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Reconocer a la obesidad como una enfermedad y

como un factor de riesgo para enfermedades
cronicas no transmisibles (ECNT)

Enfermedad caracterizada por «una acumulacion anormal o
excesiva de grasa corporal que puede ser perjudicial para la salud».
Es cronica, su causa es multifactorial y, en la mayoria de los
casos , se presenta con exceso de peso.

La OMS la categorizo como enfermedad en 1997.

En los paises en desarrollo con economias emergentes la prevalencia
de sobrepeso y obesidad infantil entre los nifios en edad preescolar
supera el 30%.

Si se mantienen las tendencias actuales, el niumero de lactantes y
ninos pequeinos con sobrepeso aumentara a 70 millones para 2025.

Informe de la Comisién para acabar con la obesidad infantil, OMS 2016



Escenario complejo, de caracter multifactorial.

t\hﬂﬁﬁ‘ helencia, Emﬂﬁ?g

Antecedentes perinatales,
lactancia, juege, oCio

Ministerio de Salud de la Nacién. Sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes. Orientaciones para su prevencion, diagnostico y tratamiento en
Atencién Primaria de Salud. 1° ed. Buenos Aires, 2013



Regulacion neuroendocrina de la ingesta
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Williams Tratado de Endocrinologia 11° ed, ELSEVIER, 2009



Reguladores con actividad orexigena y anorexigena

Originados en Actividad orexigena Actividad anorexigena
NPY CCK
Orexinas CRH
AgRP CART
B-endorfinas a-MSH
Dinorfinas Neurotensina
HIPOTALAMO Encefalinas GLP-1
Glutamato Urocortina
Galanina Serotonina
MCH
GABA
Noradrenalina
Ghrelina CCK
PYY
TRACTO GI GLP-1
GLP-2
Oxintomodulina
Insulina
Amilina
PANCREAS PP
Glucagén
TEJIDO Leptina
ADIPOSO Adiponectina
Resistina

Principios de Biologia y Genética. Fisiopatologia molecular, clinica y endocrinologica. Edi Lilly Interamerica Sucursal Argentina 2015



El tejido adiposo como érgano endocrino

El tejido adiposo presenta funciones fisioldégicas integradoras importantes y
segrega numerosas proteinas. En parte, estos factores participan en la
regulacion autocrina y paracrina en el interior del tejido adiposo y pueden
afectar a las funciones de 6érganos distantes, como el musculo,

el pancreas, el higado y el sistema nervioso central.
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No todos los productos liberados por el tejido
adiposo son producidos por los adipocitos.

Otras células contenidas dentro del tejido adiposo

pueden participar en las funciones del tejido adiposo.
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Células del érgano adiposo blanco

- adipocitos 30%

- preadipocitos y fibroblastos

- fibras de colageno

- capilaresfendotelial

- cel immunes (monocitos/macréfagos, linfocitos)




Toda vez que se genera un balance positivo de energia se produce un aumento
de la grasa corporal a expensas de un aumento del volumen del adipocito:

HIPERTROFIA.

Cuando se supera la capacidad de acumulacién intracelular de triglicéridos se

genera HIPERPLASIA
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En situaciones de sobrealimentacién crénica , de no ser posible reclutar
nuevos adipocitos, la grasa se deposita en forma ectopica, en diversos

6rganos no aptos para este fin.
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Higado: esteatosis

Musculo: insulinorresistencia
Pancreas: apopstosis de cél B
Cerebro: astrocitosis y
proceso neurodegenerativo
Corazon: grasa pericardica




La HIPERTROFIA e HIPERPLASIA de los adipocitos se acompana de
ANGIOGENESIS e INLFAMACION
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La obesidad es un estado inflamatorio crénico de leve a moderado, y es
precisamente este este estado inflamatorio, mediado por macréfagos y
adipocitokinas, el que justifica la presencia de enfermedades asociadas.



ETIOLOGIA

Obesidad primaria Obesidad secundaria

(Prevalencia 3-5%)

o de etiologia multifactorial
(Prevalencia 95-97%)

- Sindromes genéticos: Prader-Willi,
- Factores genéticos Cohen, Turner, Carpenter, Alstrém y
Laurence-Moon-Bield

- Lesiones hipotalamicas: tumorales,

- Factores ambientales ) ) "
postinfecciosas y traumaticas.

- Ingesta en calidad y cantidad - Enfermedades enddécrinas: sindrome
inadecuada. de Cushing, insulinoma, SOP, deficiencia
de hormona de crecimiento,

- Actividad fisica disminuida seudohipoparatiroidismo.

Obesidad: guias para su abordaje clinico . SAP 2015



El riesgo de presentar obesidad depende de una compleja
interaccion entre eventos intrauterinos, susceptibilidad genética y
factores ambientales.

