina és una hormona anabòlica secretada per les cèl·lules beta del pàncrees per facilitar 

l’absorció de la glucosa i d’altres nutrients (91,92). La seva funció principal és la de mantenir 

la homeòstasi glicèmica i la d’altres substrats energètics com els lípids. D’aquesta forma, 

posterior a cada ingesta alimentària, la insulina suprimeix l’alliberació d’àcids grassos lliures i 

afavoreix la síntesi de TG en el teixit adipós. D’altra banda, la insulina inhibeix la producció 

hepàtica de glucosa, mentre que promou la captació de glucosa pel teixit adipós i muscular 

(92,93). La resistència a la insulina és una alteració que es produeix quan les cèl·lules 

hepàtiques, del múscul esquelètic o del teixit adipós es tornen menys sensibles, i finalment, 
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resistents a la insulina. La resistència a la insulina és una condició que afecta fins a un 25% de 

la població (23).   

En un estat de resistència a la insulina, l’acció a nivell cel·lular d’aquesta hormona es troba 

reduïda i augmenta la seva secreció. Aquest fet permet compensar el defecte en l’acció 

tissular, mantenint així la homeòstasi glicèmica (83,92). L’hiperproducció d’insulina 

(hiperinsulinisme) es presenta com a un mecanisme compensador, estat que pot ser 

compatible amb una glucèmia normal. Només quan l’hiperinsulinèmia compensadora resulti 

insuficient per mantenir l’homeòstasi, apareixerà una intolerància a la glucosa i es produirà 

un desgast de les cèl·lules beta pancreàtiques a causa de la sobreproducció d’insulina, fet que 

desencadena un estat hiperglucèmic (excés de glucosa circulant en sang) i en un grau més 

avançat una diabetis mellitus tipus 2 (DM II). Aquesta situació és inversa a la sensibilitat a la 

insulina. La resistència a la insulina a nivell cel·lular es dona en múltiples teixits, no tots són 

igualment resistents a la insulina i resulta en un increment de l’alliberació de glucosa d’origen 

hepàtic i una captació disminuïda a nivell muscular i del teixit gras. El mecanisme fisiopatològic 

pel qual l’obesitat indueix resistència a la insulina no és del tot conegut, encara que sembla 

ser multifactorial (23,56). 

El fetge té un paper fonamental en el metabolisme de la insulina i és l’objectiu principal de 

l’acció d’aquesta hormona. Per raons que encara no són del tot conegudes, els subjectes 

resistents a la insulina solen tenir una resistència a la insulina hepàtica selectiva o dissociada, 

és a dir que tenen una homeòstasi de glucosa deteriorada (83). 

La resistència a la insulina es troba fortament relacionada amb l’obesitat i s’ha postulat com 

un important factor de risc per a la SM. S’ha associat amb un increment de RCM, com ara 

l’excés de greix corporal, predominant en l’àrea visceral, la DLP i la HTA (94). També es coneix 

la relació entre l’excés de TG no emmagatzemats en el teixit adipós amb l’alteració de la 

sensibilitat de la insulina. Aquesta alteració és causada per l’acumulació de TG en el teixit 
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muscular, el fetge i altres teixits. Aquests factors promouen la resistència a la insulina amb la 

generació d’inflamació persistent de baix grau (92,93,95–97) (Figura 5). 

 

 

Figura 5: Cascada de processos que desencadenen la resistència a la insulina. Adaptació de Galic et al (98). 

 

El grau de resistència a la insulina s’incrementa amb l’edat, varia durant el creixement i 

augmenta a mesura que s’incrementa l’adipositat durant la primera infància, generalment fins 

als 8 anys. L’etapa prepuberal és un període crític per a l’anomenat efecte rebot, el qual 

s’acompanya d’un augment de la resistència a la insulina i de possibles alteracions 

cardiometabòliques (99).  
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Moltes de les complicacions metabòliques i CV de l’obesitat ja són evidents durant la infància 

i estan estretament relacionades amb el desenvolupament de la resistència a la insulina 

causant d’hiperinsulinèmia. S’estima que aproximadament el 55% de la variabilitat de la 

sensibilitat a la insulina en població infantil es troba determinada pel contingut de teixit 

adipós. En poblacions pediàtriques amb obesitat, l’existència d’estats de resistència a la 

insulina pot ser un punt de partida per al posterior desenvolupament de DM II o SM. La 

resistència a la insulina i l’obesitat en nens i nenes es troben associades a una inflamació 

sistèmica de baix grau (56,83,100). Una conducta poc activa físicament i la mala alimentació 

augmenta la resistència a la insulina, mentre que l’activitat física regula la millora, amb 

independència del seu efecte sobre el pes (92). 

La resistència a la insulina es pot mesurar mitjançant tècniques com ara un pinçament 

euglicèmic-hiperinsulinèmic, que consisteix en el test de referència per avaluar de resistència 

a la insulina, però l’aplicació d’aquest mètode és complex, laboriós i costós. Per la seva 

simplicitat i bona correlació amb mesures més complexes de sensibilitat a la insulina, el 

mètode més utilitzat és el càlcul de l’índex de resistència a la insulina (HOMA-IR) (92): 

 

HOMA-IR = glicèmia en dejú (mg/dL) x insulinèmia basal (UI/mL) / 405 

HOMA-IR = glicèmia en dejú (mmol/l) x insulinèmia basal (μUI/ml) / 22,5 
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1.2.4  La inflamació de baix grau 

 

La inflamació és la resposta biològica a l’alteració de la fisiologia cel·lular o sistèmica normal. 

Els causants poden ser patògens externs com bacteris, alteracions intrínseques com la mort 

cel·lular, un procés oncològic o alteracions fisiològiques en resposta a senyals ambientals com 

el dejuni o la sobrealimentació.  

La resposta inflamatòria pot ser aguda, amb l’objectiu d’eliminar l’efecte d’un estímul negatiu 

o pot ser crònica, que apareix quan els mecanismes de depuració ràpida fracassen, estan 

incomplerts o es generen per alteracions graduals o repetides de la fisiologia normal, com 

l’obesitat. L’objectiu protector de la restauració de l’homeòstasi es manté amb inflamació 

crònica i implica moltes de les mateixes respostes modelades que s’utilitzen en ambients 

inflamatoris aguts, com ara la producció de citoquines, l’activació de leucòcits, l’activació de 

receptors innats de reconeixement de patrons i l’activació d’immunitat adaptativa (101). Les 

citoquines com la interleucina-6 (IL-6), interleucina-1 (IL-1) i el factor de necrosi tumoral alfa 

(TNF-α) estimulen la producció de la proteïna C-reactiva (PCR) per part del fetge, afavorint 

l’estat inflamatori (102–104).  

La PCR es considera un marcador rellevant per a malalties CV (102). La inflamació de baix grau 

es determina mitjançant  valors sèrics de PCR<1 mg/dL (0,1-1 mg/dL), coneguts com a proteïna 

C-reactiva ultrasensible (PCRus) (105). L’increment lleu actua d’indicador relativament estable 

de la inflamació de baix grau (106) . 

La inflamació crònica de baix grau es troba associada amb l’obesitat, la SM, la DM i 

l’ateroesclerosi (107–111). 

L’augment de la prevalença d’obesitat a totes les edats fa pensar que els esdeveniments basals 

per a la inflamació poden produir-se a les primeres etapes del desenvolupament (101,112). 
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En general, l’evidència demostra que l’estrès metabòlic i la inflamació del teixit adipós són 

freqüents en infants i adolescents obesos i pot provocar la disfunció tissular (101). 
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1.3   LA PROTEÏNA C-REACTIVA 

 

La Proteïna C-Reactiva (PCR) es va descriure per primera vegada a l’any 1930 per Tillet i 

Francis, com una substància present als sèrums de pacients amb malalties agudes, presentava 

la capacitat d’unió al polisacàrid C de la paret cel·lular del Streptococcus Pneumoniae i els 

aglutinava. A l’any 1941 es va descriure com una proteïna i posteriorment es va demostrar la 

seva reactivitat en la fase aguda i la seva importància en la defensa específica de l’hoste contra 

la inflamació (113). 

 

1.3.1 Estructura 

 

La PCR és una globulina formada per 5 subunitats de polipèptids, no glicosilats idèntics, 

formats per 206 aminoàcids cadascun i units de forma no covalent per formar un polímer cíclic 

en forma de disc (Figura 6). Presenta un pes molecular aproximat de 115 kDa  i pertany a la 

família de les proteïnes pentamèriques dependents del calci, anomenades pentraxines. Inclou 

el component P del sèrum, un constituent important dels dipòsits d’amiloide, que es troben 

en una àmplia gamma de malalties humanes (63,113,114). 
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Figura 6: Estructura molecular de la proteïna C reactiva (PCR). 
Adaptació de Salazar, et al (115). 

 

1.3.2  Síntesi 

 

La PCR és una proteïna produïda principalment a partir dels hepatòcits en episodis aguts 

d’inflamació o infecció (116,117). La seva expressió es troba regulada per citoquines 

inflamatòries com la IL-1 i el TNF i el factor nuclear kappa B (FN-kB i p65). Aquestes citoquines 

promouen l’expressió de la citoquina IL-6, que es pot desplaçar des del lloc de la inflamació 

fins al fetge, i modificar el programa de síntesi de proteïnes per produir la resposta en fase 

aguda (63,114). La PCR en menor grau també pot ser sintetitzada per les cèl·lules de l’endoteli 

vascular, per macròfags i cèl·lules musculars llises presents a les plaques ateroescleròtiques 

humanes, cèl·lules epitelials de les vies respiratòries i per cèl·lules epitelials tubulars corticals 

renals de ronyons inflamats (118).  Es pot detectar a les 6-10 hores després de la resposta 

inflamatòria i pot augmentar en el pic de la fase aguda (2 o 3 dies), disminueix ràpidament 

quan desapareix la inflamació, per tant la seva detecció significa la presència d’un procés 

inflamatori actual. La PCR és catabolitzada per hepatocitoquines i s’elimina ràpidament de la 

circulació. La secreció d’aquesta proteïna pot ser inhibida per l’adiponectina. La PCR és poc 
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costosa de mesurar, donat que pot ser detectada mitjançant tècniques d’immunoanàlisi 

(116,118,119). 

 

1.3.3  Funció 

 

La PCR humana té capacitat per iniciar efectes pro-inflamatoris i pro-coagulants. La funció 

específica es desconeix, però exhibeix funcions de reconeixement i activació importants, ja 

que s’uneix a nombrosos lligands i reconeix la fosfocolina, els fosfolípids, la fibronectina, la 

cromatina i els histones, els quals es troben exposats a localitzacions de dany tissular i en 

cèl·lules apoptòtiques. Informes recents han demostrat que la PCR potencia l’expressió de 

molècules d’adhesió de la superfície cel·lular endotelial local, reduint la bioactivitat endotelial 

de l’òxid nítric, fet que promou la vasoconstricció. La PCR també funciona en la resposta 

immune innata (63,113), comparteix propietats funcionals similars a les de les 

immunoglobulines (Ig), pot modular l’augment de la fagocitosi i la secreció de citosines 

inflamatòries mitjançant la unió a la superfícies dels leucòcits (114). La PCR s’expressa 

ràpidament com a part de la resposta en fase aguda a la infecció o la lesió (118), després d’un 

estímul inflamatori la concentració de PCR augmenta ràpidament, reflectint l’extensió de la 

lesió al teixit. La PCR té una vida mitjana aproximada de 19 hores, si l’estímul s’elimina, els 

nivells de PCR disminueixen ràpidament. En individus normals sans es calcula que la PCR es 

troba en valors sèrics inferiors a 1,1 mg/L. La PCR és un marcador d’inflamació i de risc per a 

múltiples patologies, entre d’altres, patologies renals, pancreàtiques i CV, en canvi l’augment 

persistent de PCR s’observa en estats inflamatoris crònics. Investigacions recents s’han centrat 

en l’ús de la PCR en valors d’alta sensibilitat, PCR ultrasensible (PCRus). Aquesta mesura 

permet una precisió de nivells baixos. L’AHA i The Centers for Disease Control (CDC) van 

publicar al 2003 la primera guia per a l’ús dels nivells de PCRus en la pràctica clínica per al RCV, 
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indicant valors de risc baix, intermedi i superior (0,1-1 mg/L, 1-3 mg/L, >3 mg/L, 

respectivament) (63,116,118). L’aplicació dins el “Framingham Heart Study” ha corroborat 

aquesta troballa clínica per l’avaluació de risc (63). La inflamació subclínica es considera un 

important mecanisme patogen per a l’aparició i progressió de malalties CV i metabòliques 

(120), per aquest motiu la PCR s’ha establert com un marcador d’inflamació subclínica en 

ateroesclerosi (117,121). Els sistemes de puntuació de riscs (Reynolds Risk Score) han adoptat 

la PCRus en els seus algoritmes per l’avaluació del RCV  (122) . 

 

1.3.4  Associació amb els marcadors de risc cardiometabòlic 

 

Diversos estudis confirmen el paper de la inflamació subclínica en l’ateroesclerosi i la funció 

endotelial i han associat els nivells de PCRus amb paràmetres de RCM (117). Els nivells elevats 

de PCRus preveuen no només esdeveniments CV, incidint en la remodelació vascular i la 

deposició de placa ateroescleròtica (123), sinó que també poden predir de manera 

independent els canvis cardiometabòlics en adults (124) i l’aparició de factors de la SM, com 

la DM (63).  

 

La PCRus es correlaciona amb la obesitat abdominal, els nivells elevats de glucosa en sang i la 

resistència a la insulina (63,116). Altres estudis conclouen que els nivells de PCRus podrien 

estar associats al perfil lipídic, de manera que podria incrementar el seu nivell amb l’augment 

de LDL, TG i colesterol total i la disminució de HDL (114,125,126). L’evidència científica també 

suggereix un vincle entre la TA i la inflamació vascular, possiblement mediada per 

l’angiotensina II. La relació entre la TA i la PCRus es va avaluar al “Women’s Health Study 

(WHS)” mostrant una forta correlació i la seva associació amb esdeveniments CV futurs (113). 
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A la població pediàtrica hi ha una gran prevalença de sobrepès i obesitat, inclosa l’obesitat 

central (127). Alguns estudis suggereixen que la PCRus es pot utilitzar per a l’estratificació de 

RCV en nens amb obesitat (128), però en l’actualitat manquen dades per acceptar la PCRus 

com a marcador pediàtric específic (129). Actualment no es troba correlació entre la PCRus i 

els factors de RCM en edats infantils, ja que no ha donat temps a que es produeixi l’alteració 

de forma mesurable. Aquesta població pot presentar una obesitat saludable, però si es 

mantenen els indicadors inflamatoris crònicament elevats poden esdevenir clínicament 

significatius amb el temps. Aquest fet pot plantejar el dubte de la funcionalitat del marcador 

d’inflamació com a factor de risc o com un simple marcador d’adipositat (127). 

Estudis recents conclouen que l’obesitat és el principal determinant de la inflamació i que el 

valor dels marcadors inflamatoris com la PCRus poden predir el risc d’increment del RCM, 

assumint que la implicació de cadascun dels components no es pot valorar per separat 

(127,129,130). 
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1.4   EL QUOCIENT NEUTRÒFILS/LIMFÒCITS 

 

Els glòbuls blancs, també anomenats leucòcits, són uns components cel·lulars de la sang 

mancats d’hemoglobina, nucleats i amb capacitat de motilitat. Com a grup, participen en els 

mecanismes de defensa i en les activitats reparadores del cos. El nombre de leucòcits en sang 

oscil·la entre els 4.500 i els 11.000 per mil·lilitre cúbic. Comprenen 3 classes de cèl·lules, amb 

diferent estructura i funció: 

- Granulòcits: És el grup més nombrós de glòbuls blancs, la seva funció principal és 

l’eliminació de grans organismes patògens i la mediació davant processos al·lèrgics i 

altres formes d’inflamació. Els granulòcits es divideixen en 3 categories (neutròfils, 

eosinòfils i basòfils). El grup més abundant són els neutròfils. 

 

- Monòcits: Aquestes cèl·lules constitueixen entre el 4 i el 8 % del nombre total de glòbuls 

blancs en sang. Són cèl·lules efectives en la destrucció directa de patògens i netegen de 

deixalles cel·lulars el lloc de la infecció. 

 

- Limfòcits: Constitueixen entre el 20 i el 50% dels glòbuls blancs circulants i són els 

responsables del reconeixement específic d’agents externs i de la posterior eliminació 

de l’organisme (17,28,131–133). 
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1.4.1  Neutròfils 

1.4.1.1   Estructura 

 

Els neutròfils representen del 40 al 60% dels leucòcits circulants en sang, amb una 

concentració de 1 a 5 x 109/L. Tenen una mida uniforme de 9 a 15 µm de diàmetre i la seva 

vida útil és de pocs dies. Presenten una segmentació progressiva del nucli en forma de lòbuls 

units entre si per filaments en base a la maduresa cel·lular (cèl·lula jove amb 2 lòbuls, cèl·lula 

mitjana de 3 a 4 lòbuls i cèl·lules més velles amb 5 lòbuls). El citoplasma té un aspecte granular 

lleugerament estripat a causa de nombrosos grànuls units a una membrana (0,2 a 0,8 µm de 

diàmetre), entre els grànuls primaris, els grànuls específics secundaris, grànuls terciaris i 

grànuls secretors. Els neutròfils estenen llargues projeccions anomenades pseudopodis; 

aquesta acció és seguida per la contracció de filaments d’actina, que fa avançar el nucli i la 

part posterior de la cèl·lula (131,132,134). 

 

1.4.1.2  Síntesi 

 

Els neutròfils es produeixen en gran quantitat a la medul·la òssia, aproximadament a 1011 

cèl·lules /dia. El procés de maduració dels neutròfils és d’una setmana a partir de la cèl·lula 

precursora medul·lar. Una vegada a la sang, les cèl·lules madures viuen només unes hores, 

més temps en el cas que hagin migrat als teixits. En condicions homeostàtiques, els neutròfils 

entren en la circulació i migren cap als teixits, on completen les seves funcions i finalment són 

eliminats per macròfags. Per protegir-se de l’esgotament ràpid davant un procés d’intensa 

activitat, com per exemple un procés infecciós, la medul·la òssia manté un gran nombre de 

neutròfils, per tal de ser mobilitzats en cas d’infecció o inflamació (151). 
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1.4.1.3  Funció 

 

Els neutròfils esdevenen una important línia de defensa en la resposta immunitària innata (137). 

Són cèl·lules efectores que actuen davant els signes d’infecció microbians, garanteixen una 

ràpida neutralització i l’eliminació de patògens. Es reconeixen 3 funcions principals 

antimicrobianes: fagocitosis, desgranulació i alliberament de material nuclear en forma de 

trampes extracel·lulars de neutròfils. Els neutròfils s’han considerat tradicionalment com un 

component d’inflamació aguda. No obstant això, les investigacions actuals revelen que 

presenten diverses respostes funcionals. Els neutròfils responen a múltiples senyals produint 

citoquines i altres factors inflamatoris que influeixen i regulen la inflamació i també el sistema 

immunitari (135,138). Els neutròfils poden afectar a mecanismes tissulars relacionats amb altres 

tipus d’inflamació no infecciosa, com per exemple la infiltració en les plaques 

arterioscleròtiques, contribuint a la desestabilització de la mateixa (137). 

 

1.4.2  Limfòcits 

 

1.4.2.1  Estructura 

 

La majoria dels limfòcits mesuren de 6 a 9 µm (limfòcits petits), al voltant del 3% són limfòcits 

grans, de 9 a 20 µm. A nivell estructural presenten un nucli en forma ovoide que ocupa 

aproximadament el 90% del volum intracel·lular (134). Els limfòcits s’agrupen en dos tipus 

diferenciats, cèl·lules B o limfòcits B i cèl·lules T o limfòcits T. Aquests dos tipus de cèl·lules 

presenten una morfologia similar. La majoria dels limfòcits tenen una vida mitjana d’una 

setmana a uns quants mesos, encara que alguns tipus de limfòcits poder mantenir-se durant 

alguns anys, proporcionant un conjunt de cèl·lules B i T de llarga vida. 
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1.4.2.2  Síntesi 

 

Les cèl·lules B o limfòcits B provenen de precursors de la medul·la òssia i allà es produeix el 

procés de maduració. Els limfòcits B maduren en cèl·lules plasmàtiques que sintetitzen grans 

quantitats d’anticossos (Ig) que es segreguen i circulen per la sang. 

 

Els limfòcits T immadurs migren des de la medul·la òssia fins al timus i allà es produeix el 

procés de maduració, que inclou la proliferació, l’ordenació dels gens receptors de limfòcits T 

i l’adquisició dels receptors superficials i de les molècules accessòries de la cèl·lula T madura. 

A la finalització del procés maduratiu, les cèl·lules T passen a òrgans limfàtics perifèrics, 

inclosos la melsa i els ganglis limfàtics (133). 

 

1.4.2.3  Funció 

 

Els limfòcits tenen una importància fonamental en el sistema immunitari, constitueixen la 

immunitat adquirida. Són cèl·lules que determinen l’especificitat de la resposta immune en 

contra els microorganismes infecciosos o altres substàncies alienes (45,133). Els limfòcits 

representen una memòria immunològica, són capaços d’unir-se antígens i ajudar a 

l’organisme a eliminar elements estranys o microorganismes. Cada limfòcit porta receptors 

que s’uneixen a un antigen específic (131,132). Els limfòcits T tenen diverses funcions 

efectores i reguladores, es poden convertir en un dels subconjunts funcionals dependent de 

la barreja de citoquines i interleucines a les quals estan exposats. Els subconjunts més 

coneguts inclouen: cèl·lules auxiliars (ajuden a les funcions efectores d’altres cèl·lules), 

cèl·lules citotòxiques (poden neutralitzar cèl·lules infectades per virus i algunes cèl·lules 

canceroses), cèl·lules reguladores (suprimeixen la resposta immune als auto-antígens i 

desactiven la resposta quan s’elimina l’antigen) i cèl·lules memòria (activades per a 
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proporcionar una segona resposta en una resposta posterior per a un mateix antigen). Els 

limfòcits B estimulats maduren cap a cèl·lules plasmàtiques que sintetitzen grans quantitats 

d’anticossos (Ig) (134). 

 

Els limfòcits també actuen en la regulació de la resposta inflamatòria, poden adoptar funcions 

pro i antiinflamatòries que poden afectar a mecanismes relacionats amb alteracions 

cardiometabòliques (45,139). Els neutròfils i els limfòcits tenen una funció en el procés 

d’inflamació, estudis recents els contemplen com a mediadors de la inflamació de baix grau 

que pot afectar a processos cardiometabòlics (136,140–142). 

 

1.4.3  El quocient Neutròfils/Limfòcits 
 

El quocient neutròfils/limfòcits (quocient NL) s’ha associat  a una evolució clínica desfavorable 

en una varietat de malalties que inclouen l’infart de miocardi, ateroesclerosi, malaltia 

pulmonar obstructiva crònica (MPOC) i diferents tipus de càncer (143). És un marcador per a 

la detecció de la inflamació subclínica o de baix grau. Combina el poder predictiu de l’augment 

dels neutròfils i la disminució del nombre de limfòcits. Aquest simple índex demostra 

l’equilibri entre el component inflamatori actiu amb el component regulador i protector, per 

tant un major quocient NL representa un major nivell d’inflamació. Es calcula dividint el 

recompte total de neutròfils pel recompte total de limfòcits (137,140,142). Malgrat l’interès 

per l’ús d’aquest biomarcador, encara no hi ha dades que descriguin la distribució i els punts 

de tall del quocient NL en poblacions definides. Alguns estudis han publicat valors de 

referència per a una reduïda mostra de població infantil i un valor per a una cohort més gran 

(9427 participants de la base de dades National Health and Nutrition Examination Survey), 

però centrat en dades amb gran dispersió racial i/o ètnica (144,145). 



46 
 

1.4.3.1  Associació amb els marcadors de risc cardiometabòlic 

 

Els neutròfils i els limfòcits es troben relacionats amb l’estat inflamatori crònic induït per 

l’obesitat així com en el desenvolupament de les comorbiditats relacionades (136,140). El 

quocient NL esdevé un marcador de detecció d’inflamació crònica subclínica i es correlaciona 

amb els nivells de PCRus. Diversos estudis epidemiològics han posat de manifest la relació 

entre el quocient NL i els factors de RCM com la DM i la DLP i es correlaciona negativament 

amb l’HDL, que té activitat antiinflamatòria (140,142,146). El quocient NL també es relaciona 

amb el procés inflamatori vascular i el seu increment pot incidir en factors de RCV com la HTA 

(142,144,147,148). També es relaciona amb factors de risc per l’obesitat com un augment del 

PA i de l’IMC (140,149). 

 

La majoria de resultats es troben publicats en participants adults, no hi ha una relació 

pediàtrica concreta associada a un perfil cardiometabòlic menys favorable en infants (137). 

S’han realitzat diversos estudis relacionats amb l’obesitat on els nens i nenes amb 

sobrepès/obesitat han presentat concentracions superiors del quocient NL (140). D’altra 

banda la relació del quocient NL s’associa a paràmetres vasculars des de la infància i es 

relacionen amb la patogènesis de l’ateroesclerosi (137). 
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1.5  L’ADIPONECTINA D’ALT PES MOLECULAR 
 

Va ser caracteritzada als anys 1995 i 1996 per quatre grups independents d’investigadors 

(150). Es va identificar com una proteïna segregada pels adipòcits de ratolins. Per la seva 

homologia amb el factor del complement C1q es va anomenar per primera vegada; proteïna 

relacionada amb el complement adipòcit de 30 kDa (ACRP30) (1).  

 

1.5.1  Estructura 

 

L’adiponectina, també coneguda com AdipoQ, ACRP30, APM1 i GBP28, consta de 2 introns i 3 

exons que codifiquen per a una proteïna de 244 aminoàcids amb un pes molecular de 30.000 

Da, formada per 4 dominis: un pèptid senyal de 20 aminoàcids, una regió N-terminal variable 

sense homologia coneguda, una regió col·làgena i un domini globular C-terminal. A patir de la 

seva funcionalitat també es pot classificar com una hormona i s’expressa majoritàriament en 

el teixit adipós (1,51,83,150–152). 

 

L’adiponectina s’allibera a la circulació en diversos multímers, tres dels quals són formes 

principals, un trímer de baix pes molecular (t-BPM), un hexàmer de pes molecular mitjà (h-

MPM) i un octàmer de pes molecular elevat  (o-APM)(Figura 7). Cada forma té una activitat 

específica i per tant genera una resposta biològica diferent, essent la d’alt pes molecular la 

biològicament activa (83,153–156). 
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Figura 7: Esquema del multímer d'adiponectina d’APM. Adaptació 
de Kadowaki, et al (157). 

 

L’adiponectina exerceix els seus efectes mitjançant els receptors, que tenen una estructura 

relacionada amb les seves funcions (156,158,159). Kadowaky et al, va identificar dos receptors 

de l’adiponectina, l’AdipoR1 com un receptor de forma globular, majoritàriament expressat 

en el múscul esquelètic i AdipoR2 com un receptor de longitud completa que s’expressa 

principalment al fetge. AdipoR1 i AdipoR2 també s’expressen en cèl·lules pancreàtiques, 

cèl·lules endotelials, cèl·lules musculars llises i en plaques ateroescleròtiques. Un tercer 

receptor AdipoR3, específic per a la forma d’alt pes molecular, ha estat descobert sobre 

cèl·lules musculars endotelials i llises (1).  

