Prevencion del sobrepeso en la
ninez: la mejor estrategia para la
prevencion de las Enfermedades
Cronicas no Transmisibles (ECNT)
del adulto

Raquel Burrows A.®

La obesidad infantil constituye a nivel mundial un importante
problema de salud publica, por su creciente prevalencia y por
las consecuencias sobre las expectativas y la calidad de vida fu-
tura®?®, En el afio 1997, la OMS reconoci6 a la obesidad del nifio
y del adolescente como una "una enfermedad crénica" con una
fuerte asociacion con la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), con la hi-
pertension arterial y con las enfermedades cardiovasculares
isguémicas“®,

En Chile, la prevalencia de la obesidad ha aumentado en forma
alarmante en todos los grupos etéreos durante las dltimas dos
décadas y de la misma forma su comorbilidad (hipertension arte-
rial, diabetes mellitus, cardiopatias isquémicas). Esto se ha rela-
cionado con cambios en los habitos de ingesta y actividad fisica
asociados en parte al modelo de desarrollo econémico vigen-
te™. En la poblacion infantil, la obesidad se ha cuadruplicado
en los ultimos 15 afios®1?9, Un estudio realizado en poblaciéon es-
colar de 6 a 16 afios, representativa de todos los NSE de 4 regio-
nes del pais, muestra que entre los afios 1986 y 1998 la obesidad
WINTA - Universidad de | @umento de un 4.6% a un 24.0 % en los prepuberes 'y de un 2.3 %

chile | aun 17 % en los puberes®?,
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HABITOS DE INGESTA Y DE ACTIVIDAD FISICA
EN ESCOLARES DE PRIMERO MEDIO
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Figura 1

Diferentes estudios nacionales coinciden en
gque |la dieta del chileno se ha
"occidentalizado" con un mayor consumo
de grasas y alimentos elaborados y un bajo
consumo de pescado, leguminosas, verdu-
ras y frutas®™. Por otra parte, la inactividad
fisica seria un factor preponderante en la
retencion caldrica diaria, afectando al 60%
de los preescolares y al 80% de la pobla-
cion adulta®. Un estudio realizado duran-
te los afios 2003-2005 a 1780 escolares de
primero basico y medio de la Regién Me-
tropolitana a través de un Proyecto DID,
muestra un mayor deterioro de los habitos
de actividad fisica que de los de ingesta,
tanto a nivel de educacién basica como
media®? (Figuras 1y 2). Asi, mientras en es-
colares de primero basico menos del 1% tie-
ne habitos de ingesta calificados como
malos, el 19.1 % tuvo malos habitos de acti-
vidad fisica, en tanto que en escolares de

HABITOS DE INGESTA Y DE ACTIVIDAD FISICA
EN ESCOLARES DE PRIMERO BASICO
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Figura 2

primero medio, estos porcentajes fueron
5.9% y 31.4% respectivamente. Otro estudio
similar, en escolares de tercero y séptimo
béasico, no encontré asociacion entre con-
sumo de frutas y verduras o de alimentos
de alta densidad calérica con obesidad®?;
por otro lado, mientras el 22.3% ve mas de
3 hrs de TV los dias de semana, este por-
centaje sube a 47% los fines de semana.