La epidemia de obesidad no se explica facilmente soélo por los cambios

del estilo de vida en las distintas poblaciones, por lo que se cree que

pueden influir otros factores como los disruptores endocrinos (DE).
-

Toda sustancia quimica exdgena, capaz de alterar la homeostasis
endocrina por similitud, afinidad, antagonismo, interferencia fisiolégica o
por modificacion de receptores especificos.

Pueden ocasionar efectos adversos en la salud de un individuo o en su
progenie.

La exposicion a DE no tiene la misma repercusion sobre todos los
individuos expuestos y depende del periodo de desarrollo en el que

actue, siendo momentos criticos las etapas embrionaria - fetal y la
infancia.



Diversas hipotesis de trabajo y estudios apoyan que los DE ambientales
unidos a las dietas modernas densas en calorias pueden contribuir a la
programacion de la obesidad desde etapas tempranas de la vida.

La exposicion prenatal a obesdgenos podria ser un contribuyente
subestimado en la epidemia actual de obesidad.

Disruptores endocrinos relacionados con la obesidad

- Compuestos 6rgano persistentes (COP): DDT (Dicloro Difenil Tricloroetano) y
PCB (Bifenilos policlorados). Contaminan alimentos (pescados, carne, manteca y
queso)

-Bisfenol A (BPA): suprime la liberacion de adiponectina en el tejido adiposo
generando IR y SM. Presentes en plasticos y material odontologico.

-Folatos: Activan los PPARS. Presentes en plasticos.

-Activadores de los receptores activados por proliferadores de Peroxisomas gamma
(PPARY): PPARY es el principal regulador de la adipogénesis y es clave en casi
todos los aspectos de la biologia del adipocito. Ademas tiene un rol importante en el
SNC controlando el apetito. Presente en el polvo doméstico.



Etapas del desarrollo en las que se pueden presentar alteraciones epigenéticas
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Cada organismo tiene una firma epigenética unica que es parcialmente heredada y
parcialmente generada in utero con cambios en la vida adulta.

Estos eventos son dindamicos y los patrones epigenéticos experimentan un proceso de
borrado y reprogramacién dos veces en la vida:

1°: durante la gametogénesis Periodos vulnerables a las alteraciones
2°: durante la preimplantacién » generadas por el medio ambiente.

Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2014; 52(1): 588-593



Obesity and Bariatric Surgery Drive Epigenetic
Variation of Spermatozoa in Humans

Cell Metabolism 2016; 23, 369-378

Los espermatozoides de los hombres obesos llevan una firma epigenética
distinta a la de los hombres delgados.

El metiloma de los espermatozoides se remodela después de la pérdida de
peso inducida por bypass gastrico, especialmente en las regiones de genes
implicados en el control del apetito.

CENTRAL NERVOUS SYSTEM DEVELOPMENT
REGULATION OF APETITE?

IN NVIRONMENTAL STRESS

GASTRIC BYPASS-INDUCED WEIGHT LOSS




Problemas médicos y psicosociales presentes en la obesidad

NEUROLOGICO
Pseudotumor cerebral

CARDIOVASCULAR RESPIRATORIO _
HTA Hiperreactividad bronquial
Hipertrofia de VI Asma

SAOS

Disfuncion endotelial _ -
Intolerancia al ejercicio

Inflamacion crénica
ECV

METABOLICO-ENDOCRINO
Sindrome metabodlico

GASTROINTESTINAL . . .
Hiperuricemia

RGE o - Alt eje HH suprarrenal
Esteatosis hepatica Alt eje somatotropo
Colelitiasis »

Alt eje HH gonadal
(Trastornos del ciclo
menstrual-SOP)

NEFROLOGICO
Glomerulopatia asociada a la
obesidad

PSICOSOCIAL
Aislamiento social

Baja autoestima

Pobre rendimiento escolar

Modificado de Arch Arg Pediatr 2016; 114(3):258-267



Mecanismos y factores determinantes de las complicaciones
metabolicas asociadas con la obesidad

Inactividad fisica

Genotipo susceptible o B ES ’D A D . Aporte excesivo nutrientes

Alteraciones distribucion
grasa corporal:
Depdsito graso miocelular — Grasa visceral

y v
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T Adip ol T Citoquinas T Ac. Grasos libres
J Adiponectina
|
' . I
Inflamacion Resistencia Disfuncion
cronica subclinica insulina endotelial

s

Sindrome
metabdlico

Enfermedad

Diabetes tipo 2 cardiovascular

Yeste D; Carrascosa A.Complicaciones metabdlicas de la obesidad infantil. Anales de Pediatria 2011



CASO CLINICO

Nifia, EC 10 afios 5 meses

Motivo de consulta: SOBREPESO - VALORACION TIROIDEA
Antecedentes de enfermedad actual: Sobrepeso desde los 3 afos de edad
No realiza actividad fisica extraescolar. Habitos alimentarios inadecuados.
Antecedentes patoldgicos: sin relevancia

Antecedentes perinatales: embarazo controlado, madre DM2 , parto eutécico.
EG 38 semanas, PN 4500 g, Longitud 52 cm, RNT/GEG. Alta conjunta.
Pesquisa neonatal de enfermedades endocrino metabdlicas normal.