 

1.5.2 Síntesi 

 

L’adiponectina és una de les principals i més abundants adipocitoquines segregades pel teixit 

adipós i en menor grau per altres òrgans i teixits com els osteoblasts, el múscul esquelètic, el 

fetge i els cardiomiòcits (1,150,160).  
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La producció d’adiponectina és un procés multifactorial que es troba regulat a nivell 

d’expressió gènica, mitjançant la secreció i/o formació de les formes de la proteïna. 

L’adiponectina es sintetitza com un monòmer de 30 kDa que es disposa en oligòmers de 

diversos pesos moleculars. Aquesta molècula es troba codificada pel gen apM1 (gen transcrit 

més abundant de l’adipòcit). El gen apM1 es troba en una regió cromosòmica (3era de la regió 

3q27), estretament associada amb la SM. Els mecanismes moleculars implicats en la secreció, 

multimerització i la seva regulació, encara no s’han explicat de forma completa. En els 

adipòcits, els processos de biosíntesi i secreció són modulats per diverses proteïnes xaperones 

i posteriorment, la proteïna es fusiona en les diverses formes multimèriques (1,26,161,162). 

 

L'adiponectina és una proteïna abundant en el plasma ja que es troba present en 

concentracions de 5-30 mg / ml, el que constitueix aproximadament el 0,01% del total de les 

proteïnes plasmàtiques humanes. La seva concentració en el plasma depèn del sexe, és menor 

en els homes que en les dones (151). 

 

No s'ha demostrat clarament una relació entre la variació de l'expressió de l'adiponectina 

segons la localització dels dipòsits de teixit gras en el cos. S'ha suggerit que hi ha major 

expressió d'aquesta proteïna en el teixit subcutani que en el teixit adipós intraabdominal 

(163). La insulina i el factor de creixement insulínic (IGF-1) estimulen la seva expressió gènica 

i secreció en adipòcits cultivats in vitro. Els receptors activadors de la proliferació peroxisomal 

(RAPP) estan implicats en la regulació de la síntesi d’adiponectina (151). L’expressió de 

l’adiponectina sembla estar regulada per diferents vies de senyalització, incloent múltiples 

factors de transcripció. El consum d’àcids grassos poliinsaturats de cadena llarga i la pèrdua 

de pes augmenten la síntesis i la secreció d’adiponectina. Estudis sobre adipòcits han 

demostrat que l’estrès oxidatiu, l’activitat del sistema nerviós simpàtic i les citoquines 

proinflamatòries disminueixen l’expressió d’adiponectina (152,164).  
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1.5.3 Funció 

 

Es coneix una disminució en la concentració d’adiponectina davant subjectes obesos i 

presenta correlacions negatives amb mesures d’adipositat (165). El sobrepès i l’obesitat, 

condicions associades als processos d’hiperplàsia i hipertròfia d’adipòcits, s’acompanyen de 

la infiltració macrofàgica en el teixit, seguit d’un canvi en el fenotip del mateix teixit. Els canvis 

en la composició dels teixits s’associen a la seva disfunció i l’alliberament d’àcids grassos 

lliures i adipoquines, així com l’augment de la hipòxia cel·lular i la resistència a la insulina, 

relacionades amb alteracions metabòliques (46,47,166,167). 

 

L’adiponectina actua sobre receptors específics de diversos teixits mitjançant mecanismes de 

senyalització autocrina, paracrina i endocrina i està implicada en la regulació de la 

supervivència cel·lular, el creixement cel·lular i l’apoptosi. També adopta un paper 

fisiopatològic important en les activitats metabòliques davant l’actuació en teixits perifèrics 

implicats en el metabolisme de la glucosa i els lípids (29).  

 

El conjunt conegut com adiponectina total té propietats antiinflamatòries, antiaterogèniques 

i sensibilitzants a la insulina (1,152,168,169), protegeix contra la disfunció metabòlica 

relacionada amb l’obesitat, la resistència a la insulina i l’acumulació d’àcids grassos (170). 

L’adiponectina s’associa amb la regulació del balanç energètic i l’acció de la insulina i 

l’obesitat, disminuint la seva concentració sèrica (24). L’adiponectina exerceix el seu efecte 

biològic a través dels seus receptor, AdipoR1 i AdipoR2 (164), que actuen com iniciadors de 

les vies de transducció de la senyal que condueix a l’augment dels proliferadors del 

peroxisoma PPARα i l’augment de l’AMP quinasa, que promouen la captació de glucosa, 

l’increment de la sensibilitat de la insulina al fetge i el múscul esquelètic i l’oxidació d’àcids 

grassos, que redueix la concentració de TG en els teixits (24,151–153,171). 
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L’adiponectina pot exercir diferents funcions biològiques dependent de les formes de pes 

molecular en les que es presenti (1). La forma d’APM presenta una funció protectora davant 

les alteracions metabòliques, també es coneix la correlació negativa amb l’adipositat ectòpica, 

representant possiblement la forma d’adiponectina que regula l’oxidació dels lípids al fetge i 

al múscul esquelètic (153,171,172). L’adiponectina presenta una funció d’interès considerable 

com a predictor potencial d’alteracions cardiometabòliques en el futur (129). 

 

1.5.4  Associació amb els marcadors de risc cardiometabòlic 

 

L’obesitat, la hiperinsulinèmia i la DLP contribueixen a la disminució de l’adiponectina. El nivell 

d’adiponectina està relacionat amb el risc de patir trastorns cardiometabòlics, mediant en 

l’evolució i les seves complicacions (169,173).  

La forma en què la massa de greix augmentada redueix l’expressió i/o la secreció de la proteïna 

encara crea controvèrsia, d’altra banda la seva expressió augmenta la millora de la sensibilitat a 

la insulina i la pèrdua de pes (51,156,174). Els subjectes que presenten sobrepès o obesitat tenen 

nivells més baixos d’adiponectina circulant, en canvi els individus que presenten una pèrdua de 

pes també presenten un augment del nivell plasmàtic d’adiponectina. Això indica que la condició 

d’hipoadiponectina associada a l’obesitat és un fet reversible (58). 

L’adiponectina millora el metabolisme dels lípids disminuint el metabolisme i la síntesi d’àcids 

grassos lliures, d’altra banda està inversament relacionada amb els TG i afavoreix l’increment de 

l’HDL (174). També s’associa tant amb la regulació del balanç energètic com amb l’acció de la 

insulina (24). L’adiponectina es reconeix com un factor protector per la resistència a la insulina, 

el desenvolupament de DM, HTA i l’ateroesclerosi (168) . 
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La disminució dels nivells d’adiponectina pot contribuir a una inflamació crònica de baix grau, 

afectant al teixit adipós i produint un increment de citoquines inflamatòries com la PCR i el 

factor de necrosi tumoral (TNF) (156,168,175,176). Presenta un efecte protector CV sobre les 

lesions endotelials. La disminució de la seva concentració pot induir la HTA i es relaciona amb 

l’ateroesclerosi (173) (Figura 8). 

 

 

Figura 8: Relació entre els nivells d'adiponectina i el RCM en l'obesitat. Adaptació de Orlando, et al (1). 

 

La fracció d’adiponectina d’alt pes molecular (adiponectina d’APM) té una importància creixent. 

Diversos estudis han trobat una forta relació d’aquesta molècula amb els processos metabòlics  

i catabòlics en comparació amb les altres fraccions (catabolisme d’àcids grassos, captació i 

transport de glucosa, modula la senyalització de la insulina, participa en la inhibició de la 
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gluconeogènesis i afavoreix la diferenciació adipocitària i l’oxidació d’àcids grassos) (177). La 

disminució dels nivells plasmàtics d’adiponectina d’APM contribueixen a algunes complicacions 

metabòliques. S’ha demostrat que l’adiponectina d’APM és biològicament més activa per a 

proporcionar protecció contra la DM II i es relaciona amb la sensibilitat a la insulina i el 

metabolisme dels greixos. Aquesta forma d’APM també es correlaciona de forma inversa amb 

l’obesitat (153,172) i s’ha descrit com un bon marcador d’anormalitats metabòliques en infants 

obesos (174). 

Cada vegada hi ha més coneixement que apunta a una interacció entre el nivell d’adiponectina 

d’APM i el RM a l’edat infantil (1). Podria tenir una funció fisiopatològica important en la 

disfunció metabòlica i les seves complicacions (178). Diversos estudis en infants i adolescents 

han demostrat que l’adiponectina d’APM disminueix amb el grau d’obesitat i sensibilitat a la 

insulina, mentre que la pèrdua de pes l’augmenta (83). 

Els nivells plasmàtics baixos prediuen el desenvolupament de SM en adults, també s’ha descrit 

una correlació negativa entre l’adiponectina d’APM i el greix visceral. Els nivells plasmàtics es 

troben inversament correlacionats amb el PA i l’IMC. Els nens i nenes amb obesitat persistent 

presenten nivells més baixos que els que presenten obesitat transitòria, per tant uns nivells 

baixos d’adiponectina d’APM podrien predir obesitat persistent en l’edat pediàtrica (179). 

En població infantil també s’ha demostrat que les concentracions més baixes d’adiponectina 

d’APM s’associen amb alteracions dislipèmiques com els TG, el colesterol total i LDL. També 

s’associa amb l’increment de la glucosa en dejuni i l’HOMA-IR (175,180–182). El nivell baix 

d’adiponectina d’APM presenta una prevalença més elevada de factors de RCM en l’edat 

pediàtrica. Els valors plasmàtics s’associen inversament amb l’increment de la TA i amb danys 

basals en òrgans. S’ha suggerit que els nivells baixos d’adiponectina d’APM a la infància 

podrien predir el desenvolupament d’ateroesclerosi en l’edat adulta (183,184). 
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Aquestes dades suggereixen que els individus joves amb sobrepès es troben estretament 

relacionats amb el patró inflamatori sistèmic observat en individus obesos adults (185). 
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1.6 ELS ESTILS DE VIDA 

 

L’OMS defineix l’estil de vida com el resultat d’una sèrie d’hàbits que permeten un estat de 

complet benestar, físic i mental entre d’altres com l’alimentació i l’activitat física. 

Les alteracions metabòliques i CV relacionades amb l’obesitat no només depenen de factors 

genètics sinó que els mals hàbits de vida i l’ambient poden afavorir el seu desenvolupament 

en individus amb predisposició. Actualment els factors de risc es poden detectar des de la 

infància i l’adolescència fins a l’edat adulta, aquest fet comporta la comprensió dels 

determinants de salut modificables per als factors de RCM en la infància (186,187). Tanmateix 

els mals hàbits són difícils d’erradicar, segons els estudis més del 80% dels nens i nenes que 

pateixen sobrepès o obesitat presenten conductes poc actives físicament i/o dietètiques no 

recomanables (175). 

El tractament de l’obesitat requereix modificacions en els hàbits de vida, tant en la dieta com 

en l’activitat física (188). Els nens i nenes clarament han augmentat la ingesta calòrica i han 

disminuït l’activitat física en les últimes dècades, adoptant un estil de vida menys actiu. La 

prevenció, especialment en joves, és el millor mètode per revertir la creixent prevalença 

d’obesitat. D’altra banda el coneixement actual no és clar en relació als efectes a llarg termini 

sobre els programes de modificació que combinen la dieta i l’activitat física (189). Tot i així es 

recomanen modificacions adequades en l’estil de vida com a tractament de primera línia per 

al sobrepès o l’obesitat infantil per reduir la massa grassa i millorar l’aptitud CV (190–192). 

Diversos estudis recomanen dietes específiques, activitat física i incrementar l’activitat física 

per controlar al pes corporal. Per la prevenció i el tractament de l’obesitat i el sobrepès en els 

joves, es requereix un equip multidisciplinari amb implicació familiar (193–195). Si la 

modificació de l’estil de vida no és efectiva, els infants poden ser candidats a mesures 

estratègiques mèdiques (191). 
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1.6.1 Els hàbits alimentaris 

 

Hi ha nombrosos estudis sobre els factors dietètics i les seves possibles aportacions a les 

elevades taxes d’obesitat, on es conclou que la dieta es troba fortament associada amb el 

sobrepès/obesitat i el RCM en població infantil. Els canvis d’hàbits alimentaris cap a aliments 

rics en greixos i sucres fan augmentar de forma dràstica el risc a patir malalties d’origen 

metabòlic i CV com la DM, la HTA, l’ictus o les alteracions cardíaques (166,196). 

Les modificacions dietètiques són essencials per a la millora de l’obesitat. L’evidència dona 

suport a seguir una dieta equilibrada amb una major ingesta de fruites i verdures per a la 

reducció de l’adipositat. També cal controlar la ingesta energètica diària, relacionada amb la 

pèrdua de pes a curt termini. La ingesta calòrica ha de ser inferior a l’energia consumida per 

produir una pèrdua de pes. En l’edat infantil l’OMS recomana una ingesta diària de sucres 

lliures inferiors al 10% de l’energia total ingerida (190,191,197). Una dieta saludable ajuda als 

nens i nenes a un correcte desenvolupament. L’aprenentatge de comportaments alimentaris 

saludables a una edat primerenca és una mesura preventiva important (198). 

Es coneix que una adherència correcte a una pauta dietètica equilibrada pot tenir un doble 

efecte de reducció dels factors de RCM i de l’efecte inflamatori (129). Tanmateix els 

enfocaments dietètics no esdevenen recomanacions de forma aïllada, s’han d’aplicar de 

forma conjunta amb altres modificacions de l’estil de vida per assegurar que la despesa 

d’energia és superior a la ingesta (199). 

L’obesitat pediàtrica és una pandèmia complexa que, per tant, deteriora la salut metabòlica i CV. 

Es recomana una dieta saludable durant la infància per tal de poder prevenir l’obesitat i les 

comorbiditats consegüents (166). No obstant un dels grans problemes d’aquest segle ha estat la 

modificació de patrons alimentaris des d’edats primerenques (200,201). 
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La dieta mediterrània es considera un dels models dietètics més saludables, aporta beneficis 

davant diverses malalties CV i metabòliques, incrementant l’esperança de vida (200,202,203). 

Aquesta dieta presenta la característica de ser rica en antioxidants naturals i baixa en greixos 

saturats. També inclou oli d’oliva verge com a font principal de greix, quantitats moderades de 

peix i làctics i quantitats baixes de carn vermella. Aquest patró dietètic es relaciona amb ser una 

dieta equilibrada, aportant la majoria de macronutrients recomanats. Per aquest motiu la dieta 

mediterrània és molt recomanable i es relaciona amb un tipus de nutrició saludable en l’edat 

infantil (200,202–205). 

S’han realitzat diversos estudis analitzant l’adherència a la dieta mediterrània en infants i 

adolescents, indicant que es tracta de l’opció més recomanable per tal de portar a terme una 

nutrició saludable (206–216). 

 

1.6.1.1  Avaluació 

 

Malgrat que s’han portat a terme molts estudis on s’avaluen els hàbits alimentaris relacionats 

amb el sobrepès o l’obesitat infantil, és difícil trobar consens respecte al seu mètode de 

mesura (217). La recollida de dades dietètiques precises i fiables en nens i nenes pot resultar 

complicada. Els mètodes més utilitzats són les enquestes dietètiques amb l’aplicació del 

record dietètic de 24 hores, el diari dietètic de 3 a 7 dies o la història dietètica. Un altre tipus 

d’enquesta és el qüestionari sobre la freqüència de consum d’aliments referits (218). 

Les característiques socials, cognitives, del comportament i el desenvolupament de 

l’enquestat tenen influència però també es requereixen entrevistadors entrenats. L’error 

relacionat amb l’eina utilitzada i les peculiaritats de cada població fan incrementar el risc 

d’error al referir les ingestes alimentàries (219). 
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L’avaluació dietètica en la infància generalment es basa en la declaració de la ingesta per part 

dels propis infants o dels seus pares i mares. La precisió de la recollida d’aquestes dades es 

podria veure compromesa per factors cognitius, com la capacitat del nen per recordar 

aliments ingerits o la capacitat de calcular la quantitat de les racions. Es suggereix que els nens 

i nenes entre 0 i 7 anys probablement necessitaran que una altra persona propera al nen 

respongui en la recollida de dades. Entre els 8 i els 13 anys podrien necessitar ajuda i a partir 

dels 14 anys ho podrien fer de forma autònoma (218). 

Per tal de valorar la qualitat nutricional s’han elaborat diverses eines, la majoria d’elles en 

població adulta. Una de les eines més utilitzades en la població pediàtrica, que es permet 

valorar una nutrició favorable o desfavorable, és el qüestionari Kidmed, validat per Serra-

Majem et al, mitjançant l’estudi enKid (220,221). El qüestionari Kidmed permet valorar 

l’adherència a la dieta mediterrània, identificant als infants amb hàbits alimentaris poc 

saludables, d’altra banda contempla que una major puntuació indica una aportació de 

nutrients suficients i en proporcions adequades. Consta de 16 ítems per identificar si els hàbits 

alimentaris i les quantitats ingerides són adequades. Les preguntes permeten incrementar o 

disminuir la puntuació, per tant la interpretació dels resultats es basa en (213,221–224): 

- Valors ≥8 punts: Qualitat òptima de la dieta. 

- Valors de 4 a 7 punts: Cal millorar o ajustar la ingesta als patrons mediterranis. 

- Valors ≤ 3 punts: Qualitat de la dieta molt baixa. 
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1.6.2  L’activitat física 

 

L’activitat física es descriu com a qualsevol moviment produït pel sistema musculoesquelètic 

que impliqui una despesa energètica. Proporciona nombrosos beneficis per a la salut i es 

considera eficaç per a la prevenció de diverses patologies durant l’etapa de desenvolupament 

del nen, així com la seva transferència a l’edat adulta (225,226). Segons l’OMS, la inactivitat 

física es reconeix com un dels principals factors de risc per al sobrepès i l’obesitat. Diversos 

estudis evidencien l’efecte protector de l’activitat física sobre el desenvolupament de 

l’obesitat en nens i nenes (166,227). 

En les últimes dues dècades hi ha hagut una disminució constant de l’activitat i la capacitat 

física en infants i adolescents. Una gran proporció d’ells no assoleixen les recomanacions 

establertes (228). L’activitat física regular promou adaptacions positives i actua en la 

prevenció i tractament de l’obesitat, reduint el greix corporal i proporcionant beneficis en el 

perfil metabòlic (24,229). L’activitat física també millora la capacitat cardiorespiratòria, el 

desenvolupament del sistema locomotor i millora la concentració i la capacitat cognitiva 

(191,230). 

L’OMS recomana que els infants i adolescents de 5 a 17 anys realitzin un mínim de 60 minuts 

al dia d’activitat física d’intensitat moderada i/o vigorosa i 180 minuts al dia d’activitat física 

de qualsevol intensitat en nens i nenes menors de 4 anys. Tot i així, no s’ha explorat 

suficientment el llindar d’intensitat i la durada en les associacions amb factors de RCM 

(186,190,191). 

L’activitat física és una estratègia eficaç en el tractament de l’obesitat i el sobrepès, ajudant a 

millorar i mantenir una composició corporal més saludable (228). Les estratègies per afavorir 

la pèrdua de pes inclouen tant l’augment de l’activitat física com la reducció de l’activitat 

sedentària (190,231). 
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1.6.2.1  Avaluació 

 

Gràcies a la l’avaluació i la quantificació de l’activitat física es pot controlar la despesa calòrica 

i per tant establir un balanç energètic adequat. L’avaluació de l’activitat física implica la 

necessitat d’utilitzar eines avançades o la combinació entre elles, donada la complexitat de 

les variables que la composen, com ara el temps, la intensitat, la freqüència i el tipus d’activitat 

realitzada (225). 

L’activitat física generalment es classifica en intensitat baixa, moderada i vigorosa, es pot 

calcular mitjançant equivalents metabòlics per activitats específiques (METs), definit com la 

quantitat de calor emesa per una persona asseguda per metre quadrat, d’acord a la relació 

entre activitat i despesa energètica en repòs (DER) (228,232). El rang va des de 0,9 METs, que 

correspondria a l’acció de dormir, fins als 18 METs per activitat, corresponent a una activitat 

molt intensa. S’ha suggerit que els criteris de classificació per la intensitat de l’activitat física 

haurien de ser: 1-1,5 METs per activitat física molt baixa, 1,5-3 METs per activitat lleugera, 3-

6 METs per activitat moderada i >6 METs per activitat vigorosa (225). 

Existeixen diversos sistemes per la monitorització objectiva de l’activitat física 

(accelerometria, podometria, polseres d’activitat, aigua doblement marcada, calorimetria 

directe i indirecte i monitorització de la freqüència cardíaca). També es disposa de sistemes 

subjectius com els qüestionaris, les escales i la condició física.  

Per tal de determinar la magnitud de l’efecte de les estratègies a utilitzar es fa necessari 

conèixer el patró d’activitat física referit per la població diana (225,233). En el cas de la 

població infantil cal focalitzar en les limitacions físiques, cognitives i les característiques de 

l’edat, en l’elecció dels sistemes de valoració. Els nens i nenes menors de 10 anys generalment 

no poden informar amb precisió l’activitat física realitzada, en aquests casos es substitueix pel 

record parental (231). 
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1.6.3  Associació dels estils de vida amb els marcadors de risc   

cardiometabòlic 

 
Alguns resultats conclouen que la inflamació crònica pot estar present en la joventut a causa 

d’una mala alimentació i activitat física. L’adherència a una nutrició favorable i equilibrada es 

considera un important predictor de salut cardiometabòlica i s’associa a una menor concentració 

de biomarcadors d’inflamació i a una disminució de TG, insulina, resistència a la insulina i TAS 

(234). Per aquest motiu cal portar a terme intervencions per reduir el RCM associat a la 

inflamació. Aproximadament un 80% d’adolescents poden presentar risc de sobrepès o obesitat 

a l’edat adulta, presentant un risc més elevat de DM II, DLP i alteracions CV com la HTA o 

l’increment de la GIMc. Aquest procés es pot iniciar a la infància i cal conèixer la relació entre la 

inflamació i els factors de RCM i les seves interaccions amb els estils de vida (235,236). 

Investigacions prèvies presenten resultats prometedors sobre l’activitat física i les intervencions 

dietètiques sobre el colesterol durant la infància (237). En nens i nenes obesos, fins i tot petites 

quantitats de pèrdua de pes, s’associen amb disminucions significatives dels nivells de TG i 

l’augment dels nivells de HDL. Tal com mostra l’estudi del cor de Bogalusa, un comportament 

saludable a nivell infantil es relaciona a una millor salut CV i metabòlica en l’edat adulta (31). 

Es coneix que la realització d’activitat física de forma regular actua en la prevenció i tractament 

de l’obesitat. És una teràpia adjuvant segura i eficaç per influir en l’adipositat i la composició 

corporal. La seva pràctica pot millorar la inflamació crònica (24,238). Les dades de l’estudi 

Framingham del cor (estudi de cohorts de llarga durada iniciat al 1948 fins a l’actualitat) 

suggereixen que l’obesitat i la baixa activitat física es relacionen amb factors de RCM i l’augment 

de risc associat a la SM, com el colesterol, la DLP, la TA i la DM (7). Un metanàlisi sobre activitat 

física publicat per Froberg i Andersen (180) demostra que el valor de TAS, els TG i la sensibilitat 

a la insulina disminueixen amb l’activitat física mentre que s’incrementa l’HDL i la capacitat 

d’oxidació d’àcids grassos. 
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El baix nivell d’activitat física, tant en adults com en població infantil,  s’associen a una major 

incidència d’obesitat (239,240). Diversos estudis suggereixen que la població pediàtrica, que 

realitza activitat física amb intensitat relativament alta, presenta menys adipositat. Es coneix 

l’associació negativa entre l’activitat física mesurada i l’adipositat en la infància (228). Estudis 

publicats recentment recolzen l’efecte d’un comportament poc actiu amb l’increment l’IMC 

valor-z en infants i adolescents amb sobrepès o obesitat (239,241–243).  

L’activitat física no només és beneficiosa per disminuir el pes, també pot atenuar o revertir les 

alteracions relacionades amb la SM infantil com la DLP, la HTA i la resistència a la insulina. 

Afavoreix l’efecte sensibilitzador a la insulina en el múscul esquelètic i l’augment del 

metabolisme mitocondrial hepàtic, disminuint així la lipogènesis i per tant la resistència 

insulínica (228). 

L’efecte de l’activitat física pot reduir els biomarcadors inflamatoris associats a l’obesitat infantil 

(120). Una baixa activitat produeix l’elevació de la PCR circulant. Les elevacions cròniques de PCR 

es relacionen amb un augment del risc de DM II, HTA, ateroesclerosi i malalties CV (180). Una 

revisió sobre l’obesitat pediàtrica indica que una conducta poc activa té un impacte sobre el 

teixit adipós i l’alliberament d’adiponectina d’APM, que s’incrementa per mantenir l’activitat 

lipolítica normal. Tot i així es reporten resultats contradictoris en relació a l’adiponectina d’APM 

i l’activitat física en població pediàtrica (1). La realització d’activitat física afavoreix una reducció 

de la inflamació sistèmica associada a l’obesitat. D’altra banda, diversos estudis reporten 

inconsistència en relació a l’edat d’inici i la detecció d’alteracions cardiometabòliques en la 

població pediàtrica (24,175,238,244,245). 

Es recolza que la correcta nutrició i l’activitat física afavoreixen una disminució de l’adipositat 

visceral (Figura 9) en infants i adolescents (246,247). La ingesta nutricional desfavorable i la 

conducta poc activa físicament es relacionen amb l’increment del PA (248) i l’efecte combinat  
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de l’activitat física i la dieta favorable actua sobre la disminució de  la massa i la composició 

corporal, els lípids i la glucosa (175) .  

 

 

Figura 9: Canvis en el pes corporal determinats per l’equilibri entre el consum d’energia (calories dels aliments) i la 
despesa d’energia (calories consumides). Adaptació de Merino, et al (249). 

 

El  greix corporal és un dels principals determinants de la inflamació. Tanmateix, la dieta i 

l’activitat física són els principals factors de risc modificables de l’obesitat, ofereixen un 

enfocament terapèutic potencial per tal de modular la inflamació de baix grau. La recerca sobre 

la interacció dels processos inflamatoris per la dieta i l’activitat física i la relació amb els factors 

de RCM es troben en una fase basal amb resultats poc concloents (127). 
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Hi ha evidència sobre l’efecte de l’activitat física i l’associació entre l’adiponectina d’APM i la 

composició corporal, juntament amb una millora del perfil lipídic, la TA, l’ateroesclerosi, la 

resistència a la insulina, inclòs una reducció de la PCRus (24,180,250,251), i aquests mecanismes 

podrien estar associats amb la població jove (129). 

En relació als hàbits alimentaris i l’activitat física s’han proposat mecanismes inflamatoris 

relacionats amb les principals alteracions cardiometabòliques. Per tant, els estils de vida podrien 

modular els marcadors i els factors de risc coneguts per l’obesitat i el risc cardiometabòlic 

(185,252). No obstant es desconeix l’efecte de la dieta i els nivells d’activitat física en l’associació 

entre els marcadors d’inflamació de baix grau i RCM i els paràmetres d’obesitat i RCM en edat 

infantil. 
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2.  HIPÒTESIS I OBJECTIUS 
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2.1  HIPÒTESIS 
 

 

- Els valors de PCR ultrasensible, del quocient Neutròfils/Limfòcits i de l’adiponectina d’alt 

pes molecular en l’edat escolar poden ser bons predictors d’obesitat i de factors de risc 

cardiometabòlic. Existiran associacions en nens i nenes d’edat escolar als 8 anys (visita 

basal) i als 12 anys (visita de seguiment). 