Consecuencias de la Obesidad sobre la
Salud en la Edad Pediatrica

Los estudios de cohorte iniciados en la ni-
fiez coinciden en que el aumento de la
DM2, del sindrome de ovario poliquistico,
de la arteriosclerosis y del riesgo cardiovas-
cular, estd estrechamente asociado a la
obesidad especialmente abdominal, a la
dieta rica en grasa y azlcares elaborados,
al sedentarismo y tiene como base una sus-
ceptibilidad étnico-genética para desarro-
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llar obesidad y Resistencia Insulinica
(RH@41%  Ambas condiciones tienen un fuer-
te condicionante genético asociado a un
"genotipo ahorrador" propio de las pobla-
ciones primitivas, con una gran eficiencia
para utilizar la energia de los alimentos,
acumular peso y depositar grasa en petrio-
dos de abundancia y una programacion
desde la vida fetal de 6rganos y tejidos
como el higado, musculo y grasa que se
hacen resistentes a la acciéon de la insulina
para favorecer el flujo de glucosa hacia el
cerebro. Este genotipo que permite la "su-
pervivencia" en un medio escaso en nu-
trientes, llega a la obesidad con rapidez en
ambientes donde abundan los alimentos y
la actividad fisica es escasa. Un porcentaje
importante de la humanidad aun portaria
este genotipo y tendria una especial sus-
ceptibilidad para desarrollar obesidad, RI,
DM2 y enfermedades cardiovasculares aso-
ciadas®®, Estudios nacionales muestran una
alta prevalencia de Rl en nifios obesos (53%
y 54% en prepUberes y puberes respectiva-
mente)“”,

El trastorno del metabolismo de los
carbohidratos y de los lipidos propios de la
RI, y una disfuncién endotelial temprana
como consecuencia del hiperinsulinismo
compensatorio, contribuyen a un proceso
arterioescleroético progresivo, demostrado
también en poblacién infantil®820,

Insulinoresistencia y Trastornos Metabdlicos
y Cardiovasculares

La Rl es una condicién patolégica asocia-
da a la obesidad, caracterizada por una
respuesta insuficiente o ausente de los teji-
dos periféricos a la accién de la insulina, lo
cual lleva a una serie de trastornos
metabdlicos y cardiovasculares conocidos
como sindrome metabdlico de resistencia
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insulinica o sindrome metabdlico X@V, Este
sindrome, presente también en poblacion
infantil, se caracteriza por obesidad abdo-
minal, dislipidemia, hipertensién arterial, in-
tolerancia a la glucosa o resistencia
insulinica, que determinan un mayor riesgo
de DM2, accidentes
hipertensivos y cardiopatia isquémica?'2%,
La cantidad y distribucién de la grasa cor-
poral también determinan el riesgo cardio-
vascular y metabdlico en poblacién infan-
til. Cuando la grasa corporal total excede
el 25% en los varones y el 30% en la mujer,
aumenta significativamente el riesgo de hi-
pertension arterial, dislipidemia y RI(26-28).
Por otro lado, la obesidad abdominal se
asocia a un mayor riesgo de RI, dislipide-
mia y Sindrome Metabdlico (SM) en la eta-
pa de la nifiez y adolescencia y eventual-
mente a cardiopatia isquémica, hiperten-
sién arterial y DM217@%3D, E| tejido graso es-
pecialmente abdominal y visceral secreta
una serie de productos (acidos grasos no
esterificados, proteinas que estimulan la
acetilacion), hormonas (leptina,
adiponectina entre otras), y principios acti-
vos (citoquinas) que, a través de acciones
o sefiales locales y a distancia, regulan el
metabolismo energético e influencian la se-
crecion y accion de la insulina. El aumento
exagerado de este drgano especialmente a
nivel abdominal, llevaria a una entrega de
estos productos en cantidades
suprafisiolégicas y explicaria tanto la Rl
como el efecto proinflamatorio sobre dife-
rentes drganos y sistemast?,

En nifios y adolescentes obesos chilenos, se
ha demostrado un perfil de riesgo metabo6-
lico y cardiovascular en aquéllos con me-
nor sensibilidad insulinica, caracterizado
por mayor perimetro de cintura, mayores
niveles plasmaticos de glicemia vy

vasculares
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Tabla 1

Perfil lipidico y glucidico en nifios obesos segun sensibilidad insulinica (si) basal.