 

- Els estils de vida (alimentació i activitat física) poden modular en l’edat escolar la relació 

de la PCR ultrasensible, del quocient Neutròfils/Limfòcits i de l’adiponectina d’alt pes 

molecular amb l’obesitat i els factors de risc cardiometabòlic.  Existiran associacions en 

nens i nenes d’edat escolar als 8 anys (visita basal) i als 12 anys (visita de seguiment). 
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2.2  OBJECTIUS 
 

1. Determinar l’associació de PCRus amb paràmetres d’obesitat i de RCM en població infantil 

sana als 8 anys (visita basal) i 12 anys (visita de seguiment). 

1.1. Determinar l’efecte de la PCRus basal com a predictor de l’obesitat i de factors de RCM al 

seguiment. 

1.2. Estudiar si l’alimentació i l’activitat física modulen les associacions de la PCRus amb la 

obesitat i factors de RCM. 

 

2. Determinar l’associació del quocient NL amb paràmetres d’obesitat i de RCM en població 

infantil sana  als 8 anys (visita basal) i 12 anys (visita de seguiment). 

2.1. Determinar l’efecte del quocient NL basal com a predictor de l’obesitat i de factors de RCM 

al seguiment. 

2.2. Estudiar si l’alimentació i l’activitat física modulen les associacions del quocient NL amb la 

obesitat i factors de RCM. 

 

3. Determinar l’associació de l’adiponectina d’APM amb paràmetres d’obesitat i de RCM en 

població infantil sana als 8 anys (visita basal) i 12 anys (visita de seguiment). 

3.1. Determinar l’efecte de l’adiponectina d’APM basal com a predictor de l’obesitat i de factors 

de RCM al seguiment. 

3.2. Estudiar si l’alimentació i l’activitat física modulen les associacions de l’adiponectina d’APM 

amb la obesitat i factors de RCM. 
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3.  MATERIALS I MÈTODES 
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3.1  DISSENY DE L’ESTUDI 

 

L’estudi es classifica com a observacional, descriptiu i amb disseny longitudinal. 

La mostra subjecte a estudi forma part d’un estudi sobre factors de RM en població general 

pediàtrica de Girona. 

 

3.2  POBLACIÓ D’ESTUDI 

 

Es van estudiar en total 337 nens (167 nens i 170 nenes) prepuberals sans de 8 (7,9 ± 1,2) anys 

d’edat inclosos en la visita basal, dels quals 145 van realitzar un seguiment posterior a l’edat de 

12 (12,1± 1,4) anys d’edat, dels centres d’Atenció Primària de referència de les àrees bàsiques 

de salut (ABS) de Girona. Els participants es van incloure durant la visita del programa del nen sa 

(programa del Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya que té cura de revisar 

periòdicament l'estat de salut dels infants des del seu naixement). L’edat d’inclusió ha permès 

excloure els infants puberals, doncs és conegut que presenten canvis importants a nivell 

metabòlic durant aquest període de desenvolupament. 

S’assumeix l’exclusió de la mostra a aquells possibles participants que fessin ús del sistema privat 

sanitari. En tot cas, les característiques antropomètriques (pes, talla i IMC) dels nens i nenes 

inclosos a l’estudi han demostrat seguir un patró poblacional, per tant es considera que el 

possible biaix de selecció ha estat baix. 
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3.3   CRITERIS D’INCLUSIÓ I EXCLUSIÓ DELS SUBJECTES 

 

3.3.1  Criteris d’inclusió 

 

Els criteris d’inclusió per aquest estudi han estat: 

 

- Nens i nenes de 6 a 8 anys d’edat dels centres de referència de les ABS de Girona. 

- Acceptació i signatura del consentiment informat per part dels pares, mares o tutors 

legals dels nens i nenes participants. 

- Valors de pubertat ≤ 2 a la visita basal, d’acord a estàndards de Marshall i Tanner 

(253,254). 

 

3.3.2 Criteris d’exclusió 

 

Els criteris d’exclusió per aquest estudi han estat: 

 

- Nens i nenes en edat escolar amb malalties cròniques greus, malalties cròniques de 

caràcter inflamatori o malalties agudes intercurrents en els últims 15 dies abans de la 

inclusió a l’estudi. En aquest últim cas, es va aplaçar la inclusió del nen fins haver passat 

15 dies o més, des del període intercurrent. 

- Anomalies en la fórmula sanguínia, alteracions hepàtiques, renals o en la funció tiroïdal. 

- Valors d’IMC valor-z entre <2 i >4 DE. 

- Valors de PCRus ≥ 1 mg/dL. 

- Valors de TA per sobre del percentil 90. 

- Nens i nenes amb medicació crònica. 
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- Nens i nenes d’origen no caucàsic.  

- Nens, els progenitors dels quals, hagin mostrat disconformitat amb la participació en 

l’estudi. 
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3.4  VARIABLES D’ESTUDI 

 

Per a la realització d’aquest estudi es van valorar variables demogràfiques, clíniques i 

bioquímiques. 

Les dades demogràfiques i d’estil de vida (taula 1), necessàries per a la realització de l’estudi, es 

van registrar mitjançant el qüestionari de dades generals. Es van extreure les dades referents al 

sexe, edat i d’estil de vida dels infants (alimentació i activitat física). 

Taula 1: Variables demogràfiques i d’estil de vida de l’estudi. 

Variables demogràfiques 
Edat dels nens i nenes (anys) 

Sexe (masculí, femení) 

Variables d’estil de vida 
Alimentació dels nens i nenes (PN) 

Activitat física dels nens i nenes (METs) 

 

Les dades clíniques i d’ultrasonografia (taula 2) es van recollir mitjançant aparells calibrats i 

validats per a la població infantil. 

Taula 2: Variables clíniques i d’ultrasonografia de l’estudi. 

Variables clíniques 

Paràmetres antropomètrics 

Pes (Kg) 

Alçada (cm) 

Paràmetres d’obesitat 

Índex de massa corporal (IMC) (Kg/m2) 

Índex de massa corporal valor-z (IMC valor-z) (DE) 

Perímetre abdominal (PA) (cm) 

Paràmetres de RCM 

Tensió arterial sistòlica (TAS) (mmHg) 

Tensió arterial diastòlica(TAD) (mmHg) 

Variables d’ultrasonografia Greix renal (GR) 

 

Per poder registrar les variables demogràfiques i clíniques es van elaborar qüestionaris pels 

propis investigadors de l’estudi. 
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Per la valoració de les variables analítiques (taula 3), als subjectes participants en l’estudi se’ls 

va realitzar una extracció de sang venosa. Es van citar als nens i nenes a la consulta de l’estudi a 

primera hora del matí en dejú. 

 

Taula 3: Variables analítiques de l’estudi. 

Variables 
analítiques 

Lipoproteïnes d'alta densitat (HDL) (mg/dL) 

Triglicèrids (TG) (mg/dL) 

Insulina (mUI/dL) 

Glucosa (mg/dL) 

Índex de resistència a la insulina (HOMA-IR) 

Proteïna C-reactiva ultrasensible (PCRus) (mg/dL) 

Neutròfils (K/mcl) 

Limfòcits (K/mcl) 

Quocient Neutròfils/Limfòcits (quocient NL) 

Adiponectina d’alt pes molecular  (adiponectina d’APM) (mg/dL) 

Hemograma* 

Hemoglobina glicosilada (HbA1c) * 

Urea (mg/dL) * 

Creatinina (mg/dL) * 

Filtrat glomerular estimat* 

Urat (mg/dL) * 

Colesterol total (mg/dL) * 

Lipoproteïna de baixa densitat (LDL) (mg/dL) * 

Transaminasa glutàmica-oxalacètica  (GOT) (mg/dL) * 

Transaminasa glutàmica-pirúvica  (GPT) (mg/dL) * 

Gamma-glutamil transferasa  (GGT) (mg/dL) * 

Ferro (mg/dL) * 

Transferrina (mg/dL) * 

Índex de saturació de transferrina* 

Ferritina (mg/dL) * 

Hormona estimulant de la tiroides  (TSH) (mg/dL) * 

Tiroxina lliure (T4 lliure) (mg/dL) * 

Triiodotironina lliure  (T3 lliure) (mg/dL) * 

 

* Es va ampliar el perfil analític, per descartar un estat patològic previ o anomalies 
analítiques 

 

 

 

 



76 
 

3.5  INSTRUMENTS DE RECOLLIDA DE DADES 

 

3.5.1  Dades d’estil de vida 

3.5.1.1  Registre de dades sobre els hàbits alimentaris dels nens i nenes 

 

Les dades sobre l’alimentació dels nens i nenes es van extreure a partir d’un test nutricional 

validat (II Campanya Krece Plus) anomenat Kidmed, basat en la formulació de preguntes sobre 

hàbits alimentaris. Consta de 16 preguntes sobre els hàbits alimentaris i les quantitats ingerides 

per avaluar l’adherència a la dieta mediterrània (veure annex 1). La interpretació dels resultats 

es basa en una puntuació nutricional (PN) numèrica i es categoritza segons uns nivells de 

puntuació, on igual o inferior a 3 es considera un nivell nutricional de molt baixa qualitat, un 

nivell entre 4 i 7 es considera un nivell nutricional mitjà amb la necessitat de millorar el patró 

alimentari i un nivell igual o superior a 8 es considera un nivell nutricional òptim. En cada 

pregunta s’indica la puntuació (+1: ítem més favorable, -1: ítem menys favorable). Per realitzar 

la valoració dels hàbits alimentaris, en aquest estudi, es va dividir el grup de nens i nenes, segons 

el valor de la  Me de la variable (Me>8, més favorable i Me<8, menys favorable) 

(213,220,223,255). 

 

3.5.1.2  Registre de dades d’activitat física dels nens i nenes 

 

Les dades sobre l’activitat física es van recollir mitjançant un diari d’activitat física elaborat pels 

investigadors (no validat) de l’estudi, on els pares i mares van indicar l’activitat física del nen 

durant una setmana en època escolar, diferenciant entre dies inter-setmanals i cap de setmana 

(veure annex 2). Es va diferenciar el tipus d’activitat per horari de son, horari lectiu i horari no 
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lectiu. L’objectiu va ser valorar l’activitat molt baixa, lleu, moderada i molt vigorosa. Per calcular 

el nivell d’activitat es van processar les dades recollides mitjançant la Unitat de Mesura de l’Índex 

Metabòlic (METs), equivalents metabòlics per activitats específiques aplicats en població jove. 

El càlcul de METS totals/dia per a valorar l'activitat física s'ha derivat de l’estudi enKid (220,221), 

que valora els equivalents metabòlics (METS) per diferents tasques diàries com per exemple: 

hores davant la televisió, hores d'estudi, hores de joc, hores d'activitat física moderada a intensa 

i hores de dormir. 

Per realitzar la valoració del nivell d’activitat física en aquest estudi, es va dividir el grup de nens 

i nenes, segons el valor de la Me de la variable corresponent a la suma de METs al dia de cada 

nen (Me>74,9; més favorable i Me<74,9; menys favorable) (256–260). 

 

3.5.2  Dades clíniques 

 

3.5.2.1  Mètode de mesura paràmetres antropomètrics 

 

-Pes: Expressat en quilograms (Kg). Es va mesurar amb una bàscula calibrada (Báscula electrónica 

de columna SECA 769), amb els subjectes vestits només amb roba interior. 

-Talla: Expressat en centímetres (cm). Es va mesurar amb un estadiòmetre (estadiómetro portàtil 

SECA 213). 
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3.5.2.2  Mètode de mesura de paràmetres d’obesitat 

 

-IMC: Expressat en quilograms/talla2 (Kg/Talla2). Es va mesurar mitjançant la fórmula de 

l’IMC=pes (Kg)/Talla (m2).  

-IMC valor-z: Expressat en unitat de DE. L’IMC s’estandarditza per edat i sexe; IMC valor-z. El 

sobrepès es va mesurar amb valors superiors a 1 DE  i l’obesitat amb valors superiors a 2 DE (17). 

Es van utilitzar dades regionals normalitzades per al càlcul dels valors estàndard valor-z, en 

funció del sexe i l’edat de cada nen, per al pes, la talla i el IMC (261). 

-PA: Expressat en cm. Es va mesurar amb una cinta mètrica graduada en centímetres a l’alçada 

del melic en posició de decúbit supí, amb una respiració relaxada i els braços en posició 

anatòmica. Es va mesurar tal i com indica la “Sociedad Española de Estudio de la Obesidad 

(SEEDO)” (262). 

 

3.5.2.3  Mètode de mesura de paràmetres de RCM 

 

-TAS i TAD: Expressat en mil·límetres de mercuri (mmHg). Es va mesurar, la TAS i la TAD, en 

posició de decúbit supí en el braç dret, després de 10 minuts de repòs, amb un tensiòmetre 

electrònic (Dinamap Pro 100, GE Healthcare, Chalfont St. Giles, United Kingdom). La tècnica es 

va realitzar 2 vegades amb un interval de 5 minuts, abans de l’extracció sanguínia. El resultat 

registrat va ser la mitjana de les dues mesures, en el cas que un dels valors fos molt diferent es 

va realitzar una tercera valoració de confirmació. 
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3.5.3  Dades analítiques 

 

3.5.3.1  Mètode de determinació de variables analítiques 

 

3.5.3.1.1  Variables principals analitzades en el laboratori clínic 

 

- PCRus: Expressat en mil·ligrams/litres (mg/L). Es va mesurar la concentració sèrica, mitjançant 

el mètode d’immunoassaig ultrasensible de làtex CRP Vario (Sentinel Diagnostics, Abbott 

Diagnostics Europe, Milan, Italy). El límit inferior de detecció va ser de 0,2 mg/L i el coeficient de 

variació intra i interassaig van ser inferiors al 3%. Tots els valors inferiors a 0,2 mg/L es van 

codificar com 0,2. Per tal d’eliminar els casos possiblement patològics es va establir un punt de 

tall ≤ 10 mg/L. 

- Quocient NL: Es va mesurar la concentració sanguínia, mitjançant la realització d’una analítica 

sanguínia (fórmula leucocitària), es va utilitzar mostra de sèrum fresca en l’analitzador C-8000 

d’Abbott, amb el coeficient de variació intra-inter assaig inferiors al 10%. El quocient es va 

calcular dividint el recompte de neutròfils pel recompte de limfòcits (142). 

- Adiponectina d’APM: Expressat en mil·ligrams/litres (mg/L). Es va mesurar la concentració 

sèrica, mitjançant  assajos per immunoabsorció lligada a enzims (ELISA) tipus Sandwich (Linco, 

St. Charles, MO). Els respectius límits de detecció van ser de 0,5 ng/ml i el coeficient de variació 

va ser menor del 4%. 
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3.5.3.1.2  Variables de RCM analitzades en el laboratori clínic 

 

- Colesterol HDL: Expressat en mil·ligrams/litres (mg/L). Es va mesurar la concentració sèrica, 

mitjançant el mètode de detergent accelerador selectiu. Es va realitzar en mostra de sèrum 

fresca en l’analitzador C-8000 d’Abbott, el límit inferior de detecció fou 0.3 mg/dL amb el 

coeficient de variació intra- inter assaig inferiors al 10%.  

-TG: Expressat en mil·ligrams/litres (mg/L). Es va mesurar la concentració sèrica, mitjançant el 

mètode de glicerol fosfato oxidasa. Es va realitzar en mostra de sèrum fresca en l’analitzador C-

8000 d’Abbott, el límit inferior de detecció fou 0.3 mg/dL amb el coeficient de variació intra- 

inter assaig inferiors al 10%.  

-Insulina: Expressat en micro Unitats Internacionals/mil·lilitres (mcUI/mL). Es va mesurar la 

concentració sèrica, mitjançant el mètode d’immunoquimioluminiscència (IMMULITE 200, 

Diagnostic Products, Los Angeles, CA), el límit inferior de detecció fou 0.4 mIU/L i el coeficient 

de variació intra-inter assaig inferior al 10%. 

- Glucosa: Expressat en mil·ligrams/litres (mg/L). Es va mesurar la concentració sèrica pel mètode 

de la hexoquinasa (IMMULITE 2000, Diagnostic Products, Los Angeles, CA). Els límits de detecció 

s’han fixat en 0,4 mIU/L i el coeficient de variació intra- inter assaig ha sigut menor que  el 10%. 

 
- HOMA-IR: Expressat en valor relatiu. Per a la valoració de la resistència a la insulina es va 

utilitzar el mètode “Homeostasis Model Assessment” (HOMA; Matthews, 1985: HOMA-IR=( 

insulina  mU/l) x  (glucosa mM)/22’5) (263). No es van realitzar proves dinàmiques de sensibilitat 

o secreció d’insulina en cap individu del present estudi per ser individus sans menors d’edat i per 

raons ètiques. 
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3.5.4  Dades ultrasonogràfiques 

 

3.5.4.1  Mètode de determinació de variables ultrasonogràfiques 

 

3.5.4.1.1  Variables de RCM mesurades per ultrasonografia 

 

 

- GR: Expressat en mil·límetres (mm). La mesura es va realitzar per personal tècnic qualificat 

mitjançant una tècnica ultrasonogràfica amb el transductor convex de 3.5 a 5.5 MHz, calculant 

la mitjana de tres mesures consecutives per a l'estudi. Es va calcular el gruix de la capa de greix 

de la fossa renal posterior a l'espai perirrenal dret (Figura 10), com ho van descriure Hirooka et 

al (264). Els nens i nenes es van col·locar en posició supina i es va moure la sonda per trobar la 

posició en què la superfície del ronyó era gairebé paral·lela a la pell. A continuació, es van 

realitzar exploracions longitudinals mitjançant un transductor lineal de 12 MHz. Es va mesurar el 

gruix des de la cara interna de la musculatura abdominal fins a la superfície del ronyó. El GR 

mesurat per ecografia es relaciona bé amb la mesura realitzada per tomografia computeritzada 

(264,265). 

 

Figura 10: Gruix de greix renal. El gruix del greix perirrenal a la 
imatge s'indica entre els 2 cursors i es marca amb el número 3 
(266). 
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Totes les mesures ecogràfiques es van prendre per un sol observador, el qual desconeixia les 

característiques clíniques i de laboratori dels participants. Els coeficients de variació 

intraobservacional per a les mesures ecogràfiques van ser inferiors al 6%. 
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3.6  DESCRIPCIÓ DEL PROCEDIMENT 

3.6.1  Visites d’estudi 

 

3.6.1.1  Visita basal 

 

Durant una de les visites pediàtriques de rutina (Programa del nen sa) en els centres d’Atenció 

Primària de les ABS de Girona de referència, es van informar a les famílies sobre la realització de 

l’estudi, amb l’ajut del seu pediatre de família. Posteriorment aquelles famílies que van mostrar 

interès se’ls va trucar des de l’Hospital Universitari de Girona Dr. Josep Trueta per explicar 

l’estudi a les famílies i valorar l’acceptació de la participació, se’ls va facilitar informació sobre 

l’estudi, una fulla d’informació i un tríptic, i es va programar una visita a l’Hospital Universitari 

de Girona Dr. Josep Trueta per tal d’aportar la resta d’informació i consentir la participació en 

l’estudi. 

La recollida de variables clíniques i d’ultrasonografia es van dur a terme mitjançant una visita 

d’inclusió, realitzada per un professional d’infermeria, a primera hora del matí i en estat de dejú 

dels infants. Es va informar als pares i mares sobre les característiques de l’estudi, la finalitat i 

les implicacions deixant el temps suficient per a la formulació de dubtes. En cas d’acceptar la 

participació en l’estudi se’ls va facilitar el document de consentiment informat de l’estudi i el 

consentiment informat del Biobanc (per tal de poder emmagatzemar les mostres aliquotades), 

amb temps suficient per a la lectura, resolució de dubtes i signatura. 

Les variables demogràfiques i d’estil de vida necessàries per a la realització de l’estudi es van 

recollir mitjançant qüestionaris autoadministrables, que van omplir els pares i mares en el 

moment de la visita basal. Pel registre de dades personals i de contacte es va seguir el procés 

d’anonimització segons la llei de protecció de dades. 
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3.6.1.2  Visita de seguiment 

 

Una vegada conclosa la participació en la visita basal de l’estudi es va tornar a contactar per 

telèfon amb les famílies al cap de 4 anys. Es van citar als nens i nenes a una visita de seguiment, 

amb la posterior signatura d’un nou consentiment informat.  

En aquesta visita es van tornar a mesurar les variables clíniques, d’ultrasonografia i d’estil de 

vida (alimentació i activitat física). També es va extreure una analítica sanguínia per tal de valorar 

l’evolució dels paràmetres estudiats en la visita basal. Es va realitzar amb els mateixos 

qüestionaris i la mateixa metodologia per tal de minimitzar biaixos. 

 

3.6.2  Examen clínic 

 

Les variables clíniques es van recollir durant la visita basal per personal d’infermeria entrenat, 

posterior a la signatura del consentiment informat i l’emplenament dels qüestionari de dades 

demogràfiques.  

 

3.6.3  Extracció de sang 

 

L’obtenció de la mostra sanguínia es va realitzar a tots els nens i nenes participants en l’estudi. 

Es va portar a terme durant la visita d’inclusió, entre les 08:00 i les 09:00 h del matí en estat de 

dejú. Totes les extraccions es van realitzar en un ambient tranquil, després d’haver aplicat crema 

anestèsica EMLA® a la pell, d’ús habitual en pediatria, 60 minuts abans de la punció. Es va 

realitzar una extracció sanguínia de 15 ml entre tubs d’hematologia i bioquímica. Es van analitzar 

les variables al laboratori de rutina (hemograma, bioquímica i immunologia-hormones). 
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Aquestes variables de laboratori es van processar en el Laboratori Clínic de l’Hospital Universitari 

de Girona Dr. Josep Trueta diàriament després de la inclusió de cada individu. El perfil analític va 

incloure: hemograma (inclòs neutròfils i limfòcits), glucosa, hemoglobina glicosilada, insulina, 

urea, creatinina, filtrat glomerular estimat, urat, colesterol total, HDL, LDL, TG, GOT, GPT, GGT, 

ferro, transferrina, índex de saturació de la transferrina, ferritina, TSH, T4 lliure, T3 lliure i PCRus. 

Per al present estudi les variables principals processades al laboratori clínic van ser: neutròfils, 

limfòcits, HDL, TG, glucosa, insulina en sèrum i PCRus. Les altres variables mesurades van 

permetre valorar l’estat de salut del nen, tot aportant evidència als criteris d’inclusió o exclusió 

de l’estudi. 

Per a la determinació de l’adiponectina d’APM, es va utilitzar la mostra de sèrum aliquotada 

prèviament, ja que aquesta determinació no es considera de rutina en el laboratori clínic. 

 

3.6.4  Realització d’una seroteca 

 

Es va realitzar una seroteca, per tal d’emmagatzemar les mostres i realitzar determinacions que 

no fossin de rutina del laboratori clínic, com en el cas de l’adiponectina d’APM. Per obtenir el 

sèrum es va recollir una mostra de sang, com a part de l’analítica realitzada, amb un tub Vacuette 

amb gel separador inert. Es va deixar reposar durant 15 minuts a 4ºC, per a la formació del 

coàgul, i posteriorment es va centrifugar a 3000 rpm durant 15 minuts; finalment es va recollir 

el sèrum sobrenedant situat en la part superior del separador de gel. 

Un cop obtingut el sèrum, es van fer alíquotes de 300-400 µl en microtubs d’1.5 ml, es van 

etiquetar amb el codi de l’estudi, la data i el tipus de mostra. Les alíquotes es van guardar 

congelades a -80ºC en caixes preparades per l’emmagatzematge. 
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3.7  TRACTAMENT I ANÀLISI DE DADES 

 

El registre de les dades es va dur a terme amb personal entrenat, en una base de dades  

mitjançant el programa informàtic Microsoft Office Acces 2003. Per al tractament i anàlisi de les 

dades, es va utilitzar el paquet estadístic SPSS versió 20 (SPSS, version 21.0 for Windows, SPSS 

Inc, Chicago, IL, USA). 

Per tal de determinar la distribució de les variables quantitatives, tant en la visita basal com en 

la visita de seguiment, es va realitzar el test de Kolmogorov-Smirnof. Totes aquelles que no van 

seguir una distribució normal (TG, insulina, HOMA-IR, PCRus i adiponectina d’APM) es van 

transformar matemàticament, efectuant el càlcul del logaritme. Els resultats descriptius de les 

variables que segueixen una distribució normal es van presentar amb la mitjana ± DE de la 

mitjana, i les mostres que no van seguir una distribució normal es van presentar amb la Me (rang 

interquartílic) (RI). Per tal de valorar diferències entre les mitjanes del grup basal i de seguiment 

es va realitzar la prova t-Student. Les associacions entre les variables principals de l’estudi 

(PCRus,  quocient NL i adiponectina d’APM) i els factors d’obesitat (IMC valor-z i PA) i de RCM 

(TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR) es van determinar mitjançant l’anàlisi de correlació 

de Pearson; per les variables que no seguien una distribució normal es va determinar mitjançant 

la correlació d’Spearman.  Per estudiar l’efecte dels estils de vida, la població es va dividir en dos 

grups segons criteris més favorables (valors superiors a la Me, >P50) i menys favorables (valors 

inferiors a la Me, <P50) en la visita basal. Per valorar la puntuació relacionada amb l’alimentació 

es va utilitzar el valor del qüestionari “Kidmed” i per valorar la puntuació de l’activitat física es 

van aplicar els valors de METs. Per estudiar l’efecte dels estils de vida, es van estudiar en les 

associacions entre les variables principals i els factors d’obesitat i RCM en els grups amb criteris 

més favorables i menys favorables. 
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Es va determinar la interacció estadística entre les variables principals de l’estudi, els estils de 

vida i les variables d’obesitat i de RCM mitjançant un model lineal univariant. Posteriorment les 

associacions que presentaven interacció es van introduir en un model multivariant mitjançant 

l’anàlisi de regressió lineal múltiple. 
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3.8  CONSIDERACIONS ÈTIQUES 

 

La mostra subjecte a estudi d'aquesta tesi prové d'una cohort de població general de nens i 

nenes sans/es d'edat escolar pertanyent al grup de recerca que tenia com objectiu estudiar 

determinants moleculars de la insulinoresistència en l’edat pediàtrica. La cohort de nens i nenes 

van ser reclutats en un entorn d'assistència primària a la regió de Girona i van ser avaluats al 

moment basal (durant els anys 2010-2014) i al seguiment 4 anys més tard (durant els anys 2014-

2018) a l'Hospital Dr. Josep Trueta.  El protocol va ser aprovat pel Comitè d’Ètica d’Investigació 

Clínica (CEIC) de l’Hospital Universitari de Girona Dr. Josep Trueta (codis CEIC: 2009068 de 

22/06/2009 i 2010056 de 26/04/2010). Es va recollir un consentiment informat, signat 

pels pares, mares o tutors legals de tots els nens i nenes participants. En tot moment es van 

respectar els principis fonamentals de la declaració de Hèlsinki, la legislació vigent sobre la 

confidencialitat de dades personals i les normes ètiques sobre estudis clínics pediàtrics. 
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4.  RESULTATS 
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4.1  ESTUDI DESCRIPTIU DE LA MOSTRA I LES VARIABLES   

ANALITZADES. 