Prepuberes PUberes

S| basal normal

SI basal disminuida

SI basal normal SI basal disminuida

(54) (69) (45) (67)

Col- HDL (mg/dl) 48.4+11.4 a 44.3+11.7 * 46.6+7.7 43.0+£9.7*
Triglicéridos (mg/dl) 94.8+51.8 121.3+65.7** 93.0+50.7 124.1+60.1***
CT/ Col-HDL 3.8+£1.0 4.3+1.0 * 3.8+0,9 4.2+1.3 *
Glicemia basal (mg/dl) 82.9+8.2 86.3+8.8 * 83.848.5 88.2+8.1 ***
Insulinemia basal (uul/dl) 6.4+2.2 16.2£6.6%*** 9.6+3.3 24 .5%9.6%***
Glicemia 2 h (mg/dl) 89.2+14.5 94.9+17.9* 92.2+11.4 98.7+14.7***
Insulina 2 h (uul/dl) 36.5+20.6 68.5+53 . 4x*** 48.6+30.0 107.1+79.5%***

a) Promedio + Desviacién estandar; b) significancia segun T de Student: * p< 0.05; ** p< 0.025; *** p < 0.01; **** p < 0.000.

triglicéridos, mayor indice colesterol total/
colesterol HDL y menores niveles de HDL, al
compararlos con los obesos que no mani-
fiestan resistencia insulinica®” (Tabla 1). Por
otra parte, el riesgo de RI, diagnosticado a
través del indice de QUICKI aumenta 2.4 ve-
ces en los prepuberes y 2.9 veces en los
puberes, cuando la grasa corporal total ex-
cede el 33% y el 37% respectivamente®” (Fi-
gura 3y 4).

Los criterios para diagnosticar el SM asocia-
do a la Rl en adultos (ATP lll, OMS, FDI) in-
cluyen la presencia de 3 de los siguientes 5
factores de riesgo cardiovascular: obesi-
dad abdominal, Hipertensiéon Arterial (HTA),
hipertrigliceridemia, disminucién del
colesterol HDL e hiperglicemia de ayuno®*
%), En poblacion infantil no hay un consen-
so para la definicién del SM y existen nume-
rosas propuestas basadas en el fenotipo
del ATP Il del adulto®3%3) Estas difieren en
el indicador antropométrico que califica la
obesidad (IMC o perimetro de cintura) y/o
en los puntos de corte que definen el riesgo
cardiovascular para cada componente, o
que explica las diferencias encontradas en
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la prevalencia del SM; 10% y 4.2% en pobla-
cion total de los nifios americanos del
NHANES lll, segun se utilice la propuesta de
Ferranti® o Cook®®, respectivamente. El
SM es significativamente mas prevalente en
nifos obesos (32.1%) que en normales
(6.4%) o con sobrepeso (7.1%) y al igual
qgue en adultos, su presencia esta directa-
mente asociada a la obesidad abdominal
y a la resistencia insulinica®®%®, Un estudio
nacional en 489 nifios de 6 a 16 afios con
sobrepeso, mostré que la prevalencia del
SM se asocio significativamente (p < 0.001)
a la sensibilidad insulinica basal y al estado
nutricional (4,3% en los sujetos con riesgo
de obesidad vs 29,8% en los sujetos obesos)
sin diferencias por sexo y estadio de desa-
rrollo puberal. Por otra parte, el perimetro
de cintura fue mas sensible que el IMC para
pesquisarlo; asi, el riesgo de presentar un
SM fue 17,3 veces mayor en los individuos
con obesidad abdominal®9,

Evaluacion de la Rl en la Practica Clinica.
En adultos, la Rl puede diagnosticarse a
través del clamp euglicémico hiperinsuliné-
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Figura 3