 

Per aquest estudi s’ha analitzat una mostra de 337 nens i nenes prepuberals sans d’ambdós 

sexes, procedents de la mostra d’estudi descrita prèviament, amb una edat basal de 8 (7,9 ± 1,2) 

anys. D’aquests mateixos nens i nenes, un total de 145 van acceptar participar en la visita de 

seguiment (43% dels participants en l’estudi basal), realitzada al cap de 4 anys; l’edat mitjana en 

aquesta segona visita va ser de 12 (12,1± 1,4) anys. No es van evidenciar diferències en les dades 

basals entre els que van participar en la visita de seguiment i els que no ho van fer. 

Les característiques clíniques i analítiques, dels nens i nenes inclosos en la visita inicial/basal i de 

seguiment, es presenten a la taula 4. 
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Taula 4: Variables clíniques, analítiques, d’ultrasonografia i d’estils de vida dels 
subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment 
(N=145). 

 

Variables de l’estudi 
Visita basal 

(N=337) 

Visita de 

seguiment 
 

N 337 145 p 

Variables clíniques    

Edat (anys) 7,9 ± 1,2 12,1 ± 1,4 <0,0001 

Sexe (nenes, %) 50,4 % 51,6 % NS 

Pes (Kg) 34 ± 10 51 ± 16 <0,0001 

Alçada (cm) 131 ± 10 154 ± 11 <0,0001 

IMC  (Kg/m2) 18,3 ± 4,1 21 ± 5 <0,0001 

IMC valor-z 0,30 ± 1,38 0,28 ± 1,34 NS 

PA (cm) 64 ± 11 71 ± 13 <0,0001 

TAS (mmHg) 106 ± 9 111 ± 11 <0,0001 

TAD (mmHg) 61 ± 7 61 ± 7 NS 

Variables de laboratori    

HDL (mg/dL) 57 ± (68-49) 60 ± (72-47) NS 

TG (mg/dL) 54 (75-40) 56 ± (78-42) <0,0001 

Insulina (mg/dL)  4,3 (7,2-2,0) 9,1 ± (12,6-6,3) <0,0001 

HOMA-IR (valor relatiu) 0,92 (1,51-0,34) 1,80 ± (2,5-1,30) <0,0001 

PCRus (mg/dL)  0,73 (2-0,3) I I 

Quocient NL (valor relatiu) 1,2 ± 0,5 I I 

Adiponectina d’APM (mg/L)  6,9 (10,6-4,4) I I 

Variables d’ultrasonografia    

GR (mm) 0,11 ± 0,05 0,19 ± 0,03 <0,0001 

Estils de vida  Superior Me (%)     

Alimentació (PN) 8 (9-6)  
(50,1 %) 

I I 

Activitat física (METs) 74,9 (92,7-56,2)  
(54,4 %) 

I I 

Valoració de pubertat    

SI (Tanner ≥ 2) 9% I I 

NO (Tanner < 2) 91 % I I 

          Dades no valoradesI. 

 

IMC: Índex de massa corporal; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: 

Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; 

HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a 

la insulina; PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; quocient NL: Quocient 

Neutròfils/Limfòcits; Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; GR: 

Greix renal; PN: Puntuació nutricional; METs: Equivalents metabòlics per activitats 

específiques, Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner (índex de pubertat). Les dades 

es presenten com a mitjana (X)±desviació estàndard (DE) o Me ± RI. El P-valor s’ha 

calculat mitjançant el test T-Student. 

 

Al comparar les variables basals amb les de seguiment, s’observa un increment dels valors dels 

paràmetres antropomètrics (pes i alçada; p<0,0001), d’obesitat (IMC, IMC valor-z i PA; 

p<0,0001), de RCM (TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR; p<0,0001) (taula 4). Aquests 

canvis concorden amb les guies clíniques i els resultats publicats en relació amb el 
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desenvolupament infantil, a l’incrementar l’edat també s’eleven els valors de les variables 

d’obesitat i RCM, dins els paràmetres normals (267–272). 
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4.2  ESTUDI DESCRIPTIU EN FUNCIÓ DE L’ESTIL DE VIDA 
 

4.2.1  Subgrups d’alimentació 
 

Tal i com es pot observar a la taula 5, la mostra d’estudi s’ha dividit en 2 grups segons si 

presentaven una alimentació més favorable (valor superior a la Me; Me>p50; 8 PN) o menys 

favorable (valor inferior a la Me; Me<p50; 8 PN). En la taula es descriuen les variables 

demogràfiques (edat i sexe), antropomètriques (pes i alçada), d’obesitat (IMC, IMC valor-z i PA) 

de RCM (TAS, TAD, HDL, TG, insulina HOMA-IR i GR) i les variables principals de l’estudi (PCRus, 

quocient NL i adiponectina d’APM). La comparació de les mitjanes de les variables estudiades, 

segons el nivell d’alimentació (més favorable  o menys favorable) de les variables basals i de 

seguiment als 4 anys, no evidencia diferències en les dades basals entre els nens i nenes que van 

participar en la visita de seguiment i els que no ho van fer. Aquesta anàlisi s’ha realitzat 

mitjançant un test t-Student (valor p de la taula 5). 
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Taula 5: Variables clíniques, analítiques i d’ultrasonografia dels subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els 
inclosos en la visita de seguiment (N=145), agrupades segons l’alimentació basal (més favorable / menys favorable). 

 
Visita basal 

(N=337) 
 

Visita seguiment  
(N=145) 

 

   

 Alimentació basal (PN) Alimentació basal (PN) 

p a p b p c p d  
Més  

favorablea/c 

Me> p50 

Menys  
favorablea/d 

Me< p50 

Més  
favorableb/c 

Me> p50 

Menys 
favorableb/d 

Me< p50 

N 184 153 73 72 

Variables clíniques         

Edat (anys) 7,8±1,2 7,9±1,3 12±1,4 12,2±1,3 NS NS I I 

Sexe (nenes, %) 53 % 47,1 % 51 % 49 % NS NS NS NS 

Pes (Kg) 34 ± 10 35 ± 11 48 ± 16 55 ± 18 NS NS <0,0001 <0,0001 

Alçada (cm) 130 ± 10 131 ± 10 154 ± 10 156 ± 12 NS NS <0,0001 <0,0001 

IMC  (Kg/m2) 19,1 ± 3,9 19,9 ± 4,2 20 ± 4 22 ± 5 NS NS <0,0001 <0,0001 

IMC valor-z 0,59 ± 1,36 0,84 ± 1,39 0,01 ± 1,16 0,57 ± 1,40 NS NS <0,0001 <0,0001 

PA (cm) 63 ± 11 66 ± 12 70 ± 12 74 ± 15 NS NS <0,0001 <0,0001 

TAS (mm Hg) 106 ± 9 106 ± 10 110 ± 11 114 ± 11 NS NS <0,0001 <0,0001 

TAD (mm Hg) 60 ± 7 62 ± 8 60 ± 7 63 ± 7 NS NS NS NS 

Variables analítiques         

HDL (mg/dL) 59 ± 14 57 ± 14 63 ± 18 60 ± 17 NS NS NS NS 

TG (mg/dL) 50 (70-38) 58 (82-43) 50 ± (66-41) 64 ± (86-46) 0,006 NS 0,009 0,003 

Insulina (mg/dL) 4,0 (6,6-0,5) 5,2 (8,3-2,1) 8,4 ± (11,4-4,9) 9,7 ± (13,7-6,8) 0,014 NS <0,0001 <0,0001 

HOMA-IR (valor relatiu) 0,8 (1,5-0,1) 1,1 (1,7-0,4) 1,7 ± (2,5-1) 2,0 ± (2,7-1,4) 0,015 NS <0,0001 <0,0001 

PCRus (mg/dL) 0,72 (1,75-0,2) 0,85(2,3-0,3) I I 0,026 I I I 

Quocient NL (valor relatiu) 1,2 ± 0,4 1,3 ± 0,6 I I NS I I I 

Adiponectina d’APM (mg/L) 7,0 (10,6-4,4) 6,6 (9,9-4,1) I I 0,018 I I I 

Variables d’ultrasonografia         

GR (mm) 0,11 ± 0,03 0,12 ± 0,03 0,19 ± 0,05 0,19 ± 0,05 NS NS <0,0001 <0,0001 

Valoració de pubertat   I I  I I I 

SI (Tanner ≥ 2) 8,8 % 9,2 % I I NS I I I 

NO (Tanner < 2) 91,2 % 90,8 % I I NS I I I 

   Dades no valoradesI. 

IMC: Índex de massa corporal; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió 

arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; PCRus: Proteïna C-reactiva 

ultrasensible; quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; GR: Greix renal; PN: Puntuació 

nutricional, Me: Mediana, Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner (índex de pubertat).Els resultats es presenten en 2 grups d’alimentació (més 

favorable / menys favorable). Les dades es presenten com a X±DE o Me ± RI. El P-valor s’ha calculat mitjançant el test T-Student (variables 

numèriques) i Chi-quadrat de Pearson (variables categòriques). 

  

Al comparar el valor obtingut al separar la mostra basal per subgrups d’acord amb l’alimentació 

més favorable (Me>p50; 8 PN) i menys favorable (Me<p50; 8 PN), tal i com està descrit a la taula 

5, no s’observa un increment dels paràmetres antropomètrics ni d’obesitat, es pot observar un 

increment per a les variables de RCM (TG, insulina i HOMA-IR; totes entre  pa=0,015 i p=0,006). 

La comparació entre el valor obtingut al separar la mostra de seguiment per subgrups d’acord 

amb l’alimentació més favorable (Me>p50; 8 PN) i menys favorable (Me<p50; 8 PN), tal i com 

està descrit a la taula 5, no s’observa cap increment dels paràmetres antropomètrics, d’obesitat 
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o de RCM. Al comparar les variables basals amb les de seguiment, el valor obtingut al separar la 

mostra per subgrups d’acord amb l’alimentació més favorable (Me>p50; 8 PN), tal i com està 

descrit a la taula 5, s’observa un increment dels paràmetres antropomètrics, incloent pes i alçada 

(pc<0,0001), d’obesitat, incloent IMC i PA (pc<0,0001), de RCM (TAS, TG, insulina, HOMA-IR i GR; 

totes entre  pc=0,009 i p<0,0001, comparant les variables basals amb les de seguiment, pel 

subgrup d’alimentació menys favorable (Me<p50; 8 PN), tal i com està descrit a la taula 5, 

s’observa un increment dels paràmetres antropomètrics incloent pes i alçada (pd<0,0001), 

d’obesitat incloent IMC i PA (pd<0,0001) de RCM (TAS, TG, insulina, HOMA-IR i GR, totes entre  

pd=0,003 i p<0,0001), tot i la influència de l’alimentació, aquests canvis concorden amb les guies 

clíniques i l’evidència científica publicada en relació amb el desenvolupament infantil, a 

l’incrementar l’edat també s’eleven els valors de les variables d’obesitat i RCM, dins els 

paràmetres normals (267–272). 

 

4.2.2  Subgrups d’activitat física 
 

 

Com es pot observar a la taula 6, la mostra d’estudi s’ha dividit en 2 grups segons si presentaven 

una activitat física més favorable (Me>p50; 74,9 METs) o menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). 

En la taula es descriuen les variables demogràfiques (edat i sexe), antropomètriques (pes i 

alçada), d’obesitat (IMC, IMC valor-z i PA), de RCM (TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR) i 

les variables principals de l’estudi (PCRus, quocient NL i adiponectina d’APM). La comparació de 

les mitjanes segons el nivell d’activitat física (més favorable o menys favorable), de les variables 

basals i de seguiment als 4 anys, sense evidenciar diferències en les dades basals entre els nens 

i nenes que van participar en la visita de seguiment i els que no ho van fer. S’ha realitzat 

mitjançant un test t-Student (valor p de la taula 6). 
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Taula 6: Variables clíniques, analítiques i d’ultrasonografia dels subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos 
en la visita de seguiment (N=145), agrupades segons l’activitat física basal (més favorable / menys favorable). 

 
 

Visita basal 
(N=337) 

 

Visita seguiment 
(N=145) 

 

  
  

 Activitat física basal (METs) Activitat física basal (METs) 

p a p b 

 
p c 

 
p d  

Més  
favorablea/c 

Me>p50 

Menys  
favorablea/d 

Me<p50 

Més 
 favorableb/c 

Me>p50 

Menys  
favorableb/d 

Me<p50 

N 184 153 73 72   

Variables clíniques         

Edat (anys) 7,9±1,2 7,9±1,3 12,1±1,3 12,1±1,4 NS NS I I 

Sexe (nenes, %) 52,4 % 48,2 % 52 % 47,8 % NS NS NS NS 

Pes (Kg) 34 ± 11 34 ± 10 49 ± 15 54 ± 19 NS NS <0,0001 <0,0001 

Alçada (cm) 131 ± 10 131 ± 10 154 ± 10 156 ± 12 NS NS <0,0001 <0,0001 

IMC  (Kg/m2) 20 ± 4 20 ± 4 20 ± 4 22 ± 6 NS NS <0,0001 <0,0001 

IMC valor-z 0,68 ± 1,38 0,74 ± 1,39 0,10 ± 1,09 0,48 ± 1,49 NS NS <0,0001 <0,0001 

PA (cm) 65 ± 12 65 ± 11 70 ± 11 74 ± 16 NS NS <0,0001 <0,0001 

TAS (mmHg) 106 ± 9 106 ± 9 111 ± 11 113 ± 11 NS NS <0,0001 <0,0001 

TAD (mmHg) 61 ± 8 61 ± 7 61 ± 7 62 ± 7 NS NS NS  0,009 

Variables de laboratori         

HDL (mg/dL) 59 ± 13 58 ± 14 61 ± 17 61 ± 17 NS NS NS NS 

TG (mg/dL) 54 (75-38) 55 (76-42) 51 ± (71-42) 63 ± (85-46) NS NS 0,004 0,014 

Insulina (mg/dL)  4,6 (7,4-2) 4,2 (7,1-1,3) 8,9 ± (12,3-6,4) 9,3 ± (13,3-5,6) NS NS <0,0001 <0,0001 

HOMA-IR (valor relatiu) 0,91 (1,61-0,47) 0,69 (1,51-0,24) 1,8 ± (2,5-1,4) 1,9 ± (2,9-1,2) NS 0,047 <0,0001 <0,0001 

PCRus (mg/dL)  0,73 (2,45-0,3) 0,7 (1,75-0,3) I I NS I I I 

Quocient NL (valor relatiu) 1,34 ± 0,59 1,31 ± 0,55 I I NS I I I 

Adiponectina d’APM (mg/L)  7,3 (10,9-4,6) 6,7 (10,5-4,1) I I NS I I I 

Variables d’ultrasonografia         

GR (mm) 0,11 ± 0,02 0,12 ± 0,03 0,19 ± 0,04 0,21 ± 0,05 NS NS <0,0001 <0,0001 

Valoració de pubertat   I I  I I I 

SI (Tanner ≥ 2) 8,4 % 9,5 % I I NS I I I 

NO (Tanner < 2) 91,6 % 90,5 % I I NS I I I 

Dades no valoradesI. 

IMC: Índex de massa corporal; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial 

diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; 

Quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; GR: Greix renal; METs: Equivalents metabòlics per 

activitats específiques, Me: Mediana, Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner (índex de pubertat).Els resultats es presenten en 2 grups d’activitat física 

(més favorable / menys favorable).Les dades es presenten com a X ± DE o Me ± RI. El P-valor s’ha calculat mitjançant el test T-Student (variables 

numèriques) i Chi-quadrat de Pearson (variables categòriques). 

 

Al comparar el valor obtingut al separar la mostra basal per subgrups d’acord amb l’activitat 

física més favorable (Me>p50; 74,9 METs) i menys favorable (Me<p50; 74,9 METs), tal i com està 

descrit a la taula 6, no s’observa cap increment dels paràmetres antropomètrics, d’obesitat o de 

RCM. Observant el valor obtingut al separar la mostra de seguiment per subgrups d’acord amb 

l’activitat física més favorable (Me>p50; 74,9 METs) i menys favorable (Me<p50; 74,9 METs), 

segons la descripció de la taula 6, s’observa un increment d’un paràmetres de RCM (HOMA-IR; 

pb=0,047). 
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Al comparar les variables basals amb les de seguiment, el valor obtingut al separar la mostra per 

subgrups d’acord amb l’activitat física més favorable (Me>p50; 74,9 METs), a la taula 6  s’observa 

un increment dels paràmetres antropomètrics, incloent pes i alçada (pc<0,0001), d’obesitat, 

incloent IMC i PA (pc<0,0001), de RCM (TAS, TG, insulina, HOMA-IR i GR; totes entre  pc=0,004 i 

p<0,0001), al comparar les variables basals amb les de seguiment, pel subgrup d’activitat física 

menys favorable (Me<p50; 74,9 METs), tal i com està descrit a la taula 6, s’observa un increment 

dels paràmetres antropomètrics incloent pes i alçada (pd<0,0001), d’obesitat incloent IMC i PA ( 

pd<0,0001), de RCM (TAS, TAD, TG, insulina, HOMA-IR i GR, totes entre  pd=0,014 i p<0,0001), tot 

i la influència de l’alimentació, aquests canvis concorden amb les guies clíniques i l’evidència 

científica publicada en relació amb el desenvolupament infantil, a l’incrementar l’edat també 

s’eleven els valors de les variables d’obesitat i RCM, dins els paràmetres normals (267–272). 
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4.3  CORRELACIÓ ENTRE LA CONCENTRACIÓ SÈRICA DE PCRus I 

ELS FACTORS D’OBESITAT I DE RISC CARDIOMETABÒLIC. 

 

4.3.1.  Correlació entre PCRus basal i factors de risc basals i seguiment 

 

S’ha examinat la correlació entre la concentració sèrica de la PCRus basal i les diverses variables 

clíniques i analítiques basals relacionades amb l’obesitat (IMC valor-z i PA), el RCM (TAS, TAD, 

HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR), el quocient NL i l’adiponectina d’APM, en infants amb una edat 

mitjana de 8 (7,9 ± 1,2) anys. Addicionalment també s’ha estudiant la capacitat predictora de la 

concentració sèrica de la PCRus basal sobre els valors dels paràmetres d’obesitat i RCM a la 

mostra de nens i nenes al cap de 4 anys de seguiment, amb una edat mitjana de 12 (12,1± 1,4) 

anys (taula 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



100 
 

Taula 7: Correlació entre la concentració sèrica de la PCRus basal i les 
variables clíniques, analítiques i d’ultrasonografia, dels subjectes 
inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment 
(N=145). 

 Visita basal Visita de 

Log10  PCRus basal mg/L r p r p 

N 337 145 

Variables clíniques   

IMC (valor z) 0,486 ˂0,0001 0,412 ˂0,0001 

PA (cm) 0,459 ˂0,0001 0,384 ˂0,0001 

TAS (mmHg) 0,144 0,009 0,314 ˂0,0001 

TAD (mmHg) 0,170 0,002 0,256 ˂0,0001 

Variables analítiques   

HDL (mg/dL) -0,291 ˂0,0001 -0,344 ˂0,0001 

Log10 TG mg/dL)II 0,253 ˂0,0001 0,282 0,001 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II 0,264 ˂0,0001 0,304 ˂0,0001 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II 0,264 ˂0,0001 0,286 ˂0,0001 

Quocient NL (valor relatiu) 0,327 ˂0,0001 I I 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) 0,096 Ns I I 

Variables d’ultrasonografia   

GR (mm) 0,224 ˂0,0001 0,137 Ns 

Dades no valoradesI. 

PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; IMC valor-z: Índex de massa 

corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial 

sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta 

densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; 

Quocient NL: quocient neutròfils/limfòcits; Adiponectina d’APM: 

Adiponectina d’alt pes molecular; GR: Greix renal. Resultats obtinguts 

mitjançant Correlació de Pearson i correlació d’SpearmanII. 

 

En la mostra basal, s’observa que la PCRus s’associa positivament amb els paràmetres d’obesitat 

i de RCM, incloent IMC valor-z, PA, TAS i TAD,  TG, insulina, HOMA-IR i GR(tots entre r=0,144 i 

0,486;  p=0,009 i <0,0001) i negativament amb el colesterol HDL (r=-0,291; p<0,0001). També 

presenta associació positiva amb el quocient NL (r=0,327; p<0,0001) i no s’observa relació amb 

l’adiponectina d’APM. 

Per estudiar la capacitat predictora de la PCRus es realitza la correlació entre la concentració 

sèrica de la PCRus basal amb els paràmetres d’obesitat i de RCM recollits en la visita de 

seguiment. A la taula 7 s’indica que la PCRus basal s’associa positivament amb les variables 

d’obesitat i de RCM incloent IMC valor-z, PA, TAS, TAD, insulina, HOMA-IR (tots entre r=0,256 i 

0,412; p=0,001 i <0,0001) i negativament amb el colesterol HDL (r=-0,344; p<0,0001).  
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Els resultats mostren que la PCRus, als 8 anys d’edat, es mostra com un possible indicador 

predictiu d’obesitat i RCM en els mateixos infants als 12 anys d’edat. 

 

4.3.2  Estils de vida com a moduladors de les correlacions entre la PCRus i 

els factors d’obesitat i de risc cardiometabòlic.  

 

4.3.1.1  Modulació de l’alimentació 

 

Per determinar si les correlacions prèviament realitzades entre la PCRus basal i els paràmetres 

d’obesitat i de RCM es troben modulades pels estils de vida basals, s’ha dividit la mostra pels 

valors de la Me (p50; 8 PN) del valor de la PN. Seguidament s’ha examinat l’associació de la 

concentració sèrica de la PCRus basal i les diverses variables clíniques i analítiques, de la visita 

de seguiment, relacionades amb l’obesitat i el RCM (IMC valor-z, PA, TAS, TAD, HDL, TG, insulina, 

HOMA-IR i GR), el quocient NL i l’adiponectina d’APM en aquests subgrups (taula 8). 
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Taula 8: Correlacions entre la concentració sèrica de la PCRus basal i les variables clíniques, analítiques i 
d’ultrasonografia, dels subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145), 
agrupats segons l’alimentació basal (més favorable / menys favorable). 

 
Visita basal  

(N = 337) 

 

Visita seguiment  

(N=145) 

  Alimentació basal (PN) Alimentació basal (PN) 

 

Més  

favorable 

Me> p50 

Menys  

favorable 

Me< p50 

Més  

favorable 

Me> p50 

Menys  

favorable 

Me< p50 

N 184 153 73 72 

Log10PCRus Basal mg/L r p r p r p r p 

Variables clíniques   

IMC (valor z) 0,445 ˂0,0001 0,509 ˂0,0001 0,330 0,002 0,497 ˂0,0001 

PA (cm) 0,415 ˂0,0001 0,476 ˂0,0001 0,251 0,018 0,537 ˂0,0001 

TAS (mmHg) 0,121 Ns 0,150 Ns 0,351 0,001 0,253 0,048 

TAD (mmHg) 0,098 Ns 0,123 Ns 0,233 0,029 0,276 0,030 

Variables analítiques   

HDL (mg/dL) -0,262 ˂0,0001 -0,298 ˂0,0001 -0,338 0,001 -0,381 0,003 

Log10 TG (mg/dL)II 0,243 0,001 0,230 0,004 0,280 0,009 0,256 0,05 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II 0,303 ˂0,0001 0,191 0,018 0,369 ˂0,0001 0,288 0,030 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II 0,299 ˂0,0001 0,195 0,016 0,354 0,001 0,277 0,034 

Quocient NL (valor relatiu) 0,287 ˂0,0001 0,361 ˂0,0001 I I I I 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) -0,019 Ns 0,057 Ns I I I I 

Variables d’ultrasonografia   

GR (mm) 0,169 0,026 0,284 ˂0,0001 0,015 Ns 0,240 Ns 

Dades no valoradesI. 

PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: 

Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: 

Índex de resistència a la insulina; Quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt 

pes molecular; GR: Greix renal; PN: Puntuació nutricional, Me: Mediana. Els resultats es presenten en 2 grups 

d’alimentació (més favorable / menys favorable). Resultats obtinguts mitjançant Correlació de Pearson i correlació 

d’SpearmanII. 

 

A la mostra basal, en el subgrup que presenta una alimentació basal més favorable (Me>p50; 8 

PN),  la PCRus s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM, incloent IMC valor-z, 

PA, TG, insulina, HOMA-IR i GR (tots entre r=0,121 i 0,445; p=<0,03 i <0,0001)  i negativament 

amb el colesterol HDL (r=-0,262; p<0,0001), també presenta una associació positiva amb el 

quocient NL (r=0,287; p<0,0001). En el subgrup que presenta una alimentació basal menys 

favorable (Me<p50; 8 PN), la PCRus s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM, 

incloent IMC valor-z, PA, TG, Insulina, HOMA-IR i GR (tots entre r=0,123 i 0,509; p=<0,05 i 

<0,0001) i de forma negativa amb el colesterol HDL (r=-0,298; p<0,0001), també s’observa una 

associació positiva amb el quocient NL (r=0,361; p< 0,0001). 
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En el seguiment, es pot observar que en el subgrup que presenta una alimentació basal més 

favorable (Me>p50; 8 PN), la PCRus basal s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de 

RCM, incloent IMC valor-z, PA, TAS, TAD, TG, insulina i HOMA-IR (tots entre r=0,015 i 0,369; 

p=0,02 i <0,0001) i de forma negativa amb el colesterol HDL (r=-0,338; p<0,0001). En el subgrup 

que presenta una alimentació basal menys favorable (Me<p50; 8 PN),  la PCRus basal s’associa 

positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM, incloent IMC valor-z, PA, TAS, TAD, TG, 

Insulina, HOMA-IR (tots entre r=0,249 i 0,537;  p=<0,05 i <0,0001) i de forma negativa amb el 

colesterol HDL (r=-0,381; p=0,003).  

Segons els resultats exposats, l’alimentació no presenta una capacitat de modulació en la relació 

de la PCRus i els paràmetres d’obesitat i RCM ni als 8 anys ni als 12 anys, per tant la relació de la 

PCRus amb l’obesitat i els paràmetres de RCM és independent de l’alimentació. 

 

4.3.1.2  Modulació de l’activitat física 

 

 

Per determinar si les correlacions prèviament realitzades entre la PCRus basal i els paràmetres 

d’obesitat i de RCM es troben modulades per l’estil de vida més o menys favorable dels nens i 

nenes, s’ha dividit la mostra pels valors de la Me (p50) de la puntuació de l’activitat física que 

realitzen. Seguidament s’ha examinat l’associació de la concentració sèrica de la PCRus basal i 

les diverses variables clíniques i analítiques, de la visita de seguiment, relacionades amb 

l’obesitat i  el RCM (IMC valor-z, PA, TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR), el quocient NL 

i l’adiponectina d’APM en aquests subgrups (taula 9). 
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Taula 9: Correlacions entre la concentració sèrica de la PCRus basal i les variables clíniques, analítiques i 
d’ultrasonografia, dels subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145), 
agrupats segons l’activitat física basal (més favorable / menys favorable). 

 
Visita basal  

(N = 337) 

 

Visita seguiment  

(N=145) 

  Activitat física basal (METs) Activitat física basal (METs) 

 

Més  

favorable 

Me>p50 

Menys  

favorable 

Me<p50 

Més  

favorable 

Me >p50 

Menys  

favorable 

Me<p50 

N 184 153 73 72 

Log10PCRus Basal mg/L  r p r p r p r p 

Variables clíniques                                                          

IMC (valor z) 0,508 ˂0,0001 0,473 ˂0,0001 0,245 Ns 0,605 ˂0,0001 

PA (cm) 0,489 ˂0,0001 0,435 ˂0,0001 0,218 Ns 0,545 ˂0,0001 

TAS (mmHg) 0,103 Ns 0,114 Ns 0,272 0,016 0,396 0,001 

TAD (mmHg) 0,152 Ns 0,090 Ns 0,187 Ns 0,348 0,003 

Variables analítiques                                                      

HDL (mg/dL) -0,283 ˂0,0001 -0,309 ˂0,0001 -0,237 0,038 -0,496 ˂0,0001 

Log10 TG (mg/dL) II 0,236 0,002 0,278 ˂0,0001 0,106 Ns 0,537 ˂0,0001 

Log10 Insulina (mcUI/mL) II 0,309 ˂0,0001 0,216 0,005 0,298 0,008 0,373 0,002 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II 0,310 ˂0,0001 0,214 0,005 0,269 0,018 0,364 0,002 

Quocient NL 0,292 ˂0,0001 0,360 ˂0,0001 I I I I 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) -0,042 Ns 0,038 Ns I I I I 

Variables d’ultrasonografia         

GR (mm) 0,199 0,010 0,267 0,001 -0,141 Ns 0,493 ˂0,0001 

  Dades no valoradesI. 

PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: 

Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: 

Índex de resistència a la insulina; Quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt 

pes molecular; GR: Greix renal; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques, Me: Mediana. Els resultats 

es presenten en 2 grups d’activitat física (més favorable / menys favorable). Resultats obtinguts mitjançant Correlació 

de Pearson i correlació d’SpearmanII. 

 

A la mostra basal, en el subgrup que presenta una activitat física més favorable (Me>p50),  la 

PCRus s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM, incloent IMC valor-z, PA, TG, 

insulina, HOMA-IR i GR (tots entre r=0,199 i 0,508; p=<0,02 i <0,0001) i de forma negativa amb 

el colesterol HDL (r=-0,283; p<0,0001), també presenta una associació positiva amb el quocient 

NL (r=0,292; p<0,0001). En el subgrup que presenta una activitat física basal menys favorable 

(Me<p50),  la PCRus s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM, incloent IMC 

valor-z, PA, TG, Insulina, HOMA-IR i GR (tots entre r=0,214 i 0,473; p=<0,005 i <0,0001) i de forma 

negativa amb el colesterol HDL (r=-0,309; p<0,00001), d’altra banda s’observa una associació 

positiva amb el quocient NL (r=0,360; p<0,0001). 
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En el  seguiment, en el subgrup que presenta una activitat física basal més favorable (Me>p50), 

es pot observar que la PCRus basal s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM, 

incloent TAS, insulina i HOMA-IR (tots entre r=0,269 i 0,298;  p=0,008 i 0,018) i de forma negativa 

amb el colesterol HDL (r=-0,237; p<0,038). En el subgrup que presenta una activitat física basal 

menys favorable (Me<p50), la PCRus s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de 

RCM, incloent IMC valor-z, PA, TAS,TAD, TG, insulina, HOMA-IR i GR (tots entre r=0,364 i 0,605; 

p=<0,003 i <0,0001) i de forma negativa amb el colesterol HDL (r=-0,496; p<0,0001). 

La concentració sèrica de PCRus manté les fortes relacions amb els paràmetres d’obesitat i RCM 

tant en la visita basal com en el seguiment als 4 anys. Es pot observar que l’activitat física no 

modula l’associació de la PCRus i els paràmetres d’obesitat i RCM basals. En la visita de 

seguiment s’aprecia un efecte modulador de l’activitat física en l’efecte predictiu de la PCRus 

basal amb paràmetres d’obesitat (IMC valor-z i PA), de RCM (TAD i TG) i de GR , als 4 anys de 

seguiment.  

A causa del possible efecte modulador de l’activitat física i amb l’objectiu de confirmar la 

interacció, entre l’activitat física i la PCRus basals sobre les variables d’obesitat i de RCM al cap 

de 4 anys, es presenten els coeficients d’interacció a la taula 10. 

 

Taula 10: Coeficients d’interacció entre la concentració sèrica de la PCRus basal i l’activitat física basal, com a variables independents, 
amb els paràmetres d’obesitat i de RCM de seguiment, com a variables dependents. 

 Visita de seguiment 

 IMC (valor-z) PA (cm) TAD (mmHg) Log10  TG (mg/dL) GR (mm) 

 B p B p B p B p B p 

Visita basal           

Log10PCRus (mg/L) 23,744 ˂0,0001 20,501 ˂0,0001 6,806 0,010 9,253 0,003 2,279 0,134 

Activitat física (METs) 0,023 0,881 0,298 0,459 0,276 0,600 2,099 0,150 0,720 0,376 

Log10  PCRus (mg/L) x Activitat física 
(METs) 

5,690 0,018 2,879 0,144 0,817 0,368 5,299 0,023 7,378 0,008 

 

PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAD: Tensió arterial 
diastòlica; TG: Triglicèrids; GR: Greix renal; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques. Resultats obtinguts mitjançant 
model lineal general univariant. 
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El producte de la concentració sèrica de PCRus i l’activitat física basals interacciona de forma 

significativa amb paràmetres d’obesitat i de RCM del seguiment (taula 10), incloent IMC valor-z, 

TG i GR (tots entre B=5,299 i 7,378;  p=0,008 i 0,023). Es confirma així la interacció entre la 

concentració sèrica de la PCRus i l’activitat física en la predicció dels valors de IMC valor-z, TG i 

GR als 12 anys d’edat. 

Es mostren gràficament (gràfics de dispersió) les correlacions entre la PCRus i l’IMC valor-z, 

els TG i el GR dividits segons el valor de la Me de l’activitat física (figura 11). 

 

 

Figura 11: Gràfiques de dispersió on es mostra la correlació entre la concentració sèrica de la PCRus basal amb el valor de 
l’IMC valor-z, TG i GR de seguiment en la mostra d’estudi segons grups d’activitat física. 

 

PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; TG: Triglicèrids; GR: Greix renal. Els 
punts negres i la recta de regressió contínua representen els subjectes amb una activitat física menys favorable (Me<p50; 
74,9 METs). Els punts blancs i la recta de regressió discontínua de representen els subjectes amb una activitat física més 
favorable (Me>p50; 74,9 METs). 
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La concentració sèrica de PCRus basal s’associa positivament amb el valor de IMC valor-z i TG del 

seguiment en els dos subgrups d’activitat física, on s’observa una associació més potent en el 

grup d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). Així mateix, la PCRus basal s’associa 

positivament amb la mesura de GR al seguiment en el grup d’activitat física menys favorable i 

negativa en el grup d’activitat física més favorable (observant-se una interacció entre els dos 

grups) i una associació més potent en el grup d’activitat física menys favorable. 

Per estudiar si l’associació de la PCRus basal amb l’IMC, el PA, la concentració sèrica de TG i la 

mesura de GR al seguiment, és independent de les variables confusores conegudes (IMC: edat, 

sexe i PA; PA: edat, sexe i IMC; TG: edat, sexe, IMC, PA i HOMA-IR; GR: edat, sexe, IMC i PA), per 

als grups d’activitat física (més favorable i menys favorable), s’ha realitzat una anàlisi 

multivariant amb l’IMC, el PA, la concentració sèrica de TG i la mesura de GR mesurades en el 

seguiment com a variables dependents i el valor de la PCRus basal com a variable independent. 

Els resultats es presenten en els 2 grups d’activitat física basal  (més favorable / menys favorable) 

(taula 11). 
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Taula 11: Models lineals multivariants, agrupats segons l’activitat física basal (més 
favorable / menys favorable), amb la concentració sèrica de la PCRus basal com a 
variable independent i els paràmetres d’obesitat i de RCM de seguiment, com a 
variables dependents. 

 Activitat física basal (METs) 

 
Més favorable 

Me> p50 
Menys   favorable 

Me< p50 

Visita de seguiment 
Variable dependent: IMC Kg/m2 

B p B p 

Visita basal     

Edat (anys) -0,249 0,001 -- -- 

PA (cm) 0,962 <0,0001 0,632 <0,0001 

Log10 PCRus (mg/L) -- -- 0,333 <0,0001 

R2 0,715 0,674 

 Excloses: sexe, Tanner. 

Visita de seguiment 
Variable dependent: Log10  TG mg/dL 

B p B p 

Visita basal     

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) 0,448 <0,0001 -- -- 

Log10 PCRus (mg/L) -- -- 0,537 <0,0001 

R2 0,190 0,277 

 Excloses: edat, sexe, IMC, PA, Tanner. 

Visita de seguiment 
Variable dependent: GR (mm) 

B p B p 

Visita basal     

IMC (Kg/m2) -- -- 0,422 0,001 

PA (cm) 0,582 <0,0001 -- -- 

Log10 PCRus (mg/L) -- -- 0,277 0,005 

R2 0,295 0,351 

 Excloses: edat, sexe, Tanner. 
  

IMC: Índex de massa corporal; TG: Triglicèrids; GR: greix renal; PA: Perímetre 

abdominal; PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; HOMA-IR: Índex de resistència 

a la insulina; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques, Me: Mediana, 

Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner (índex de pubertat).Els resultats es 

presenten en 2 grups d’activitat física (més favorable i menys favorable). 

 

En la taula 11 s'observa que després d’ajustar per les variables confusores la PCRus basal no es 

comporta com una variable predictora del valor de IMC, els TG i el GR al seguiment, en el subgrup 

basal d’activitat física més favorable (Me>p50; 74,9 METs).  

La PCRus basal prediu (B=0,333; p<0,0001) el valor de IMC, juntament amb la PA (B=0,632; 

p<0,0001), en el subgrup basal d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). De forma 

conjunta la PCRus i el PA basals expliquen de forma independent un 67,4 % de la variança de 

l’IMC en el seguiment. 
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La PCRus basal esdevé una variable predictora (B=0,537; p<0,0001) de la concentració sèrica de 

TG al seguiment, en el subgrup basal d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). La 

PCRus basal explica de forma independent un 27,7 % de la variança dels TG al seguiment.  

Finalment la PCRus basal també prediu (B= 0,277; p=0,005) l’increment de GR, juntament amb 

l’IMC (B=0,422; p=0,001), en el subgrup basal d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 

METs). De forma conjunta la PCRus i l’IMC expliquen de forma independent un 35,1 % de la 

variança del GR. 

Segons el resultat del model multivariant, els nens i nenes que tenen a la visita basal una PCRus 

més elevada i presenten una activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs) del grup 

estudiat presenten més risc d’incrementar l’IMC, PA, TG i GR en el seguiment. 

Valorant els resultats en l’estudi basal, la concentració sèrica de la PCRus mesurada en nens i 

nenes als 8 anys d’edat s’associa amb paràmetres d’obesitat i de RCM, mesurades en el mateix 

moment. En relació al possible efecte predictor, la PCRus mesurada en el moment basal es 

relaciona amb l’obesitat i el RCM als 12 ± 1,4 anys d’edat. Valorant l’efecte modulador de 

l’alimentació i l’activitat física, la PCRus basal manté un fort efecte predictor d’obesitat i RCM 

independentment de la influència de l’alimentació, en canvi es fa evident l’efecte modulador de 

l’activitat física en la relació amb la PCRus basal amb paràmetres d’obesitat i RCM en el 

seguiment. 
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4.4  CORRELACIÓ ENTRE EL QUOCIENT NL I ELS FACTORS 

D’OBESITAT I DE RISC CARDIOMETABÒLIC 

 

4.4.1  Correlació entre el quocient NL basal i factors de risc basals i de 

seguiment 

 

S’ha examinat la correlació entre el quocient NL i les diverses variables clíniques i analítiques 

basals relacionades amb l’obesitat (IMC valor-z i PA), el RCM (TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-

IR i GR), la PCRus i l’adiponectina d’APM, en infants amb edat mitjana de 8 (7,9 ± 1,2) anys. 

Addicionalment també s’ha estudiant la capacitat predictora del quocient NL basal amb els 

paràmetres d’obesitat i RCM en el seguiment, amb una edat mitjana de 12 (12,1 ±  1,4) anys 

(taula 12). 
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Taula 12: Correlació entre el quocient NL basal i les variables clíniques, 
analítiques i d’ultrasonografia, dels subjectes inclosos en la visita inicial 
(N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145). 

 Visita basal Visita seguiment 

Quocient NL (valor relatiu) r p r p 

N 337 145 

Variables clíniques   

IMC (valor z) 0,091 Ns 0,054 Ns 

PA (cm) 0,115 0,037 0,072 Ns 

TAS (mmHg) 0,139 0,011 0,093 Ns 

TAD (mmHg) 0,127 0,021 0,044 Ns 

Variables analítiques   

HDL (mg/dL) -0,164 0,003 -0,093 Ns 

Log10 TG (mg/dL)II 0,101 Ns 0,023 Ns 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II 0,061 Ns 0,093 Ns 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II 0,049 Ns 0,067 Ns 

Log10 PCRus (mg/L) 0,327 ˂0,0001 I I 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) 0,170 Ns I I 

Variables d’ultrasonografia   

GR (mm) 0,153 0,006 -0,069 Ns 

Dades no valoradesI. 

Quocient NL: quocient neutròfils/limfòcits; IMC valor-z: Índex de massa 
corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; 
TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: 
Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina;  PCRus: 
Proteïna C-reactiva ultrasensible; Adiponectina d’APM: Adiponectina 
d’alt pes molecular; GR: Greix renal. Resultats obtinguts mitjançant 
Correlació de Pearson i correlació d’SpearmanII. 

 

En la mostra basal, s’observa que el quocient NL s’associa positivament amb els paràmetres 

d’obesitat i de RCM incloent PA, TAS, TAD i GR(tots entre r=0,115 i 0,153;  p=0,037 i 0,006) i 

negativament amb el colesterol HDL (r=-0,164; p<0,003). També presenta associació positiva 

amb la PCRus (r=0,327; p<0,0001). Així mateix, el quocient NL no presenta una capacitat 

predictora per l’obesitat i el RCM al no establir associacions significatives entre el quocient NL i 

les variables d’estudi als 4 anys de seguiment. 
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4.4.2  Estils de vida com a moduladors de les correlacions entre el quocient 

NL i els factors d’obesitat i de risc cardiometabòlic.  

 

4.4.1.1  Modulació de l’alimentació 

 

Per determinar si les correlacions prèviament realitzades entre el quocient NL basal i els 

paràmetres d’obesitat i de RCM es troben modulades pels estils de vida basals, s’ha dividit la 

mostra pels valors de la Me (p50; 8 PN) del valor de la PN. Seguidament s’ha examinat l’associació 

entre el quocient NL basal i les diverses variables clíniques i analítiques, de la visita de seguiment, 

relacionades amb l’obesitat i  el RCM (IMC valor-z, PA, TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i 

GR), la PCRus i l’adiponectina d’APM en aquests subgrups (taula 13). 
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Taula 13: Correlacions entre el quocient NL basal i les variables clíniques, analítiques i d’ultrasonografia, dels 
subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145), agrupats segons 
l’alimentació basal (més favorable / menys favorable). 

 

 
Visita basal  

(N = 337) 
Visita seguiment  

(N=145) 

 Alimentació basal (PN) Alimentació basal (PN) 

 
Més favorable 

Me>p50 

Menys favorable 

Me<p50 

Més favorable 

Me>p50 

Menys favorable 

Me<p50 

N 184 153 73 72 

Quocient NL basal (valor relatiu) r p r p r p r p 

Variables clíniques  

IMC (valor z) 0,047 NS 0,128 NS -0,094 NS 0,211 NS 

PA (cm) 0,046 NS 0,180 0,027 -0,132 NS 0,285 0,025 

TAS (mmHg) 0,126 NS 0,159 NS -0,049 NS 0,257 0,044 

TAD (mmHg) 0,075 NS 0,070 NS -0,128 NS 0,220 NS 

Variables analítiques  

HDL (mg/dL) -0,074 NS -0,260 0,001 0,022 NS -0,247 NS 

Log10 TG (mg/dL)II 0,118 NS 0,058 NS 0,037 NS -0,004 NS 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II 0,042 NS 0,064 NS 0,011 NS 0,188 NS 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II 0,029 NS 0,053 NS -0,008 NS 0,159 NS 

Log10 PCRus (mg/L) 0,287 ˂0,0001 0,361 ˂0,0001 I I I I 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) -0,011 Ns 0,151 Ns I I I I 

Variables d’ultrasonografia  

GR (mm) 0,076 NS 0,249 0,002 -0,246 NS 0,083 NS 

  Dades no valoradesI. 

 

IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió 

arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; 

PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; Adiponectina d’APM: 

Adiponectina d’alt pes molecular; GR: Greix renal; PN: Puntuació nutricional, Me: Mediana. Els resultats es 

presenten en 2 grups d’alimentació (més favorable / menys favorable).Resultats obtinguts mitjançant Correlació 

de Pearson i correlació d’SpearmanII. 

 

A la mostra basal, en el subgrup que presenta una alimentació basal més favorable (Me>p50; 8 

PN), el quocient NL només es relaciona de forma positiva amb la PCRus (r=0,287; p<0,0001). En 

el subgrup que presenta una alimentació menys favorable (Me<p50; 8 PN), el quocient NL 

s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i risc metabòlic, incloent PA (r=0,180; 

p=0,027) i GR (r=0,249; p=0,002), i de forma negativa amb el colesterol HDL (r=-0,260; p<0,001). 

També s’observa una associació positiva amb la PCRus (r=0,361; p<0,0001). 

L’associació del quocient NL basal amb les variables als 4 anys de seguiment, en el subgrup de 

nens i nenes que presenten una alimentació més favorable, no presenta associacions 

significatives. En el subgrup d’alimentació menys favorable (Me<p50; 8 PN), el quocient NL basal 
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s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i RCM, incloent PA (r=0,285; p=0,025) i TAS 

(r=0,257; p=0,044). 

L’alimentació pot modular la relació entre el valor del quocient NL i paràmetres d’obesitat i risc 

metabòlic. Es pot observar que es mantenen les relacions, positiva per l’obesitat (PA) i negativa 

pel risc metabòlic (HDL) ens els nens i nenes que presenten una alimentació menys favorable. A 

la visita de seguiment, s’observa que es manté la modulació de l’alimentació davant l’associació 

del quocient NL basal amb els paràmetres d’obesitat i RCM (PA i TAS). S’observa per tant que 

l’alimentació modula l’efecte predictor del valor del quocient NL per paràmetres d’obesitat i 

RCM, en aquells nens i nenes que presenten una alimentació menys favorable, als 4 anys de 

seguiment. 

A causa del possible efecte modulador de l’alimentació i amb l’objectiu de confirmar la interacció 

entre l’alimentació i la PCRus basals sobre les variables d’obesitat i de RCM en la visita de 

seguiment, es presenten els coeficients d’interacció a la taula 14. 

 

Taula 14: Coeficients d’interacció entre la concentració del quocient NL basal i l’alimentació basal, com a variables independents, 
amb els paràmetres d’obesitat i de RCM basals i de seguiment, com a variables dependents. 

 Visita basal Visita de seguiment 

 PA (cm) HDL (mmHg) GR (mm) PA (cm) TAS (mmHg) 

 B p B p B p B p B p 

Visita basal           

Quocient NL (valor relatiu) 0,456 0,500 5,325 0,022 2,109 0,147 0,024 0,877 0,152 0,697 

Alimentació (PN) 0,157 0,692 0.093 0,761 0,041 0,840 2,760 0,099 0,785 0,377 

Quocient NL (valor relatiu)  x 
Alimentació (PN) 

3,915 0,049 1,186 0,277 0.116 0,733 4,384 0,038 5,684 0,018 

 

Quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; PN: Puntuació nutricional. 
Resultats obtinguts mitjançant model lineal general univariant. 

 

La concentració del quocient NL basal amb l’alimentació basal interacciona de forma significativa 

amb un paràmetre d’obesitat basal (PA; B=3,915, p=0,049). En l’estudi de seguiment, producte 

la concentració del valor del quocient NL basal amb l’alimentació basal presenta interacció 
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significativa amb un paràmetre d’obesitat (PA; B=4,384, p=0,038) i un paràmetre de RCM (TAS; 

B=5,684, p=0,018), als 4 anys de seguiment. 

Les relacions entre les variables es poden observar a la gràfica de dispersió amb el PA basal i el 

PA i la TAS als 4 anys de seguiment dividits segons l’alimentació més favorable o menys favorable 

en correlació amb el quocient NL (figura 12). 

 

 

 

Figura 12: Gràfiques de dispersió on es mostra la correlació entre la concentració del quocient NL basal amb el valor de PA 
(basal i de seguiment) i TAS de seguiment en la mostra d’estudi segons grups d’alimentació. 

PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits. Els punts negres i la 
recta de regressió contínua representen els subjectes amb una alimentació menys favorable (Me<p50; 8 PN). Els punts 
blancs i la recta de regressió discontínua de representen els subjectes amb una alimentació més favorable (Me>p50; 8 PN). 

 

 

La concentració del quocient NL basal s’associa positivament, tant amb el valor del PA basal com 

en el de seguiment, en el grup d’alimentació menys favorable. 
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La concentració del quocient NL basal s’associa de forma significativa amb el valor de TAS de 

seguiment en el subgrup d’alimentació menys favorable. 

Per estudiar si l’associació entre el quocient NL amb el PA, en l’estudi basal i de seguiment, i la 

mesura de la TAS, en l’estudi de seguiment, és independent de les variables d’obesitat i de RCM, 

per als grups d’alimentació, s’ha realitzat una anàlisi multivariant amb el PA i la mesura de la TAS 

com a variables depenent si la concentració del quocient NL basal com a variable independent. 

Els resultats es presenten en els 2 grups d’alimentació  (més favorable / menys favorable) (taula 

15 i 16). 

 
Taula 15: Models lineals multivariants, agrupats segons l’alimentació basal 
(més favorable / menys favorable), amb el quocient NL basal com a variable 
independent i el PA basal, com a variable dependent. 

 Alimentació basal (PN) 
 

 

Més favorable 
Me> p50 

Menys favorable 
Me< p50 

Visita basal 
Variable dependent: PA (cm) 

B p B p 

Visita basal     

Edat (anys) 0,132 <0,0001 0,156 <0,0001 

Sexe -- -- 0,071 0,010 

IMC (Kg/m2) 0,861 <0,0001 0,853 <0,0001 

Quocient NL (valor relatiu) -- -- 0,062 0,024 

R2 0,833 0.894 

 Excloses: Tanner. 

 
 

PA: Perímetre abdominal; IMC: Índex de massa corporal; quocient NL: 
Quocient Neutròfils/Limfòcits; PN: Puntuació nutricional, Me: Mediana, 
Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner (índex de pubertat). Els resultats es 
presenten en 2 grups d’alimentació  (més favorable / menys favorable). 

 

El quocient NL és una variable predictora (B=0,062; p=0,024) del valor de PA basal, juntament 

amb l’edat (B=0,132; p<0,0001), el sexe (B=0,071; p=0,010) i l’IMC (B=0,853; p<0,0001), en el 

subgrup basal d’alimentació menys favorable (taula 15). De forma conjunta el quocient NL, 

l’edat, el sexe i l’IMC basals expliquen de forma independent un 89,4 % de la variança del PA en 

la visita basal. 
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Taula 16: Models lineals multivariants, agrupats segons l’alimentació basal, 
amb el quocient NL basal com a variable independent i els paràmetres 
d’obesitat i de RCM de seguiment, com a variables dependents. 

 Alimentació basal (PN) 
 

 

Més favorable 
Me> p50 

Menys favorable 
Me< p50 

Visita de seguiment 
Variable dependent: PA (cm) 

B p B p 

Visita basal     

IMC (Kg/m2) 0,822 <0,0001 0,757 <0,0001 

Quocient NL (valor relatiu) -- -- 0,199 0,012 

R2 0,672 0,647 

 Excloses: edat i sexe 

Visita de seguiment 
Variable dependent: TAS 
(mmHg 

B p B p 

Visita basal     

Edat (anys) 0,167 -- -- -- 

Sexe -0,086 -- 0,283 0,010 

IMC (Kg/m2) 0,354 0,002 0,332 0,020 

Log10 TG (mg/dL) -- -- -- -- 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu)  0,202 0,072 -- -- 

Quocient NL (valor relatiu)  -- -- 0,222 0,039 

R2 0,358 0,388 

 Excloses: HDL, TG i Tanner. 

 
PA: Perímetre abdominal; IMC: Índex de massa corporal; HDL: Lipoproteïnes 
d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; 
quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; PN: Puntuació nutricional, Me: 
Mediana. Els resultats es presenten en 2 grups d’alimentació  (més favorable / 
menys favorable). 

 

En l’estudi de seguiment, segons el grup d’alimentació basal menys favorable, la concentració 

del quocient de NL esdevé una variable predictora (B=0,199; p=0,012) del valor del PA de 

seguiment, juntament amb el valor de l’IMC basal (B= 0,757; p<0,0001) (taula 16). De forma 

conjunta el quocient NL i l’IMC basals expliquen de forma independent un 64,7 % de la variança 

del PA en el seguiment. 

El quocient NL no prediu el valor de la TAS basal segons els grups d’alimentació. En l’estudi de 

seguiment, la concentració del quocient de NL esdevé una variable predictora (B=0,222; 

p=0,039) del valor de la TAS, juntament amb el sexe (B=0,283; p=0,010) i el valor de l’IMC 

(B=0,332; p=0,020), en el grup d’alimentació menys favorable. De forma conjunta el quocient 

NL, el sexe i l’IMC i basals expliquen de forma independent un 38,8 % de la variança del valor de 

la TAS en el seguiment. 
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4.4.1.2  Modulació de l’activitat física 

 

Per determinar si les correlacions prèviament realitzades entre el quocient NL basal i els 

paràmetres d’obesitat i de RCM es troben modulades pels estils de vida basals, s’ha dividit la 

mostra pels valors de la Me (p50; 74,9 METs) de la puntuació de l’activitat física que realitzen els 

nens i nenes. Seguidament s’ha examinat l’associació entre el quocient NL basal i les diverses 

variables clíniques i analítiques, de la visita de seguiment,  relacionades amb l’obesitat i  el RCM 

(IMC valor-z, PA, TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR), la PCRus i l’adiponectina d’APM en 

aquests subgrups (taula 17). 

 

Taula 17: Correlacions entre el quocient NL basal i les variables clíniques, analítiques i d’ultrasonografia, dels subjectes 
inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145), agrupats segons l’activitat física 
basal (més favorable / menys favorable). 