mico, de la insulinemia basal o de la rela-
cion entre la insulina y la glicemia®3:40-43),
Existen multiples métodos clinicos para eva-
luar la sensibilidad insulinica a través de
esta relacion. Entre los mas utilizados estan
el HOMA y el QUICKI, que tienen una bue-
na correlaciéon con el clamp euglicémico
hiperinsulinémico®4, El QUICKI predice el
riesgo de presentar una DM2 mejor que el
HOMA y la insulina de ayuno, lo que permi-
te un diagnéstico mas biolégico de esta
condicidn, sin embargo, es menos utilizado
en la practica clinica®“?. La OMS definio
como insulino-resistente a los adultos
(European Group Insulin Resistance) del
cuartil mas bajo de captacion de glucosa,
después de un clamp euglicémico- hiperin-
sulinémico®¥, Otros estudios establecen la
Rl en el cuartil mas alto de HOMA®@® y en el
mas bajo de QUICKI (<0,33) de una pobla-
cion adulta normoglicémica®®. Si bien un
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diagnodstico temprano de la Rl es funda-
mental para la prevencion de las enferme-
dades asociadas®%64546) en nifios no hay
consenso para su diagndstico, y la mayoria
de los estudios no considera la madurez
puberal alcanzada. Mientras Ten y cols de-
finen la Rl si la insulina de ayuno es 15 uUl/
dl o la insulina 2 hrs. postglucosa supera los
75 uUl/dl; Weiss considera insulino-resisten-
tes a los nifios del tercil méas alto de HOMA,;
Csabi y cols a los nifios con insulina basal
18,7 uUl/dl que equivale al p95 de una po-
blacion de nifios hingaros normales®7:21:49,
En un estudio nacional que incluy6 478 ni-
fios sanos de 6 a 16 afios, el cuartil mas
alto de HOMA correspondié a 2,0 para las
etapas 1 y 2 de Tanner y 3,3 en pubertad
mas avanzada y el cuartil mas bajo de
QUICKI fue 0,34 y 0,32 respectivamente (Ta-
bla 2)“®. Vanhala y cols. demostraron que
los adultos del tercil mas bajo de QUICKI

345



Tabla 2

Distribucion percentilar de los valores de glicemia. Insulinemia, QUICKI y HOMA en nifios de ambos
sexos de 6 a 15 afios.

PERCENTILOS P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95
Glicemia (mg/dl)

Tanner 1y 2 (194) 72.7 74.3 78.8 84.5 91.0 96.2 98.9
Tanner 3 a 5 (160) 73.2 76.3 80.7 85.7 90.2 95.1 98.2
Insulinemia (uul/dl)

Tanner 1y 2 (194) 1.8 2.1 3.5 5.9 10.0 14.3 17.4
Tanner 3 a 5 (160) 3.5 4.6 6.5 104 15.6 20.9 27.7
Indice de QUICKI

Tanner 1y 2 (194) 0.31 0.33 0.34 0.37 0.41 0.44 0.46
Tanner 3 a 5 (160) 0.30 0.31 0.32 0.34 0.37 0.39 0.41
Indice HOMA

Tanner 1y 2 (194) 0.4 0.4 0.7 1.2 2.1 2.8 3.8
Tanner 3 a 5 (160) 0.7 0.9 1.3 2.2 3.3 4.7 5.8

(0,32), tenian un mayor riesgo de presentar
una DM2 después de 5 afios®“?. Un estudio
nacional en nifios obesos, muestra que los
prepuberes con QUICKI 0,32 y los puberes
con QUICKI 0,34 tienen un perfil lipidico y
metabdlico de riesgo cardiovascular®?,

Necesidad de Politicas y Programas Nacio-
nales para la Prevencion de las Enfermeda-
des Crdnicas desde la Nifiez.