 

 
Visita basal  

(N = 337) 

Visita seguiment  

(N=145) 

 Activitat física basal (MetS) 

 

Activitat física basal (MetS)  

 

 
Més favorable 

Me> p50 

Menys favorable 

Me< p50 

Més favorable 

Me> p50 

Menys favorable 

Me< p50 

N 184 153 73 72 

Quocient NL basal (valor relatiu) r p r p r p r p 

Variables clíniques   

IMC (valor z) 0,058 NS 0,130 NS -0,102 NS 0,282 0,017 

PA (cm) 0,049 NS 0,192 0,013 -0,042 NS 0,274 0,022 

TAS (mmHg) 0,093 NS 0,190 0,014 0,092 NS 0,137 NS 

TAD (mmHg) 0,020 NS 0,018 NS 0,084 NS 0,137 NS 

Variables analítiques   

HDL (mg/dL) -0,137 NS -0,196 0,011 -0,019 NS -0,208 NS 

Log10 TG (mg/dL)II 0,098 NS 0,103 NS -0,050 NS 0,138 NS 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II 0,054 NS 0,068 NS 0,125 NS 0,123 NS 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu)II 0,045 NS 0,053 NS 0,1 NS 0,094 NS 

Log10 PCRus (mg/L) 0,292 ˂0,000

1 

0,360 ˂0,000

1 

I I I I 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) 0,022 Ns 0,151 NS I I I I 

Variables d’ultrasonografia   

GR (mm) 0,099 NS 0,216 0,007 -0,251 NS 0,201 NS 

 Dades no valoradesI. 

IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió 

arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; 

PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; Adiponectina d’APM: 

Adiponectina d’alt pes molecular; GR: Greix renal; MetS: Equivalents metabòlics per activitats específiques, Me: 

Mediana. Els resultats es presenten en 2 grups d’activitat física (més favorable / menys favorable).Resultats obtinguts 

mitjançant Correlació de Pearson i correlació d’SpearmanII. 
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A la mostra basal, en el subgrup que presenta una activitat física més favorable (Me>p50; 74,9 

METs), el quocient NL basal presenta una associació positiva amb la PCRus (r=0,292; p<0,0001). 

En el que presenta una activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs), el quocient NL 

basal s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM basal, incloent PA, TAS i GR 

(tots entre r=0,190 i 0,216; p=0,014 i 0,007) i de forma negativa amb el colesterol HDL (r=-0,196; 

p=0,011), d’altra banda també s’observa una associació positiva amb la PCRus (r=0,360; 

p<0,0001). 

L’associació del quocient NL basal amb el grup de mostra de seguiment que presenten una 

activitat física més favorable no s’associa de forma significativa  amb paràmetres d’obesitat i de 

RCM en el seguiment. En el subgrup que presenta una activitat física menys favorable (Me<p50; 

74,9 METs), el quocient NL basal s’associa positivament amb paràmetres d’obesitat i de RCM, 

incloent IMC valor-z (r=0,282; p 0,017) i PA (r=0,274; p=0,022). 

Es pot observar que l’activitat física modula l’associació entre la concentració del quocient NL i 

l’obesitat i el RCM (PA, TAS, HDL i GR). S’observa també que en el grup d’activitat física menys 

favorable, es perden les relacions amb el RCM (TAS), per tant aquells nens i nenes que en la visita 

basal presenten una concentració més elevada de quocient NL i una conducta menys activa es 

relaciona amb paràmetres d’obesitat i RCM. Als 4 anys de seguiment la modulació de l’activitat 

física afecta a la capacitat predictora la concentració del quocient NL, els infants més actius 

presenten més risc d’obesitat, d’altra banda no s’observa la relació amb els paràmetres de RCM. 

A causa de l’efecte modulador de l’activitat física i amb l’objectiu de confirmar la interacció entre 

l’activitat física i la concentració del quocient NL basals sobre les variables d’obesitat i de RCM 

associades en la visita de seguiment, es presenten els coeficients d’interacció (taula 18 i 19). 
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Taula 18: Coeficients d’interacció entre la concentració del quocient NL basal i  l’activitat física basal, com a variables 
independents, amb els paràmetres d’obesitat i de RCM basals, com a variables dependents. 

     

 Visita basal 

 PA (cm) 
 

TAS (mmHg) 
 

HDL (mg/dL) 
 

GR (mm) 

Visita basal 
B p B p B p B p 

Visita basal         

Quocient NL (valor relatiu) 0,156 0,694 2,993 0,085 4,639 0,032 2,145 0,144 

Activitat física (METs) 1.008 0,316 0,480 0,489 0,166 0,684 0,882 0,348 

Quocient NL (valor relatiu) x Activitat física 
(METs) 

2,080 0,150 2,406 0,122 0,058 0,810 3,464 0,064 

 
 

Quocient Neutròfils/Limfòcits; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta 
densitat; GR: Greix renal; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques. Resultats obtinguts mitjançant 
model lineal general univariant. 

 

El producte del quocient NL basal amb l’activitat física basal no interacciona de forma 

significativa amb paràmetres d’obesitat i de RCM basals (PA, TAS, HDL i GR) (taula 18). 

 

Taula 19: Coeficients d’interacció entre la concentració del quocient NL basal i  
l’activitat física basal, com a variables independents, amb els paràmetres d’obesitat 
de seguiment, com a variables dependents. 

    

 Visita de seguiment 

 IMC (Kg/m2) 
 

PA (cm) 
 

Visita basal 
B p B p 

Visita basal     

Quocient NL (valor relatiu) 0,012 0,913 0,156 0,694 

Activitat física (METs) 0,042 0,838 0,222 0,638 

Quocient NL (valor relatiu) x Activitat física 
(METs) 

1,605 0,207 1,008 0,317 

Quocient Neutròfils/Limfòcits; IMC: Índex de Massa Corporal; PA: Perímetre 

abdominal; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques. Resultats 

obtinguts mitjançant model lineal general univariant. 

 

En l’estudi de seguiment, el producte de la concentració del quocient NL amb l’activitat física 

basal tampoc presenta interacció significativa amb els paràmetres d’obesitat (IMC i PA) (taula 

19). 

Valorant els resultats en l’estudi basal, el quocient NL calculat en nens i nenes als 8 anys d’edat 

s’associa amb alguns paràmetres d’obesitat, RCM i el GR, sense establir un valor predictiu al 4 
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anys de seguiment. Valorant l’efecte modulador de l’alimentació i l’activitat física, als 4 anys de 

seguiment és on s’observa l’efecte modulador de l’alimentació, on el quocient NL és un marcador 

de risc davant l’alimentació menys favorable juntament amb  paràmetres d’obesitat i RCM, 

establint també entre ells un efecte d’interacció. En relació a l’activitat física, la concentració del 

quocient NL basal no esdevé un bon predictor per aquell grup de d’infants menys actius al no 

presentar interacció amb l’activitat física i els paràmetres d’obesitat associats, tot i que 

existeixen tendències similars a les observades per als grups d’alimentació. 
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4.5 CORRELACIÓ ENTRE LA CONCENTRACIÓ SÈRICA 

D’ADIPONECTINA D’APM I ELS FACTORS D’OBESITAT I DE RISC 

CARDIOMETABÒLIC. 

 

4.5.1  Correlació entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal 

i factors de risc basals i seguiment 

 

S’ha examinat la correlació entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal i les diverses 

variables clíniques i analítiques basals relacionades amb l’obesitat (IMC valor-z i PA), el RCM 

(TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR), la concentració sèrica de PCRus i el quocient NL, en 

infants amb edat mitjana de 8 (7,9 ± 1,2) anys. Addicionalment també s’ha estudiat la capacitat 

predictora de la concentració sèrica de l’adiponectina d’APM basal amb els paràmetres 

d’obesitat i RCM en el seguiment, amb una edat mitjana de 12 (12,1 ±  1,4) anys (taula 20). 
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Taula 20: Correlació entre la concentració sèrica de l’adiponectina d’APM i les 
variables clíniques, analítiques i d’ultrasonografia, dels subjectes inclosos en la 
visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145). 

 Visita basal Visita de 

Log10 Adiponectina d’APM basal mg/L r p r p 

N 337 145 

Variables clíniques   

IMC (valor z) -0,209 0,001 -0,155 Ns 

PA (cm) -0,226 ˂0,0001 -0,118 Ns 

TAS (mmHg) -0,152 0,014 -0,109 Ns 

TAD (mmHg) -0,004 NS -0,124 Ns 

Variables analítiques   

HDL (mg/dL) 0,212 0,001 0,1 Ns 

Log10 TG (mg/dL)II -0,137 0,027 -0,109 Ns 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II -0,049 Ns -0,188 0,033 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II -0,053 Ns -0,182 0,038 

Log10 PCRus (mg/L) -0,006 NS I I 

Quocient NL (valor relatiu) -0,130 0,036 I I 

Variables d’ultrasonografia   

GR (mm) -0,169 0,007 -0,185 Ns 

  Dades no valoradesI. 

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; IMC valor-z: Índex de 
massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; 
TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: 
Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina;  PCRus: Proteïna C-
reactiva ultrasensible; Quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; GR: Greix 
renal. Resultats obtinguts mitjançant Correlació de Pearson i correlació 
d’SpearmanII 

 

En la mostra basal s’observa que l’adiponectina d’APM s’associa negativament amb els 

paràmetres d’obesitat i de RCM incloent IMC valor-z, PA, TAS, TG i GR (totes entre r=-0,137 i -

0,226; p=0,027 i <0,0001) i positivament amb el colesterol HDL (r= 0,212; p=0,001), també 

presenta associació negativa amb el quocient NL (r=-0,130; p=0,036). 

Per estudiar la capacitat predictora de l’adiponectina d’APM es realitza la correlació entre la 

concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal amb els paràmetres d’obesitat i de RCM recollits 

en la visita de seguiment. A la taula 20 s’observa que l’adiponectina d’APM s’associa 

negativament amb la insulina (r= -0,188; p= 0,033) i l’HOMA-IR (r=-0,182; p=0,038), com a  

variables de risc metabòlic. Els resultats indiquen que la concentració sèrica d’adiponectina 

d’APM, als 8 anys d’edat, es mostra com un possible indicador predictiu d’insulinoresistència en 

els mateixos infants als 12 anys d’edat. 
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4.5.2  Modulació dels estils de vida amb l’associació entre l’adiponectina 

d’APM i els factors d’obesitat i de risc cardiometabòlic. 

 

4.5.1.1  Modulació de l’alimentació 

 

Per determinar si les correlacions prèviament realitzades entre la concentració sèrica 

d’adiponectina d’APM basal i els paràmetres d’obesitat i de RCM es troben modulades pels estils 

de vida basals, s’ha dividit la mostra pels valors de la Me (p50; 8 PN) del valor de la PN. 

Seguidament s’ha examinat l’associació de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal 

amb les diverses variables clíniques i analítiques, de la visita de seguiment,  relacionades amb 

l’obesitat i  el RCM (IMC valor-z, PA, TAS, TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR), el quocient NL 

i l’adiponectina d’APM en aquests dos subgrups (taula 21). 
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Taula 21: Correlacions entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal i les variables clíniques, analítiques i 
d’ultrasonografia, dels subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145), 
agrupats segons l’alimentació basal (més favorable / menys favorable). 

 
Visita basal  

(N = 337) 

 

Visita seguiment  

(N=145) 

  Alimentació basal (PN) Alimentació basal (PN) 

 
Més favorable 

Me> p50 

Menys favorable 

Me< p50 

Més favorable 

Me> p50 

Menys favorable 

Me< p50 

N 184 153 73 72 

Log10Adiponectina d’APM basal mg/L r p r p r p r p 

Variables clíniques  

IMC (valor z) -0,146 Ns -0,234 0,014 -0,183 Ns -0,101 Ns 

PA (cm) -0,044 Ns -0,195 0,042 -0,165 Ns -0,065 Ns 

TAS (mmHg) -0,144 Ns -0,107 Ns -0,156 Ns -0,007 Ns 

TAD (mmHg) 0,014 Ns -0,005 Ns -0,052 Ns -0,219 Ns 

Variables analítiques  

HDL (mg/dL) 0,297 ˂0,0001 0,064 Ns 0,237 0,033 -0,190 Ns 

Log10 TG (mg/dL) -0,149 Ns -0,080 Ns -0,126 Ns -0,035 Ns 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II 0,046 Ns -0,145 Ns -0,169 Ns -0,226 Ns 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II 0,041 Ns -0,147 Ns -0,159 Ns -0,229 Ns 

Log10 PCRus (mg/L)II -0,011 Ns 0,051 Ns I I I I 

Quocient NL (valor relatiu) 0,057 Ns 0,151 Ns I I I I 

Variables d’ultrasonografia  

GR (mm) -0,144 Ns -0,123 Ns -0,111 Ns -0,150 Ns 

  Dades no valoradesI. 

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre 

abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: 

Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; quocient NL: Quocient 

Neutròfils/Limfòcits; GR: Greix renal; PN: Puntuació nutricional, Me: Mediana. Els resultats es presenten en 2 grups 

d’alimentació (més favorable / menys favorable).Resultats obtinguts mitjançant Correlació de Pearson i correlació 

d’SpearmanII. 

 

A la mostra basal, en el subgrup que presenta una alimentació més favorable (Me>p50; 8 PN), la 

concentració sèrica d’adiponectina d’APM s’associa positivament amb el colesterol HDL 

(r=0,297; p<0,0001). En el subgrup que presenta una alimentació menys favorable (Me<p50; 8 

PN), la concentració sèrica d’adiponectina d’APM s’associa negativament amb paràmetres 

d’obesitat, incloent IMC (r=-0,234;p=0,014) i PA (r=-0,195; p=0,042), esdevenint un factor 

protector. 

En el seguiment, es pot observar que en el subgrup que presenta una alimentació més favorable 

(Me>p50; 8 PN), la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal s’associa positivament amb 

HDL (r= 0,237; p=0,033), com a variable protectora. En el subgrup que presenta una alimentació 



126 
 

menys favorable (Me<p50; 8 PN),  l’adiponectina d’APM no s’associa de forma significativa amb 

paràmetres d’obesitat i de RCM. 

Tal com mostren els resultats, tot i que l’adiponectina d’APM presenta associacions amb 

paràmetres d’obesitat i RCM en la visita basal, esdevé predictor per al risc metabòlic (insulina i 

HOMA-IR). A l’introduir l’efecte de l’alimentació es perd l’associació basal per al RCM i es 

mantenen relacions negatives amb paràmetres d’obesitat (IMC i PA) per al subgrup 

d’alimentació menys favorable i manté la relació positiva amb un altre factor protector com és 

l’HDL pel perfil d’alimentació més favorable. S’observa que l’alimentació pot modular la relació 

entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM per paràmetres d’obesitat i risc metabòlic. 

Als 4 anys de seguiment, només es manté la relació positiva amb l’HDL per al subgrup 

d’alimentació més favorable, per tant l’alimentació més favorable modula l’efecte protector, 

afavorint la relació de l’adiponectina d’APM amb l’HDL. 

A causa de l’efecte modulador de l’alimentació basal i amb l’objectiu de confirmar la interacció 

entre l’alimentació i la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basals sobre, es presenten els 

coeficients d’interacció a la taula 22. 

Taula 22: Coeficients d’interacció entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal i  l’alimentació basal, com a variables 
independents, amb paràmetres d’obesitat i de RCM basals i de seguiment, com a variables dependents. 

 
 

  

 
 

  
  Visita basal Visita de seguiment 

 IMC (Kg/m2) PA (cm) HDL (mg/dL) HDL (mg/dL) 

 B p B p B p B p 

Visita basal         

Log10Adiponectina d’APM (mg/L) 1,521 0,219 4,970 0,027 1,232 0,268 0,047 0,829 

Alimentació (PN) 3,736 0,055 0,610 0,435 4,371 0,038 6,527 0,012 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) x  
Alimentació (PN) 

0,948 0,332 0,029 0,864 11,011 0,001 9,529 0,002 

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; IMC: Índex de massa corporal; PA: Perímetre abdominal; HDL: Lipoproteïnes 
d’alta densitat; PN: Puntuació nutricional. Resultats obtinguts mitjançant model lineal general univariant. 
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La interacció entre el valor de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM amb els hàbits 

nutricionals és significativa amb l’HDL, en l’estudi basal (B=11,011; p=0,001) i de seguiment 

(B=9,529; p=0,002) 

Les relacions entre les variables es poden observar a la gràfica de dispersió amb l’HDL basal i als 

4 anys de seguiment dividits segons l’alimentació més favorable o menys favorable en correlació 

amb l’adiponectina d’APM (Figura 13). 

 

 

Figura 13: Gràfiques de dispersió on es mostra la correlació entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal amb 
la concentració sèrica d’HDL basal i de seguiment en la mostra d’estudi segons grups d’alimentació. 

HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular. Els punts negres i la recta de 
regressió contínua representen els subjectes amb una alimentació menys favorable (Me<p50; 8 PN). Els punts blancs i la 
recta de regressió discontínua de representen els subjectes amb una alimentació més favorable (Me>p50; 8 PN). 

 

El valor de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal s’associa positivament amb la 

concentració sèrica d’HDL basal i de seguiment en el dos subgrups de nutrició més favorable (Figura 

13). 

Per estudiar si l’associació entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM amb la 

concentració sèrica d’HDL, en l’estudi basal i de seguiment, és independent de les variables 

d’obesitat i de RCM, en el grup d’alimentació més favorable i menys favorable, s’ha realitzat una 
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anàlisi multivariant amb la concentració sèrica d’HDL com a variable dependent i el valor de la 

concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal com a variable independent. Els resultats es 

presenten en els 2 grups d’alimentació  (més favorable / menys favorable) (taula 23 i 24). 

Taula 23: Models lineals multivariants, agrupats segons l’alimentació 
basal (més favorable / menys favorable), amb la concentració sèrica 
d’adiponectina d’APM basal com a variable independent i l’HDL basal, 
com a variable dependent. 

 Alimentació basal (PN) 

 
Més favorable  

Me> p50 
Menys favorable  

Me< p50 

Visita basal 
Variable dependent: HDL mg/dL B p B p 

Visita basal     

Sexe  0,154 0,033 0,176 0,039 

IMC (Kg/m2) -0,281 0,002 -0,486 <0,000
1 Log10 HOMA-IR (valor relatiu) -0,219 0,013 - - 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) 0,257 0,001 - - 

R2 0,290 0,244 

 Excloses: edat, PA, Tanner. 

 

HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; IMC: Índex de massa corporal; PA: 

Perímetre abdominal; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina;  

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; PN: Puntuació 

nutricional, Me: Mediana, Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner (índex 

de pubertat).Els resultats es presenten en els 2 grups d’alimentació (més 

favorable i menys favorable), obtinguts mitjançant model lineal general 

univariant. 

 

 

La concentració sèrica d’adiponectina d’APM és una variable predictora (B=0,257; p=0,001) del valor 

de HDL, juntament  amb el sexe (B=0,154; p=0,033), l’IMC (B-0,281; p=0,002) i l’HOMA-IR (B=-0,219; 

p=0,013), en el subgrup basal d’alimentació més favorable (Me<p50; 8 PN). De forma conjunta la 

concentració sèrica d’adiponectina d’APM, el sexe, l’IMC i l’HOMA-IR basals expliquen de forma 

independent un 29% de la variança de l’HDL basal (taula 23). 
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Taula 24: Models lineals multivariants, agrupats segons l’alimentació 
(més favorable / menys favorable), amb la concentració sèrica 
d’adiponectina d’APM basal com a variable independent i l’HDL de 
seguiment, com a variable dependent. 

 

Alimentació basal (PN) 

Més 
favorable  
Me> p50 

Menys 
favorable  
Me< p50 

Visita de seguiment 
Variable dependent: HDL mg/dL B p B p 

Visita basal     

IMC (Kg/m2) - - -0,556 <0,000
1 PA (cm) -0,333 0,003 - - 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) -0,309 0,005 - - 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) 0,215 0,024 - - 

R2 0,357 0,294 

 Excloses: sexe, edat, Tanner. 

 

HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; IMC: Índex de massa corporal; PA: 

Perímetre abdominal; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina;  

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; PN: Puntuació 

nutricional, Me: Mediana, Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner (índex 

de pubertat). Els resultats es presenten en els 2 grups d’alimentació (més 

favorable i menys favorable), obtinguts mitjançant model lineal general 

univariant. 

 

 

En l’estudi de seguiment, la concentració sèrica d’adiponectina d’APM esdevé una variable 

predictora (B=0,215; p=0,024) de la concentració sèrica de HDL, juntament amb el valor del PA 

(B=-0,333; p=0,003) i HOMA-IR (B=-0,309; p=0,005), en el grup d’alimentació més favorable 

(Me>p50; 8 PN). De forma conjunta la concentració sèrica d’adiponectina d’APM, el PA i l’HOMA-

IR basals expliquen de forma independent un 35,7% de la variança de l’HDL de seguiment (taula 

24). 
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4.5.1.2  Modulació de l’activitat física 

 

Per determinar si les correlacions significatives prèviament identificades entre la concentració 

sèrica d’adiponectina d’APM basal i els paràmetres d’obesitat i de RCM es troben modulades 

pels estils de vida basals, s’ha dividit la mostra pels valors de la Me (p50; 74,9 METs) de la 

puntuació de l’activitat física que realitzen els infants. Seguidament s’ha examinat l’associació 

de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal amb les diverses variables clíniques i 

analítiques, de la visita de seguiment,  relacionades amb l’obesitat i el RCM (IMC valor-z, PA, TAS, 

TAD, HDL, TG, insulina, HOMA-IR i GR), el quocient NL i l’adiponectina d’APM en aquests 

subgrups (taula 25). 

 

Taula 25: Correlacions entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal i les variables clíniques, analítiques i 
d’ultrasonografia, dels subjectes inclosos en la visita inicial (N=337) i els inclosos en la visita de seguiment (N=145), agrupats 
segons l’activitat física basal (més favorable / menys favorable). 

 Visita basal  

(N = 337) 

 

Visita seguiment  

(N=145) 

  Activitat física basal (METs) Activitat física basal (METs) 

 

Més  

favorable 

Me> p50 

Menys  

favorable 

Me< p50 

Més  

favorable 

Me> p50 

Menys  

favorable 

Me< p50 

N 184 153 73 72 

Log10Adiponectina d’APM basal, mg/L r p r p r p r p 

Variables clíniques   

IMC (valor z) -0,162 Ns -0,225 0,008 -0,127 NS -0,147 Ns 

PA (cm) -0,163 Ns -0,239 0,005 -0,066 NS -0,126 Ns 

TAS (mmHg) -0,107 Ns -0,109 Ns -0,060 NS -0,128 Ns 

TAD (mmHg) -0,042 Ns 0,030 Ns 0,052 NS -0,167 NS 

Variables analítiques   

HDL (mg/dL) 0,116 Ns 0,166 Ns 0,058 NS 0,137 Ns 

Log10 TG (mg/dL)II -0,045 Ns -0,093 Ns -0,018 NS -0,285 0,021 

Log10 Insulina (mcUI/mL)II 0,095 Ns -0,108 Ns -0,124 NS -0,321 0,009 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) II 0,091 Ns -0,110 Ns -0,095 NS -0,331 0,007 

Log10 PCRus (mg/L) -0,042 Ns 0,038 Ns I I I I 

Quocient NL (valor relatiu) 0,022 Ns 0,151 Ns I I I I 

Variables d’ultrasonografia   

GR (mm) -0,229 Ns -0,064 0,011 -0,086 NS -0,213 Ns 

Dades no valoradesI. 

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre 
abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; 
HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; quocient NL: Quocient 
Neutròfils/Limfòcits; GR: Greix renal; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques, Me: Mediana. Els resultats es 
presenten en 2 grups d’activitat física  (més favorable / menys favorable).Resultats obtinguts mitjançant Correlació de 
Pearson i correlació d’SpearmanII. 
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A la mostra basal, en el subgrup que presenta una activitat física més favorable (Me>p50; 74,9 

METs),  l’adiponectina d’APM no s’associa de forma positiva amb paràmetres d’obesitat ni de 

RCM. En el subgrup que presenta una activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs), 

l’adiponectina d’APM s’associa negativament amb paràmetres d’obesitat, incloent IMC valor-z 

(p= -0,225; p= 0,008) i  PA (p=-0,239; p=0,005). 

En el  seguiment del subgrup que presenta una activitat física basal més favorable (Me>p50; 74,9 

METs), es pot observar que la concentració sèrica d’adiponectina d’APM no s’associa de forma 

significativa amb paràmetres d’obesitat i de RCM. En el subgrup que presenta una activitat física 

basal menys favorable (Me<p50; 74,9 METs),  l’adiponectina d’APM s’associa negativament amb 

paràmetres de risc metabòlic, incloent TG, insulina i HOMA-IR (tots entre r=-0,285 i -0,331; 

p=0,021 i 0,007), adoptant una funció protectora. 

En relació a l’activitat física, en la visita basal la modulació afecta a l’obesitat i el RCM (IMC, PA i 

GR) i es perden les relacions amb la TAS i els TG, per tant aquells nens i nenes que en la primera 

visita presenten un valor més elevat d’adiponectina d’APM i un comportament menys actiu es 

relaciona amb paràmetres d’obesitat i risc metabòlic. Als 4 anys de seguiment la modulació de 

l’activitat física afecta a la capacitat predictora del valor d’adiponectina d’APM, els nens i nenes 

menys actius presenten més risc metabòlic relacionat amb la via insulínica (insulina i HOMA-IR) 

i l’increment dels TG, d’altra banda no s’observa la relació amb els paràmetres d’obesitat. 

A causa de l’efecte modulador de l’activitat física i amb l’objectiu de confirmar la interacció entre 

l’activitat física i la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basals sobre les variables 

d’obesitat i de risc metabòliques associades en la visita de seguiment, es presenten els 

coeficients d’interacció (taula 26 i 27). 
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Taula 26: Coeficients d’interacció de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal i  
l’activitat física basal, com a variables independents, amb paràmetres d’obesitat i de RCM 
basals, com a variables dependents. 

 

 Visita basal 

 IMC (Kg/m2) PA (cm) GR (mm) 

 B p B p B p 

Visita basal       

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) 1,253 0,265 5,590 0,019 3,860 0,051 

Activitat física (METs) 0,163 0,687 2,341 0,127 2,013 0,157 

Log10  Adiponectina d’APM (mg/L) x  
Activitat física (METs) 

1,251 0,265 1,966 0,162 2,992 0,085 

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; IMC: Índex de massa corporal; PA: 
Perímetre abdominal; GR: Greix renal; METs: Equivalents metabòlics per activitats 
específiques. Resultats obtinguts mitjançant model lineal general univariant. 

 

El producte de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal amb l’activitat física basal no 

interacciona de forma significativa amb paràmetres d’obesitat i de RCM basals (IMC, PA i GR) 

(taula 26). 

 

Taula 27: Coeficients d’interacció de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal i  l’activitat física 
basal, com a variables independents, amb paràmetres de RCM de seguiment, com a variables dependents. 

 

 Visita de seguiment 

 
Log10  TG (mg/dL) 

Log10  Insulina 
(mcUI/mL) 

Log10  HOMA-IR  
(valor relatiu)  

Visita basal 
B p B p B p 

Visita basal       

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) 0,121 0,728 1,538 0,217 1,862 0,175 

Activitat física (METs) 2,052 0,154 4,921 0,028 5,263 0,023 

Log10  Adiponectina d’APM (mg/L) x   
Activitat física (METs) 4,248 0,041 4,480 0,036 5,003 0,027 

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a 
la insulina; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques. Resultats obtinguts mitjançant model 
lineal general univariant. 

 
 
 

El producte del valor de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM amb l’activitat física  

presenta interacció significativa amb els paràmetres metabòlics, incloent TG (B=4,248;  
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p=0,041), insulina (B=4,480; p=0,036) i HOMA-IR (B=5,003; p 0,027) en l’estudi de seguiment 

(taula 27). 

 

Es pot observar, la relacions entre les variables, a la gràfica de dispersió. Els TG, la concentració 

sèrica d’insulina i L’HOMA-IR en la visita de seguiment, dividits segons l’activitat física més 

favorable o menys favorable, en correlació amb l’adiponectina d’APM (Figura 14). 

 

Figura 14: Gràfiques de dispersió on es mostra la correlació entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal 
amb el valor de TG, insulina i HOMA-IR de seguiment en la mostra d’estudi segons grups d’activitat física. 

Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; TG: Triglicèrids, HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina. Els 

punts negres i la recta de regressió contínua representen els subjectes amb una activitat física menys favorable. Els punts 

blancs i la recta de regressió discontínua de representen els subjectes amb una activitat física més favorable. 

 

El valor de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal s’associa negativament amb el 

valor de TG, insulina i HOMA-IR de seguiment, en el grup d’activitat física menys favorable. 
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Per estudiar si l’associació entre la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal amb la 

concentració sèrica de TG, d’insulina i l’HOMA-IR, en l’estudi de seguiment, és independent de 

les variables d’obesitat i de RCM, per als grups d’activitat física, s’ha realitzat una anàlisi 

multivariant amb la concentració sèrica de TG, d’insulina i l’HOMA-IR com a variables 

dependents i el valor de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal com a variable 

independent. Els resultats es presenten en els 2 grups d’activitat física  (més favorable / menys 

favorable) (taula 28). 

Taula 28: Models lineals multivariants, agrupats segons l’activitat física basal (més 
favorable / menys favorable), amb la concentració sèrica de d’adiponectina d’APM 
basal com a variable independent i els paràmetres de RCM de seguiment, com a 
variables dependents. 

 

 

TG: Triglicèrids; IMC: Índex de massa corporal; HOMA-IR: Índex de resistència a la 

insulina; Adiponectina d’APM: Adiponectina d’alt pes molecular; PA: Perímetre 

abdominal; METs: Equivalents metabòlics per activitats específiques, Me: Mediana, 

Tanner: Valoració de l’Escala de Tanner(índex de pubertat). Els resultats es presenten 

en els 2 grups d’activitat física (més favorable i menys favorable), obtinguts mitjançant 

model lineal general univariant. 

 

Activitat física basal (METs) 

Activitat física  
més favorable 

Me> p50 

Activitat física  
menys favorable 

Me< p50 

Visita de seguiment 
Variable dependent: Log10 TG (mg/dL) 

B p B p 

Visita basal     

Edat (anys) - - -0,241 0,041 

IMC (Kg/m2) - - 0,562 <0,001 

Log10 HOMA-IR (valor relatiu) 0,430 <0,000
1 

- - 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) - - -0,219 0,042 

R2 0,172 0,298 

 Excloses : Sexe, PA, Tanner. 

Visita de seguiment 
Variable dependent: Log10 Insulina (mg/dL) B p B p 

Visita basal     

IMC (Kg/m2) 0,238 0,032 0,447 <0,0001 

Log10 TG (mg/dL) 0,465 <0,000
1 

- - 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) - - -0,285 0,01 

R2 0,151 0,280 

 Excloses : Edat, sexe, PA, Tanner. 

Visita de seguiment 
Variable dependent: Log10  HOMA-IR B p B p 

Visita basal     

Sexe  
 

- - -0,279 0,023 

IMC (Kg/m2) - - 0,519 0,022 

Log10 Adiponectina d’APM (mg/L) - - -0,305 0,005 

R2 0,247 0,315 

 Excloses : Edat, PA, TG, Tanner. 
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La concentració sèrica d’adiponectina d’APM prediu (B=-0,219; p=0,042) l’increment dels TG, 

juntament amb l’edat (B=-0,241; p=0,041) i IMC (B=0,562; p<0,001), en el subgrup basal 

d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). De forma conjunta la concentració sèrica 

d’adiponectina d’APM, l’edat i l’IMC basals expliquen de forma independent un 29,8% de la 

variança dels TG en el seguiment. 

De la mateixa forma, la concentració sèrica d’adiponectina d’APM és una variable predictora (B=-

0,285; p=0,01) del valor de la insulina, juntament amb l’IMC (B= 0,447; p<0,0001), en el subgrup 

basal d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). De forma conjunta la concentració 

sèrica d’adiponectina d’APM i l’IMC basals expliquen de forma independent un 28% de la 

variança de la insulina en el seguiment. 

Finalment la concentració sèrica d’adiponectina d’APM esdevé una variable predictora (B=-

0,305; p=0,005) del valor de HOMA-IR, juntament amb el sexe (B=-0,279; p=0,023) i IMC (B= 

0,519; p<0,022), en el subgrup basal d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). De 

forma conjunta la concentració sèrica d’adiponectina d’APM, el sexe i l’IMC basals expliquen de 

forma independent un 31,5% de la variança de la HOMA-IR en el seguiment.  

L’adiponectina d’APM s’associa amb l’obesitat i el RCM, presentant una efecte predictiu als 4 

anys de seguiment amb paràmetres de RCM. 

En relació als estils de vida, als 4 anys de seguiment és on s’observa l’efecte modulador de 

l’alimentació i l’activitat física, on l’adiponectina d’APM esdevé un marcador de risc davant 

l’alimentació menys favorable i una menor activitat física amb un perfil metabòlic, establint 

també entre ells un efecte d’interacció. 
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El sobrepès i l’obesitat són unes de les alteracions que han augmentat dràsticament en la 

població infantil, des del 1975 la seva prevalença s’ha multiplicat per 8 i representa entre el 20 i 

el 25% de les morts d’origen CV en l’edat adulta. Cal millorar la salut individual i col·lectiva per 

evitar alteracions futures (12,273–275). 

Mitjançant els resultats d’aquest estudi proposem que la concentració sèrica de PCRus, el 

quocient NL i la concentració sèrica d’adiponectina d’APM poden ser indicadors relacionats amb 

l’obesitat i el RCM en l’edat infantil, i que l’alimentació i l’activitat física poden modular aquestes 

associacions. 
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5.1  RELACIÓ ENTRE LA PCRus I ELS PARÀMETRES D’OBESITAT, 

RCM, EFECTE DE L’ALIMENTACIÓ I L’ACTIVITAT FÍSICA. 

 

Hi ha una àmplia evidència científica publicada sobre la influència de la PCR en els processos 

inflamatoris, actualment és reconeguda com a un bon marcador de la inflamació (58,276). 

Diversos estudis epidemiològics realitzats en adults han demostrat que la concentració sèrica de 

PCRus es troba fortament associada amb l’obesitat i el RCM (117,124,277,278). No obstant a 

això, no es coneix del tot l’efecte de la inflamació subclínica i el conseqüent RCM en l’edat infantil 

(122,124,279,280). 

Els resultats derivats d’aquest estudi indiquen que la PCRus presenta una forta associació amb 

paràmetres relacionats amb l’obesitat i el RCM en infants de 8 anys d’edat. De manera 

interessant, s’observa que aquesta associació es manté als 4 anys de seguiment de la mostra 

(12anys), adoptant un efecte predictor per els paràmetres acceptats d’obesitat (IMC valor-z, PA) 

i de RCM (TAS,  TAD, HDL, TG, insulina i HOMA-IR) en edat pediàtrica. D’altra banda no es 

concreta l’efecte predictor de la PCRus pel GR, com paràmetre de RCM. 

Actualment es coneix la PCR com un marcador inflamatori de fase aguda i la seva capacitat 

predictiva per esdeveniments CV en l’edat adulta (58). Fins el moment, les dades que relacionen 

la capacitat predictiva de la PCRus i les alteracions cardiometabòliques provenen de resultats 

d’estudis en adults, no hi ha una evidència clara de la funció de la PCRus per predir alteracions 

cardiometabòliques des de l’edat infantil, tampoc està clar a partir de quina edat s’estableix un 

risc causal (24,58,61,122). D’altra banda hi ha controvèrsia en relació a la causalitat entre 

l’associació de la PCRus i els paràmetres d’obesitat i RCM, s’ha proposat que l’obesitat, 

mitjançant l’elevada infiltració de macròfags en el teixit adipós, podria afavorir l’increment de la 
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PCRus (281). Landgraf et al, proposa que a partir dels 6 anys aquest fet es fa més evident en cas 

de presentar obesitat (282). 

Malgrat que les conseqüències de la inflamació subclínica no es troben del tot resoltes, sí que 

existeix literatura que suggereix una relació entre els marcadors subclínics amb l’obesitat i el 

RCM en l’edat pediàtrica (24,58,122,124,276,279,283), tot i així no acaba de concretar-se el seu 

efecte i tampoc la relació amb alguns estils de vida com l’alimentació i l’activitat física. 

Es coneix l’efecte de l’alimentació i l’activitat física desfavorable sobre el risc d’obesitat i 

alteracions metabòliques en població adulta i infantil (275), existeix la relació entre una conducta 

físicament activa i una alimentació desfavorable amb l’obesitat i algunes alteracions 

cardiometabòliques com la HTA, la DM i la DLP (20,284). Es creu que els factors inflamatoris 

podrien modular la relació entre els estils de vida i certs problemes de salut relacionats amb 

l’obesitat i el RCM (281,285–287). 

És àmpliament conegut que l’obesitat és una alteració complexa i multifactorial que deteriora la 

salut metabòlica i CV, es recomana una dieta saludable durant la infància per tal de poder 

controlar el pes i poder prevenir-la. Diversos estudis proposen que l’adherència a una dieta 

favorable es considera un important predictor de la salut cardiometabòlica i s’associa a una 

menor concentració de biomarcadors d’inflamació i de paràmetres cardiometabòlics (61,287). 

Estruch et al (288) i Schwingshackl i Hoffman et al (287), entre d’altres, coincideixen en la relació 

entre la dieta favorable i la inhibició de diverses vies inflamatòries, com la de la PCRus, 

responsable de complicacions metabòliques associades a l’obesitat, afavorint la disminució del 

risc de les causes de mort per alteracions CV si metabòliques (279). D’altra banda hi ha estudis 

que conclouen que no es coneix del tot el paper predictor d’una dieta desfavorable en 

l’increment d’indicadors inflamatoris com la PCRus. Està ben establert que l’increment de l’IMC 

condueix a la inflamació crònica, però també és possible que un patró proinflamatori afavoreix 

l’obesitat. Estudis realitzats amb adults occidentals van evidenciar que els marcadors 
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inflamatoris podrien predir l’augment de l’IMC, encara que els mecanismes que ho provoquen 

no es coneixen del tot (289). Es creu que la inflamació sorgeix principalment de les cèl·lules 

adiposes i l’acció de les cèl·lules immunitàries circumdants pròximes al teixit, com els limfòcits T 

i els macròfags, que produeixen grans quantitats de citoquines proinflamatòries (290). La major 

producció de citoquines, com la interleucina 6 en el teixit adipós pot afavorir l’increment d’altres 

factors inflamatoris com ara la PCRus. Aquest fet podria explicar l’estreta relació entre la PCRus 

i l’IMC, tant en adults com en nens i nenes (291). 

Els nostres resultats no són indicatius de l’efecte de modulació de la dieta sobre la relació de la 

PCRus basal i els paràmetres d’obesitat i RCM mesurats en la visita inicial. Es pot observar que 

l’efecte predictor de la PCRus es manté  independentment del tipus de dieta, tant en valors més 

favorables (Me>p50; 8 PN) com per valors menys favorables (Me<p50; 8 PN). Aquest fet es pot 

explicar per la gran associació que hi ha entre la PCRus i els paràmetres d’obesitat i RCM, aquesta 

forta relació esdevé independent, sense produir diferències davant l’efecte modulador de la 

dieta. D’altra banda el nombre de participants en l’estudi es va veure disminuït en el seguiment 

als 4 anys, aquesta limitació podria provocar que els resultats estadístics no siguin prou 

concloents. També cal esmentar que s’ha dividit el grup d’alimentació pel valor de la Me i no per 

l’indicador de qualitat de la dieta, aquest biaix s’hauria d’estudiar per intentar resoldre l’efecte 

en les associacions de la PCRus amb els paràmetres d’obesitat i  risc  cardiometabòlic. Un valor 

≥8 en el test Kidmed és un indicatiu òptim d’adherència a la dieta mediterrània, en el  nostre cas, 

encara que el valor de la Me és de 8 no hem tingut en compte els diferents grups (dieta de baixa 

qualitat, necessita millorar i dieta òptima) establert pel test Kidmed. Estudis posteriors són 

necessaris per poder demostrar l’efecte concret dels diferents grups relacionats amb 

l’alimentació. No obstant, tampoc es pot descartar que en la infància, la dieta no tingui un paper 

tant rellevant en l’obesitat i el RCM com en l’edat adulta.  
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Gran part de la bibliografia publicada coincideix en què el manteniment de nivells suficients 

d’activitat física de moderada a vigorosa intensitat es considera un estil de vida sa per a una salut 

i desenvolupament correcte en els joves (292). S’ha descrit que  l’increment d’activitat física 

afavoreix el manteniment o l’augment de la despesa energètica, fet que provoca un increment 

del metabolisme i una disminució dels paràmetres inflamatoris. L’efecte de l’activitat física 

permet millorar el control glucèmic, intervenint en el control lipídic, el perfil tensional i altres 

comorbiditats associades a les alteracions cardiometabòliques. L’activitat física ajuda a 

incrementar la despesa energètica i l’activitat muscular incrementant la captació muscular de 

glucosa, és a dir millorant la sensibilitat a la insulina, afavorint així la sensibilitat muscular a la 

insulina. L’increment d’activitat física també augmenta l’oxidació dels àcids grassos actuant 

sobre diverses etapes de la lipòlisi adipocítica. La infiltració del teixit adipós pels macròfags 

incrementa la producció de diverses citoquines i adipoquines afavorint la síntesi de PCRus 

(21,284,293). Per tant, un comportament poc actiu físicament es planteja com un possible factor 

addicional de risc per la salut (292,294–296), associant-se amb un major risc d’inflamació, 

sobrepès, obesitat i trastorn metabòlic (275,281,294,297). Confirmant aquestes propostes,  

Garcia-Hermoso et al (120), conclou que l’efecte de l’activitat física es troba inversament 

associada a la concentració sèrica de la PCRus,  el mecanisme a través del qual es produeix es 

relaciona amb paràmetres d’adipositat i metabòlics relacionats amb la distribució ectòpica de 

greixos corporals (120,174). 

Hi ha evidència que indica que els nivells d’activitat física en nens i nenes es troba per sota de 

les recomanacions establertes. Segons “Centers for Disease Control and Prevention” dels Estats 

Units i l’OMS recomanen, com a mínim, 60 minuts d’activitat física moderada o vigorosa al dia 

entre infants i adolescents en edat escolar (294). D’altra banda i en relació amb l’efecte de 

l’activitat física, Garcia Hermoso et al (120), proposa que l’aptitud cardiorespiratòria, entesa com 

la capacitat de realització d’activitat física de moderada intensitat, es relaciona amb una 
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disminució de la concentració de PCRus sèrica, sense quedar ben establert el mecanisme 

mediador de l’obesitat i les alteracions relacionades en població infantil (120,298). 

Els nostres resultats indiquen que el valor de la  concentració sèrica de la PCRus presenta una 

important associació amb l’obesitat (IMC valor-z i PA) i els paràmetres metabòlics (HDL, TG, 

insulina, HOMA-IR i GR) independentment de l’activitat física.  

Als 4 anys de seguiment de la mostra, proposem un efecte modulador de l’activitat física en la 

relació entre la inflamació subclínica i l’obesitat i també el RCM (Figura 15). Es pot determinar 

l’efecte predictor de la PCRus per l’obesitat (IMC i PA) i el RCM (TAD, TG i GR), en el subgrup 

d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). També observem que la concentració 

sèrica de PCRus i l’activitat física interaccionen amb l’obesitat (IMC) i el RCM (TG i GR) mesurats 

en la visita de seguiment, establint una dependència de la inflamació entre d’altres variables 

confusores conegudes com els propis paràmetres d’obesitat, en el subgrup d’activitat física 

menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). Per tant proposem que els infants que presenten un 

valor més elevat de PCRus i mantenen un estil de vida menys favorable, en el moment inicial de 

l’estudi, podrien tenir més risc d’obesitat i RCM al cap de 4 anys. Aquest fet indica la importància 

d’afavorir la millora de l’activitat física a edats primerenques, podem pensar que un estil de vida 

menys actiu, juntament amb valors més alts de PCRus, poden ser dos factors de mal pronòstic 

per desenvolupar obesitat i presentar un increment del RCM als 12 anys d’edat. 



144 
 

 

Figura 15: Model proposat d’associació de la concentració sèrica de PCRus amb paràmetres d’obesitat i de RCM, modulació 
de l’alimentació i l’activitat física. 

Fletxa corba contínua: L’estil de vida modula; Fletxa corba discontínua: L’estil de vida no modula; Fletxa blava: associació 
de la PCRus amb paràmetres d’obesitat i RCMº, en la visita basal i de seguiment; Variables de color blanc: Variables (visita 
basal i de seguiment) associades amb la PCRus basal; Variables de color taronja: Variables modulades per l’activitat física; 
PCRus: Proteïna C-reactiva ultrasensible; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: 
Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex 
de resistència a la insulina; GR: Greix renal. 

 

Coincidint amb els nostres resultats, nombrosos estudis, entre ells la gran Cohort Europea 

IDEFICS/I family, afirmen que alguns estils de vida, com l’activitat física, poden ser rellevants per 

al desenvolupament d’alteracions cardiometabòliques en infants i adolescents (281,299).  Els 

nivells més alts d’activitat física s’associa a nivells més baixos de factors de RCM. També es 

suggereix que, tot i que l’associació de l’activitat física i biomarcadors d’inflamació es pot veure 

modificada per la massa grassa, pot ser independent afavorint la disminució de la inflamació 

sistèmica (21,300,301). Hi ha evidència entre la distribució ectòpica de greix i el RCM. Les 

ubicacions específiques de la disposició del greix, entre d’altres el GR, s’associa amb el 

deteriorament metabòlic esdevenint també un factor de RCV (35–37). Grigolas et al (38)  

proposa que l’exercici físic pot afavorir la disminució del GR conjuntament amb la reducció de la 
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ingesta. Tot i que no es troba del tot demostrat en població pediàtrica, es creu que a edats 

primerenques l’increment de l’activitat física pot disminuir el greix ectòpic afectant també al GR, 

afavorint així la disminució de paràmetres inflamatoris i metabòlics com la PCRus, la resistència 

a la insulina i també la millora de la DLP (38,40–42,302–304).  

Fins al moment, estudis clínics han demostrat que l’efecte d’un canvi de l’estil de vida pot tenir 

un efecte protector sobre la inflamació en la població pediàtrica (120). Encara que hi ha 

discrepàncies i el mecanisme fisiopatològic subjacent no estigui del tot clar, hi ha evidència que 

descriu que l’activitat física sembla que no influeixi significativament en els nivells de PCRus 

(124,275,305). El coneixement actual sobre els efectes de l’activitat física en biomarcadors 

d’inflamació encara no està concretat. La majoria d’estudis en basen en poblacions d’infants amb 

sobrepès o obesitat, establint també diferències entre la intensitat de l’activitat física realitzada 

(21,24,306). Sembla que hi ha un efecte  entre l’activitat física i el procés inflamatori, un nivell 

baix d’activitat es relaciona amb un increment de la PCRus (120,292,307). 

Börnhorst et al (281), exposa conjuntament amb altres estudis, la relació entre l’obesitat central, 

la DLP, HTA, la HOMA-IR i la insulina com a paràmetres afectats per la influència de la 

concentració sèrica de la PCRus. També proposa que l’activitat física podria ser particularment 

rellevant en aquesta associació, afavorint una menor inflamació (252,263,264).  

Com a proposta innovadora i per tal de donar resposta a la manca de resultats publicats, d’acord 

amb la relació de la concentració sèrica de la PCRus i l’efecte modulador de l’activitat física, 

proposem que els nens i nenes de la visita inicial de la nostra mostra, que adopten una conducta 

menys activa i que presenten valors superiors de PCRus poden incrementar el RCM  als 4 anys 

de seguiment. 
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5.2 RELACIÓ ENTRE EL QUOCIENT NL  I ELS PARÀMETRES 

D’OBESITAT, RCM, EFECTE DE L’ALIMENTACIÓ I L’ACTIVITAT 

FÍSICA. 

 
 

El quocient NL es troba descrit com un marcador d’inflamació subclínica que es correlaciona 

fortament amb la PCRus (137,140,310,311). Es coneix la relació amb l’obesitat, principalment 

amb l’IMC, en població adulta. El quocient NL s’associa principalment amb l’excés d’adipositat 

visceral i l’alliberament de citoquines inflamatòries, actuant com un marcador de RCM 

(137,139,311–313). 

Els resultats derivats d’aquest estudi indiquen, tal i com es troba descrit, que el quocient NL 

presenta una  forta associació amb la concentració sèrica de la PCRus i també amb paràmetres 

relacionats amb l’obesitat (PA) i el RCM (TAS, TAD, GR i de forma negativa amb l’HDL), en infants 

de 8 anys d’edat. Aquestes associacions no es mantenen en la visita de seguiment, per tant 

s’observa que el quocient NL no és un bon predictor pels paràmetres d’obesitat i RCM.  

Els nostres resultats concorden amb els estudis previs que també descriuen l’associació del 

quocient NL amb l’obesitat i el RCM (140,283,314). Hi ha evidència sobre la relació entre els 

glòbuls blancs i els paràmetres relacionats amb la SM. Concretament, un estudi amb 6700 

pacients va trobar correlacions entre limfòcits i neutròfils amb l’IMC i el PA (140). D’altra banda 

Mǎrginean et al (140) i Aydin et al (315), suggereixen que un increment del valor del quocient 

NL, en una mostra de nens i nenes obesos envers els controls sans, s’associa amb l’obesitat.  

Mitjançant la diapedesi, els neutròfils poden migrar del torrent sanguini fins als teixits. Aquest 

fet pot tenir lloc com a conseqüència de l’estimulació mediada pel procés inflamatori que 

afavoreix que els neutròfils migrin cap al teixit adipós, seguit de la infiltració de macròfags i la 

posterior activació dels limfòcits perifèrics. Aquest procés pot culminar amb l’increment de 
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l’IMC, aportant així, una possible explicació entre la relació de l’obesitat i la inflamació sistèmica 

(140,316). No obstant altres treballs conclouen que els resultats poden ser contradictoris, 

Bahadir et al (141), no va poder demostrar una relació entre el quocient NL i l’obesitat amb 

paràmetres de RCM en adults, tampoc hi ha resultats clars sobre la funció predictora del 

quocient NL en l’edat infantil. Aquesta manca d’evidència pot ser deguda a l’absència de 

comorbiditats associades a l’obesitat en els infants. La majoria d’estudis relacionats amb 

l’obesitat i el RCM s’ha realitzat en població adulta, on el quocient NL presenta causalitat per 

possibles alteracions cardiometabòliques. Es creu que la temporalitat i l’increment dels risc de 

comorbiditats associades a l’obesitat pot afavorir el resultat de causa-efecte de l’indicador 

(140,141,315). D’altra banda Prats-Puig et al (137), conclou en una associació del quocient NL, 

en funció de l’edat, amb mesures d’obesitat i marcadors de RCM en la infància. Suggereix que 

abans del 7 anys d’edat no s’aprecien relacions, tanmateix entre els 7 i es 9 anys d’edat 

s’evidencien associacions amb paràmetres d’obesitat, finalment a partir dels 9 anys d’edat 

també s’estableix una associació amb paràmetres de RCM (314). Coincidint amb l’evidència 

científica publicada, els nostres resultats recolzen que el quocient NL és un indicador per 

l’obesitat i el RCM en l’edat inicial de l’estudi, també tal com era d’esperar, amb l’adipositat 

visceral (GR) i de forma negativa amb l’HDL (paràmetre protector pel RCM). 

Actualment es coneix l’associació entre una alimentació favorable i una manca d’estat 

inflamatori en la població adulta (317). Murat Aydin et al, relaciona l’increment de la 

concentració del quocient NL amb el RCM i relaciona una dieta adequada com a mètode per a 

reduir el RCM associat (315). Hi ha molt poca evidència científica publicada sobre la modulació 

de l’alimentació en l’associació del quocient NL amb l’obesitat i el RCM, no obstant estudis clínics 

proposen que després d’una dieta rica en greixos es podria augmentar significativament el 

nombre de neutròfils, suggerint un altre vincle amb la inflamació sistèmica. Cal tenir en compte 

que el recompte de limfòcits es relaciona amb l’estat nutricional, incrementant el nombre davant 

l’augment calòric de la dieta (140,318).  
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Segons els nostres resultats, proposem un efecte modulador de l’alimentació en la relació  del 

valor del quocient NL amb paràmetres basals d’obesitat (PA) i de RCM (GR i de forma negativa 

amb l’HDL) (Figura 16). En relació als paràmetres inflamatoris, tal i com està descrit, s’observa 

una forta associació amb la PCRus, que es manté independent de l’efecte de l’alimentació. 

Als 4 anys de seguiment de la mostra, es manté l’efecte modulador de l’alimentació (Figura 16). 

Es pot determinar l’efecte predictor del valor del quocient NL per un paràmetre d’obesitat (PA) 

i un paràmetre de RCM (TAS), en el subgrup d’alimentació menys favorable (Me<p50; 8 PN). 

També observem que el valor del quocient NL i l’alimentació interaccionen amb l’obesitat (PA), 

mesurats en a visita basal i de seguiment, i el RCM (TAS) mesurats en a visita de seguiment, 

establint una dependència del valor del quocient NL entre d’altres variables confusores 

conegudes, en el subgrup d’alimentació menys favorable (Me<p50; 8 PN). 

Per tant podem suggerir que una alimentació menys favorable juntament amb concentracions 

elevades del quocient NL poden esdevenir dos factors, que combinats a l’edat de 8 anys, podrien 

ser indicatius de mal pronòstic per desenvolupar obesitat i alteracions de RCM als 12 anys d’edat. 

Aquesta relació indica la importància de seguir una alimentació saludable, fet que pot ajudar a 

prevenir paràmetres inflamatoris, d’obesitat i RCM. 

En relació a l’activitat física, s’ha descrit la possible relació entre un estil de vida poc actiu i 

l’increment d’un estat més oxidatiu, l’estrès oxidatiu provoca l’alteració de sistemes fisiològics 

claus per al manteniment de la homeòstasi; entre ells el sistema immunitari, que condueix a un 

estat inflamatori crònic de baix grau. Aquest fet suggereix que un estat proinflamatori afavoreix 

el recompte anormal dels neutròfils i es relaciona amb l’increment de pes i paràmetres d’obesitat 

(140,318).  

Els resultats derivats d’aquest estudi indiquen un efecte modulador de l’activitat física en la 

relació del quocient NL amb paràmetres basals d’obesitat (PA) i de RCM (TAS, GR i de forma 
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negativa amb l’HDL mesurats en la visita inicial. Tal i com està descrit, es presenta una forta 

associació amb la PCRus, que es manté independent de l’efecte de l’activitat física. 