Existe consenso en que la prevencién de las
enfermedades crénicas debe iniciarse des-
de la nifiez. Tanto la dieta occidental rica
en grasa y azucares y baja en fibra, como
la ausencia de actividad fisica, estan aso-
ciadas a mayor riesgo de DM2 y enferme-
dad cardiovascular. Por eso, es fundamen-
tal integrar a toda la comunidad (nifios, j6-
venes, adultos, ancianos, instituciones gu-
bernamentales y ONG) y hacerla participe
de las acciones de promocion de habitos
de ingesta y estilos de vida saludable, con
protocolos y metas a mediano y largo pla-
z0™“9, La evidencia cientifica es clara en re-
lacionar la inactividad fisica y la falta de
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ejercicio con el desarrollo de la obesidad,
DM2 y enfermedades cardiovasculares, por
lo que desarrollar politicas a nivel escolar
gue permitan la practica de ejercicio
aer6bico y de deportes a los menos media
hora diaria (3 a 4 horas semanales) es una
accion prioritaria para la Academia Ameri-
cana de Pediatria (AAP)(49). El proyecto
"Vida Chile" es sin duda un programa muy
bien encaminado. Los avances en aspectos
relacionados con la alimentacién parecen
notables, pero es necesario implementar
aquéllos asociados al efecto del ejercicio
sobre la salud, especialmente en poblacion
escolar.

Habria que avanzar en los aspectos que
tienen que ver con la prevencién primaria y
secundaria tanto de la DM2 como del sin-
drome metabdlico. En el caso de la DM2
hay consenso para su pesquisa, diagnosti-
co y manejo desde edades tempranas. La
recomendacion sefiala que tanto la pesqui-
sa como la prevencion debe focalizarse
hacia la poblacion pediatrica de alto ries-
go®“-s Dentro de los esfuerzos de preven-
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cion primaria de la DM2 se destaca el de la
obesidad y la promocién de la lactancia
natural, ya que la obesidad y la ausencia
de lactancia materna son uno de los princi-
pales determinantes en poblacién menor
de 20 afios“. Cuando ya se ha estableci-
do el diagnéstico de DM2, son fundamen-
tales ciertas acciones de salud para la pre-
vencion de complicaciones micro vy
macrovasculares. Un diagnéstico temprano
a través de la deteccidn de casos dentro
de la poblacion de alto riesgo (hijos y nie-
tos de diabéticos, con obesidad, mayores
de 10 afos, portadores de insulinoresisten-
cia y /o pertenecientes a etnias de alto
riesgo) y un tratamiento médico 6ptimo,
son claves para una efectiva prevencion
secundaria.

En el caso del sindrome metabdlico, no
hay consenso aun para las acciones pre-
ventivas. Los esfuerzos de prevencidn pri-
maria deberian abarcar a la poblacion ge-
neral a través de programas de promocién
de habitos de ingesta y estilos de vida salu-
dable y la prevencidon secundaria deberia
focalizarse a través de acciones de salud
especificas hacia grupos de alto riesgo. En
el contexto de la reforma de la salud y en
el ambito de la prevenciéon de las enferme-
dades crénicas no transmisibles, el MINSAL
actualizé la normativa para la calificacion
del sobrepeso en la poblacién de 6 a 18
afos®?, asumiendo como indicador el IMC
y como referente la propuesta del CDC/
NCHS (www.CDC.GOV/NCHS). Esto permiti-
ra estandarizar los criterios para el diagnos-
tico de la obesidad, pero debe avanzarse
en una propuesta que permita tratar, al me-
nos, a los de mayor riesgo bioldégico. La
evidencia cientifica sefiala que la insulino-
resistencia y la obesidad abdominal son los
principales determinantes del sindrome me-
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tabdlico en poblacién infantil y ambos, su-
mados a los antecedentes familiares de
riesgo (dislipidemia, diabetes, infarto al
miocardio en menores de 50 afios, acci-
dente vascular en menores de 60 afios),
pueden constituirse en indicadores de ries-
go biolégico para seleccionar a los obesos
que requieren de un tratamiento integral y
multiprofesional, donde el objetivo funda-
mental deberia ser la promociéon de una
alimentacion saludable en el nifio y su fa-
milia, mejorar la capacidad fisica y
aerdbica y corregir los trastornos
metabdlicos asociados al riesgo cardiovas-
cular. Focalizar las acciones curativas ha-
cia estos grupos, permitiria liberar recursos
para acciones preventivas de promocion
de habitos y estilos de vida saludable a ni-
vel de poblacién general.
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