Als 4 anys de seguiment de la mostra, només es manté l’efecte modulador de l’activitat física 

per paràmetres d’obesitat (Figura 16). Es pot determinar l’efecte predictor del valor del quocient 

NL per paràmetres d’obesitat (IMC i PA), en el subgrup d’alimentació menys favorable (Me<p50; 

8 PN). Tot i això no observem interaccions entre el valor del quocient NL, l’activitat física i 

paràmetres d’obesitat o de RCM. 

 

Figura 16: Model proposat d’associació del valor del quocient NL amb paràmetres d’obesitat i de RCM, modulació de 
l’alimentació i l’activitat física. 

Fletxa corba contínua: L’estil de vida modula; Fletxa corba discontínua: L’estil de vida no modula; Fletxa blava: associació 
del valor del quocient NL amb paràmetres d’obesitat i RCM, en la visita basal i de seguiment; Variables de color blanc: 
Variables (visita basal i de seguiment) associades amb el valor del quocient NL basal; Variables de color lila: Variables 
modulades per l’alimentació; Quocient NL: Quocient Neutròfils/Limfòcits; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: 
Perímetre abdominal; TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; GR: 
Greix renal. 

 

Per tant, segons els nostres resultats, la concentració del quocient NL basal per aquells nens i 

nenes que presenten una activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs) es pot considerar 
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predictor d’obesitat en la visita de seguiment. Tot i no presentar interaccions amb l’activitat física 

i els paràmetres de RCM, suggerim que una activitat física menys favorable, juntament amb 

concentracions més elevades del quocient NL podrien ser dos factors, que combinats a l’edat de 

8 anys, indicar un pitjor pronòstic per desenvolupar obesitat i presentar un major RCM, als 12 

anys d’edat. 

Diversos estudis han descrit l’associació entre el quocient NL i el risc de patir certes malalties 

cardiometabòliques, entre elles DM i HTA, en aquells infants menys actius (319), tot i així hi ha 

una manca de coneixement que examini les correlacions per establir una modulació de l’activitat 

física en la causalitat establerta entre el quocient NL i l’obesitat o el RCM. Es considera que els 

estils de vida, com l’activitat física, poden conduir a la intervenció conductual que porti a una 

millora de l’estat d’inflamació sistèmica i una disminució en el risc de patologia de l’individu 

(319). 

Els resultats concorden amb el coneixement actual, relacionant el quocient NL com a possible 

factor predictiu per l’obesitat i el RCM, tot i així, davant la manca de resultats publicats en l’edat 

pediàtrica, proposem aquest marcador com un predictor acceptable i suggerim la modulació de 

l’alimentació com estil de vida. Segons la nostra mostra, els nens i nenes de 8 anys que presentin 

una concentració més elevada del quocient NL i portin una alimentació menys favorable tindran 

un risc més elevat d’obesitat i RCM als 12 anys d’edat. Cal proposar noves línies d’investigació 

per tal de determinar l’efecte conjunt del valor del quocient NL, com a marcador de risc, amb 

l’activitat física i els diferents paràmetres d’obesitat i RCM estudiats. 
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5.3 RELACIÓ ENTRE L’ADIPONECTINA D’APM I ELS 

PARÀMETRES D’OBESITAT, RCM, EFECTE DE L’ALIMENTACIÓ I 

L’ACTIVITAT FÍSICA. 

 

L’excés d’adipositat en l’edat infantil actua com un marcador de RCM per adolescents i adults. 

És ben conegut que l’excés d’adipositat presenta un efecte directe en la instauració d’alteracions 

cardiometabòliques com la HTA, la resistència a la insulina, la DLP i la DMII (275,320). El teixit 

adipós és una font coneguda d’inflamació que produeix diverses citoquines o adipoquines, i pot 

contribuir a la patogènesi de les alteracions cardiometabòliques esmentades anteriorment 

(1,51,120,165,321).  

La importància de les adipoquines, entre elles l’adiponectina d’APM, ha esdevingut una prioritat 

en les línies d’estudi actuals a causa de l’extensió epidemiològica de l’obesitat en els darrers anys 

(164,322). Els resultats publicats coincideixen en que les propietats antiinflamatòries, 

antiaterogèniques i insulinosensibilitzadores de l’adiponectina d’APM. Els nivells baixos es 

relacionen amb l’increment del RCM, incloent pitjor perfil lipídic, un increment de la resistència 

a la insulina i un estat proinflamatori. El multímer que més relacions presenta amb el RCM en 

l’etapa infantil i prepuberal és la forma d’APM (1,174,323). 

Els resultats derivats del present estudi indiquen que la l’adiponectina d’APM presenta una 

associació negativa amb paràmetres relacionats amb l’obesitat (IMC i PA), el RCM (TAS, TG, GR i 

de forma positiva amb l’HDL) i també de forma negativa amb el quocient NL, a l’inici de l’estudi. 

D’altra banda no presenta relació amb paràmetres metabòlics (insulina i HOMA-IR). Per tant 

podríem dir que a edats inicials l’adiponectina d’APM és un indicador d’obesitat i RCM sense 

afectar directament a la via metabòlica de la insulina. 
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Els nostres resultats coincideixen amb diversos estudis en els que conclouen que un increment 

d’adiponectina d’APM s’associa amb una millora de l’adipositat i una disminució de paràmetres 

relacionats amb l’obesitat en etapes infantils (123,174,323–325). Rupérez et al (16), conclou que 

valors disminuïts d’adiponectina d’APM es relaciona amb un increment del greix corporal i 

distribució ectòpica de greixos, també amb anomalies metabòliques relacionades amb l’obesitat 

en infants i adolescents. L’inici d’aquest trastorns metabòlics es dona a edats primerenques però 

no està del tot clar la instauració de l’efecte predictor a causa de la variabilitat de condicions 

antropomètriques i metabòliques, com ara l’obesitat o la composició del múscul esquelètic 

(282,283). 

Els resultats obtinguts indiquen que l’associació no es manté pels paràmetres d’obesitat en la 

visita de seguiment, per tant no es pot concretar l’efecte predictor de l’adiponectina d’APM per 

aquests paràmetres. Una possible explicació per aquesta observació podria ser la limitació del  

valor de l’IMC valor-z (≥2 i ≤4) en la inclusió dels nens i nenes en el present estudi, afavorint així 

una mostra metabòlicament sana. D’altra banda es pot observar que l’adiponectina d’APM basal 

es relaciona negativament amb valors d’insulina i d’HOMA-IR en la visita de seguiment, adoptant 

un efecte predictor per paràmetres metabòlics relacionats amb la via insulínica,  és a dir que una 

disminució de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal prediu un increment de 

concentració sèrica d’insulina i un increment de resistència a la insulina en la mostra. 

Mark D. De Boer, 2019 exposa que la disfunció dels adipòcits, provocada per un increment de 

l’IMC associat amb l’adipositat visceral, presenta una disminució d’adiponectina d’APM i 

s’incrementa la resistència a la insulina i l’increment de producció de la mateixa (294). Vásquez 

et al conclou que, abans dels 7 anys de vida, els indicadors d’adipositat no es relacionen amb 

paràmetres cardiometabòlics com la insulina i l’HOMA-IR, manté que a partir dels 10 anys es fan 

més evidents (11). Es podria pensar que a mesura que els nens i nenes s’acosten a edats puberals 

es comença a produir una associació significativa amb el metabolisme de la glucosa. 
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L’adiponectina d’APM presenta un efecte predictor pel RCM. Es coneix l’efecte predictor en 

l’edat adulta, però es  desconeix en quin moment de l’edat pediàtrica adopta aquest efecte, no 

obstant cal conèixer la causa de la reducció dels nivells d’adiponectina d’APM en l’obesitat i els 

paràmetres de RCM i quins són els factors reguladors en l’edat infantil 

(1,16,100,275,294,323,328,329). Els resultats indiquen que una disminució de la concentració 

sèrica d’adiponectina d’APM podria predir un empitjorament metabòlic a través de la via 

insulínica en etapes prepuberals. D’altra banda, nombrosos treballs coincideixen que el teixit 

adipós s’adapta als canvis dels estils de vida, per influenciar en el metabolisme dels greixos i 

afectar a la seva capacitat endocrina. Els efectes de l’alimentació i l’activitat física en la funció 

protectora de l’adiponectina sobre l’obesitat i el RCM es poden observar de forma més clara en 

l’edat adulta, però hi ha controvèrsies en el seu efecte en l’edat pediàtrica 

(120,175,248,292,330–333). 

En relació als estils de vida, en la nostra mostra s’observa un efecte modulador de l’alimentació 

en la relació de la concentració sèrica de l’adiponectina d’APM, de forma negativa amb 

paràmetres basals d’obesitat (IMC i PA) i de forma positiva amb paràmetres de RCM (HDL) 

(Figura 17). El fet de tenir un nivell d’adiponectina d’APM més baix i portar una alimentació 

menys favorable incrementa el risc d’obesitat, d’altra banda si tenim nivells elevats 

d’adiponectina d’APM i porten una dieta adequada es relaciona amb l’increment d’HDL, que 

actua com a factor protector pel risc cardiometabòlic. 

Als 4 anys de seguiment de la mostra, es pot determinar un efecte predictor de la concentració 

sèrica de l’adiponectina d’APM amb la concentració sèrica d’HDL, per aquells infants que porten 

una alimentació més favorable. Es manté la relació basal i l’adiponectina d’APM actua com a 

variable predictora de l’HDL en la visita de seguiment, sota la modulació d’una bona alimentació. 

També observem que el valor del quocient NL i l’alimentació interaccionen amb el RCM (HDL), 

mesurats en a visita basal i de seguiment, establint una dependència del valor del quocient NL 
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entre d’altres variables confusores conegudes, tant en el moment basal com en el seguiment, en 

el subgrup d’activitat física més favorable (Me>p50; 74,9 METs). 

Actualment hi ha poc coneixement descrit en relació a la modulació dels estils de vida davant 

l’efecte predictiu d’indicadors d’obesitat i RCM en població pediàtrica. Els resultats d’aquest 

estudi concorden amb estudis previs, s’ha descrit la relació entre l’alimentació i l’efecte de 

l’adiponectina d’APM davant paràmetres d’obesitat i RCM, però no està del tot clar l’efecte 

predictiu modulat per una alimentació més favorable (58,334). En el futur cal treballar per 

identificar la rellevància clínica de l’adiponectina d’APM com a factor predictor durant la 

infància. 

En relació a l’activitat física, Mark D. De Boer 2019, proposa l’increment d’activitat per tal 

d’augmentar la utilització energètica i reduir el risc d’anomalies metabòliques, causat per la 

producció reduïda d’adiponectina d’APM (294). Tanmateix Felice Sirico et al, contempla l’efecte 

de l’activitat física com una influència independent de l’alimentació, per obtenir un increment 

de l’adiponectina i una reducció de la inflamació sistèmica (175). Diversos estudis conclouen que 

la pràctica d’exercici en població adulta incrementa els nivells d’adiponectina i aquesta 

desencadena efectes beneficiosos que milloren els paràmetres d’obesitat i el RCM. La majoria 

de resultats publicats concorden amb la millora de paràmetres d’obesitat, com l’IMC, el greix 

corporal i el PA. Aquests canvis en la massa de teixit adipós provoquen efectes significatius sobre 

els nivells plasmàtics d’adiponectina. D’altra banda hi ha controvèrsia generada per la pràctica 

d’activitat física intensa i l’efecte de l’estrès oxidatiu que pot desencadenar, disminuint els nivells 

d’adiponectina i incrementant els paràmetres inflamatoris. Es creu que la pràctica d’exercici, de 

forma contínua i d’intensitat moderada, pot afavorir l’increment de la concentració 

d’adiponectina i que aquesta adopti una funció sensibilitzadora de la insulina i faciliti el 

metabolisme de la glucosa (335–340). 



155 
 

Els nostres resultats indiquen que el valor de la  concentració sèrica d’adiponectina d’APM 

presenta una associació negativa amb paràmetres d’obesitat i RCM (IMC valor-z, PA i GR) 

modulat per l’activitat física (Figura 17). 

Als 4 anys de seguiment de la mostra, proposem un efecte modulador de l’activitat física en la 

relació al RCM (Figura 17). Es pot determinar l’efecte predictor de la concentració sèrica 

d’adiponectina d’APM pel RCM (TG, insulina i HOMA-IR), en el subgrup d’activitat física menys 

favorable (Me<p50; 74,9 METs). També observem que la concentració sèrica d’adiponectina 

d’APM i l’activitat física interaccionen amb el RCM (TG, insulina i HOMA-IR) mesurats en la visita 

de seguiment, establint una dependència de la concentració sèrica de l’adiponectina d’APM, en 

el subgrup d’activitat física menys favorable (Me<p50; 74,9 METs). 

 

Figura 17: Model proposat d’associació de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM amb paràmetres d’obesitat i de 
RCM, modulació de l’alimentació i l’activitat física. 

Fletxa corba contínua: L’estil de vida modula; Fletxa blava: associació de la concentració sèrica d’adiponectina d’APM 
amb paràmetres d’obesitat i RCM, en la visita basal i de seguiment; Variables de color blanc: Variables (visita basal i de 
seguiment) associades amb la concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal; Variables de color lila: Variables 
modulades per l’alimentació; Variables de color taronja: Variables modulades per l’activitat física; Adiponectina d’APM: 
Adiponectina d’alt pes molecular ; IMC valor-z: Índex de massa corporal valor-z; PA: Perímetre abdominal; TAS: Tensió 
arterial sistòlica; HDL: Lipoproteïnes d’alta densitat; TG: Triglicèrids; HOMA-IR: Índex de resistència a la insulina; GR: Greix 
renal. 
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Ens trobem davant una manca de coneixement en relació a l’efecte de les conductes poc actives 

en etapes infantils en comparació a l’edat adulta. Cal conèixer la causa de la reducció dels nivells 

d’adiponectina en el context de l’obesitat i les alteracions metabòliques relacionades com la 

diabetis i quins són els factors que regulen aquesta proteïna. És probable que les conductes 

desfavorables creixents iniciades en etapes prepuberals es relacionin amb una pitjor salut 

cardiometabòlica en el futur (58,328). 

Finalment, proposem que l’adiponectina d’APM es podria considerar un indicador de RCM, 

aportant un efecte predictiu de risc metabòlic, modulat per l’alimentació, afectant a la producció 

de colesterol HDL. L’adiponectina d’APM també es troba afectada per un estil de vida poc actiu, 

modulant l’associació de l’hormona amb paràmetres metabòlics relacionats amb el greix i 

sobretot per paràmetres metabòlics relacionats amb la via insulínica (insulina i HOMA-IR). 

L’increment de l’adiponectina d’APM aportaria un efecte protector, davant conductes més 

favorables d’alimentació i activitat física, per predir millors valors de perfils metabòlics. 
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5.4   DISCUSSIÓ CONJUNTA DELS RESULTATS 
 

En la visita inicial de l’estudi hem observat que els nens i nenes amb una major concentració 

sèrica de PCRus i del quocient NL i una menor concentració sèrica d’adiponectina d’APM, 

presenten majors valors de paràmetres d’obesitat i RCM; tot i això, al determinar l’efecte 

predictor al seguiment només la PCRus manté l’associació amb els paràmetres d’obesitat i de 

forma conjunta amb l’adiponectina d’APM per paràmetres de RCM.  

Al valorar l’efecte modulador dels estils de vida, la PCRus prediu paràmetres d’obesitat i RCM en 

aquells infants que realitzen menys activitat física. En el cas del quocient NL, es pot observar una 

relació basal amb paràmetres d’obesitat i RCM en nens i nenes que tenen una pitjor dieta. Al 

determinar l’efecte predictor, el quocient NL prediu l’obesitat i el RCM en aquells que presenten 

una alimentació menys favorable. 

La PCRus i el quocient NL es correlacionen entre ells a causa del seu efecte davant el procés 

inflamatori, esdevenint marcadors d’inflamació crònica subclínica (127,129,140,142). L’obesitat 

és un dels principals determinants de la inflamació i la PCRus, juntament amb el quocient NL. 

Així mateix, aquesta associació es pot veure afectada pels nivells més favorables o menys 

favorables dels estils de vida com l’alimentació o l’activitat física. 

En el cas de l’adiponectina d’APM, ens trobem davant d’un marcador antiinflamatori que 

presenta una associació inversa amb paràmetres metabòlics. L’adiponectina d’APM pot ser un 

indicador de la disminució d’un paràmetre antiinflamatori com l’HDL en aquells nens i nenes que 

tenen una dieta menys favorable, i prediu també el risc metabòlic relacionat amb la via insulínica 

(insulina i HOMA-IR) en aquells menys actius. 
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Per tant tots tres marcadors estudiats en aquest treball presenten un efecte predictor per 

l’obesitat i el RCM, que juntament amb l’alimentació i l’activitat física saludables poden ajudar a 

prevenir alteracions relacionades amb aquests processos. 
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5.5 APLICABILITAT 
 

Una de les millors formes de reduir la prevalença d’alteracions futures en infants amb marcadors 

de risc alterats i conductes de risc detectades és la prevenció, mitjançant intervencions 

destinades a modificar els estils de vida poc saludables. Cal mantenir un estil de vida actiu i una 

alimentació saludable fent partícips a les famílies i reforçar el seu efecte (193,199,294,341). 

Per poder incidir en la població, afavorir el seu empoderament i aconseguir un canvi dels estils 

de vida en la població pediàtrica, cal tenir en compte la salut i els seus determinants. L’OMS 

defineix aquests determinants com les circumstàncies en les que les persones neixen, creixen, 

viuen, treballen i envelleixen, incloent també el sistema de salut, les quals es troben sotmeses a 

contingències pròpies influenciades en part per factors ambientals i biològics. Els estils de vida, 

considerats com aquells comportaments que poden afectar o modular condicions de la salut, es 

caracteritzen per conductes que poden influenciar l’aspecte biològic produint alteracions o risc 

de patologia. El concepte de salut s’ha modificat al llarg del temps, des de que l’OMS la va definir 

al 1948 com l’estat de complert benestar físic, mental i social i no només l’absència de malalties 

o afectacions. La salut contempla aspectes subjectius (benestar físic, mental i social), objectius 

(capacitat de funcionament) i socials (adaptació i activitat col·lectiva que produeixi un efecte o 

un canvi). Per tant la salut és un recurs per afavorir una tendència de canvi en la població (342–

344). 

S’ha de tenir en compte l’epidemiologia, entesa com el reconeixement dels determinants de la 

salut, i la promoció de la salut (PS), com a l’estratègia per intervenir en condicions detectades i 

instrumentalitzar les accions necessàries per incidir sobre les mateixes. La PS facilita la 

constitució d’un procés mitjançant accions dirigides a enfrontar les habilitats i capacitats dels 

individus. Aquest procés permet a les persones incrementar el control sobre els seus 

determinants de la salut i en conseqüència millorar-los. D’altra banda el model operatiu de la PS 
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permet intervenir en els determinants positius de la salut, contribuint a la qualitat de vida 

(342,345). 

Per tal d’afavorir la prevenció del risc d’obesitat i alteracions relacionades amb el RCM en nens 

i nenes, cal establir accions dirigides a enfortir les habilitats, capacitats i l’increment de 

coneixement, en el propi nen i el seu entorn més pròxim com és la família. Cal fomentar 

l’empoderament mitjançant intervencions orientades a la prevenció del risc (345). Esdevé de 

gran importància l’adherència de la població al coneixement, per tal de promoure estils de vida 

saludables. Cal incidir en l’educació sanitària, compresa com un conjunt d’activitats amb 

l’objectiu d’aconseguir la contribució participativa i responsable en la modificació de conductes 

perjudicials i consolidant les saludables. L’educació per la salut ajuda a la població a adaptar i 

mantenir pràctiques i estils de vida saludables. Es fa necessari disposar de fonaments científics, 

que recolzin i desenvolupin la base teòrica i justificar el canvi explicant els diversos processos 

biològics relacionats amb l’efecte dels estils de vida (342,345,346).  

En relació a la mostra estudiada, el seguiment i la realització d’intervencions per afavorir 

l’empoderament i la modificació d’hàbits perjudicials, s’hauria de realitzar en localitzacions 

normalitzades per al nen i els seus familiars. En l’entorn del programa del nen sa, entès com el 

conjunt de visites periòdiques al servei de pediatria i d’infermeria pediàtrica en les ABS, on 

s’orienta l’acció a la prevenció i detecció de problemes que poden afectar al nen i al seu 

desenvolupament. Seria recomanable realitzar activitats informatives als infants i als seus 

familiars, afavorint així una adopció de coneixements que afavoreixin un canvi d’estil. 

Les intervencions que promouen els canvis de conducta a la consulta d’infermeria s’ha 

incrementat en els últims anys (347). Es recomana avaluar els diversos riscos presents en 

l’individu i la seva disposició al canvi de conducta, tant en el nen com en els seus familiars, és 

molt important el recolzament i l’empoderament familiar per tal d’afavorir la motivació i 

l’eficàcia del procés. 
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Durant els darrers anys s’han proposat diversos programes relacionats amb la modificació dels 

estils de vida com l’alimentació i l’activitat física, per afavorir la prevenció i proposar 

intervencions prèvies a la instauració d’alteracions relacionades amb el risc d’obesitat i RCM. Tot 

i que el compliment de les recomanacions pot ser complicat a causa de la manca d’adherència, 

els beneficis a llarg termini es troben descrits (12,175,348,349).  

Per reforçar la orientació al canvi d’estils de vida, cal conèixer els paràmetres indicadors i ajudar 

a evitar l’aparició del risc. És important consolidar l’evidència amb l’aplicació d’indicadors com 

la concentració sèrica PCRus, el quocient NL i la concentració sèrica d’adiponectina d’APM, 

relacionats amb l’obesitat i el RCM, que justifiquin la valoració dels estils de vida i la 

contemplació de la seva modulació. Cal fomentar la disminució del risc d’alteracions d’obesitat i 

metabòliques infantils en el futur. Tal i com proposem, hi ha estudis que recolzen el paper dels 

marcadors proinflamatoris i antiinflamatoris com a predictors sota la influència dels estils de vida 

per al risc d’obesitat i alteracions cardiometabòliques. D’altra banda no queda clar  el tipus 

d’intervenció, la durada i el valor del marcador per tal que sigui efectiu (20,174,175,350). 

Com a futures línies de recerca caldria estudiar els valors dels marcadors, mitjançant la 

determinació sanguínia dels mateixos, per disposar de punts de tall i límits correctes per aplicar-

los a la població infantil, així es podria establir un sistema de prevenció mitjançant el cribatge 

pediàtric. També caldria valorar la determinació de variables poc habituals a la consulta 

d’infermeria, com el GR. Les mesures ecogràfiques de distribució de greixos no es realitzen de 

forma rutinària, tot i així permeten valorar i justificar els possibles riscos, mitjançant l’evidència 

científica i les associacions estudiades, en un futur. Tanmateix caldria proposar programes 

d’intervenció contemplant l’alimentació i l’activitat física per aquell grups de nens i nenes amb 

els predictors elevats. 
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6.  LIMITACIONS 
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Reconeixem que el present treball presenta algunes limitacions: 

- El mètode per a la valoració de l’activitat física ha estat un diari autoadministrable, hi ha 

qüestionaris validats i tècniques conegudes com l’accelerometria que aporten dades 

més concretes. En el cas del nostre estudi s’ha valorat el registre de l’activitat física amb 

la participació dels pares i una eina que resulti senzilla d’utilitzar i registrar-ne els valors. 

 

- El mètode utilitzat per valorar la qualitat de l’alimentació ha estat el qüestionari Kidmed 

de l’estudi enKid. El qüestionari Kidmed es troba validat per mesurar l’adherència a la 

dieta mediterrània i pot perdre validesa quan s’avalua la ingesta d’aliments o patrons 

alimentaris amb propietats antiinflamatòries. Tot i així diversos estudis valoren la dieta 

mediterrània com una dieta favorable i recomanada en l’edat pediàtrica i el seu 

seguiment afavoreix una ingesta correcte tant en quantitat com en qualitat. 

 

- En el seguiment de la mostra s’ha perdut un nombre de participants considerables, 

encara que hem disposat de mostra suficient per a valorar les relacions. S’ha acceptat la 

validesa al no presentar diferències basals, entre els que han participat en el seguiment 

i els que no. 

 

- No s’ha realitzat la determinació de les variables principals (PCRus, quocient NL i 

Adiponectina d’APM) en la visita de seguiment. 

 

- No s’han valorat els estils de vida (alimentació i activitat física) en la visita de seguiment. 

 

- En els models multivariants no s’ha controlat la persistència de l’efecte dels estils de vida 

en la visita de seguiment, aquest fet podria modificar les associacions. En el cas de la 

PCR endocrinometabòlica no es veu afectada per diferències amb associacions basals i 

de seguiment, en relació als estils de vida. 
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7.   CONCLUSIONS 
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1. Associació de PCRus amb paràmetres d’obesitat i de RCM 

 

- La concentració sèrica de PCRus basal s’associa amb un perfil desfavorable d’obesitat i 

RCM, en una mostra de nens i nenes prepuberals sans als 8 anys d’edat i és un factor 

predictor de l’obesitat i el RCM als 4 anys de seguiment.  

 

- L’alimentació no modula les associacions de la concentració sèrica de PCRus basal amb 

els paràmetres d’obesitat i de RCM, en una mostra de nens i nenes prepuberals sans als 

8 anys d’edat ni tampoc als 4 anys de seguiment. 

 

- L’activitat física desfavorable modula les associacions de la concentració sèrica de PCRus 

basal amb l’obesitat i el RCM als 4 anys de seguiment.  

 

2. Associació del quocient NL amb paràmetres d’obesitat i de RCM 

 

- El valor del quocient NL basal s’associa amb un perfil desfavorable d’obesitat i RCM, en 

una mostra de nens i nenes prepuberals sans als 8 anys d’edat però no és un factor 

predictor de l’obesitat i el RCM als 4 anys de seguiment. 

 

- L’alimentació desfavorable modula les associacions del quocient NL basal amb 

paràmetres d’obesitat, en una mostra de nens i nenes prepuberals sans als 8 anys d’edat 

i als 4 anys de seguiment. 

 

- L’activitat física no modula  les associacions del valor del quocient NL basal amb els 

paràmetres d’obesitat i de RCM, en una mostra de nens i nenes prepuberals sans als 8 

anys d’edat ni tampoc als 4 anys de seguiment. 
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3. Associació de l’adiponectina d’APM amb paràmetres d’obesitat i de RCM 

 

- La concentració sèrica d’adiponectina d’APM basal s’associa amb un perfil desfavorable 

d’obesitat i RCM en una mostra de nens i nenes prepuberals sans als 8 anys d’edat, i és 

un factor predictor del risc metabòlic  als 4 anys de seguiment. 

 

- L’alimentació desfavorable modula les associacions de l’adiponectina d’APM basal  amb 

el RCM, en una mostra de nens i nenes prepuberals sans als 8 anys d’edat i als 4 anys de 

seguiment. 

 

- L’activitat física desfavorable modula les associacions de l’adiponectina d’APM basal 

amb paràmetres d’obesitat i de RCM als 4 anys de seguiment. 
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9.1  ANNEX 1: Qüestionari d’alimentació (Kidmed) 
 

 

 

Valor de l’índex KIDMED 

 

≤3: Dieta de molt baixa qualitat. 

4 a 7: Necessitat de millorar el patró alimentari per ajustar-lo al model mediterrani. 

≥8: Dieta mediterrània òptima. 
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9.2  ANNEX 2: Diari / Qüestionari d’activitat física. 
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