No lactancia materna.



Antecedentes familiares: DM 2 Enf. celiaca  ppo/HTA/Hipotiroidismo

] 909

Sobrepeso Obesidad
DM 2 DM 2
d} Hipotiroidismo

/1

EC 10 afios 5 meses

Examen fisico: Talla 144 cm Pc 75-90 Peso 67 kg, IMC: 32 kg/m? Pc >97
CC:99cm Pc>90

Indice cintura/talla: 0.68 (Normal: hasta 0.5)

TA: 100/65 mmHg. Acantosis en cuello y axilas.

Mamas grado lll de Tanner, VP Il



Herramientas para identificar a los pacientes
con sobrepeso u obesidad

ANTROPOMETRIA
Es la herramienta mas utilizada en la
practica clinica.

Tres son las medidas imprescindibles: Indicadores:
- Peso -Peso para la edad

1

- Talla -IMC

- Circunferencia de la cintura (CC)

-Puntaje Z
-Circunferencia de la cintura
-Circunferencia de cintura /talla

MEDICION DE LA GRASA CORPORAL
Se utilizan medidas indirectas:

- Bioimpedanciometria eléctrica

- DEXA (Rayos X de absorciometria dual)
- RM tridimensional



¢ QUE ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS DEBEMOS SOLICITAR?

En pacientes con obesidad o sobrepeso que presente factores de
riesgo o complicaciones médicas:

- Hemograma

- Glucemia basal

- Lipidograma =)
- Hepatograma

- Acido urico

- Creatinina

- Funcion tiroidea

- Ecografia abdominal

Tamca 3. Tanmzaje ummersal. Recomendariones por edad

DaDal afos Mo dosar de ratina.

Da 2 a b afios Mo dosar, excepio
= abuelos, padres, tios o hermanos con IAM, ACY, tent fangioplastia, o padees con CT = 40 me/dl o
dislipidemia desconoclda
= Mifes con diabetes, HTA, obesidad, femadones

a6 a 11 anos Tamizaje universak:

= 5 LIDL = 130 mg /dll, HIDL < 40 mg /dl v trighcéridos = 100 mg /dl &t es menor de 10 afos y
mis da 130 me/dl si es mavor de 10 afios: repetir v promadiar para definir la condscka berapdutica.

D 12a 16 anios Mo dosar, excepto
= abuelos, padres, Hos o hermanos con IAM, ACY, slent fanpgloplastia, o padres con CT = 240 mg/dl o
disliptdemda desconocida

* 0'5.el nifo Hene wna enfermedad, comes diabetes, enfermedad renal ordnica, trasplante cardiaco,
enf. de Kawasakl con compromiso coronario, VIH, sma. nefritico,

De 17 a 21 afios 2% Tamiraje universal
{comitrodes = 5 LIDL = 130 mg/dl, no HDL = 145 mg /dl, HDL < 40 mg /dl ¥ triglicéridos = 130 mg /dL
prefaborales,’ repetr v promediar,

librata undversitarial » Fn czta edad, &l objetivo es pesguisar hiparcolesteralamias de inicio tardio.

CT: colasteral total; HTA: hipertensidn amenial; LIXL: ipoproteina de baja densidad; HDL: Hpoproteing de alia denstdad;
LAM: miaro agudo de miscardio; AVC: accidente cersbrovascalar; VIH: vires de la immunod eficiencia humana.

- Edad ésea (en aquellos que presenten talla alta o baja)

Obesidad: guias para su abordaje clinico . SAP 2015
Consenso sobre manejo de dislipemias en pediatria, Comité de Nutricon. Arch Arg Pediatr 2015; 113(2): 177-186



Criterios diagnodsticos de SM

Paciente

T
DIAGNOSTICO

HDL (mg/dl)

Glucemia

(mg/dl)

Presion 100/65
arterial

Otros (IDF y ALAD) consideran obesidad central (CC 2 P 90) + 2 de los otros criterios.

IDF: Federacion Internacional de Diabetes ALAD: Asociacion Latinoamericana de Diabetes



Factores que influyen en los cambios metabdlicos de riesgo

- Grado de sobrepeso
- Distribucién del depésito de grasa
- Depésito de grasa en lugares andémalos

El riesgo de presentar SM depende de una compleja interacciéon entre
eventos intrauterinos, susceptibilidad genética y factores ambientales.

Perfil de riesgo: Historia familiar e individual

Padres con obesidad - SM

Historia familiar de ECV, DM 2 o dislipemia

Hijo de madre diabética o madre con diabetes gestacional

Bajo peso de nacimiento (< 2,5 Kg) o alto peso (>4 Kg)

Recuperacién ponderal a un ritmo muy rapido en los primeros anos de
vida

- Ausencia de lactancia materna

- Inicio de alimentaciéon complementaria temprana (antes de los 6 meses de
edad)

- Distribucion de la grasa corporal

- Habitos alimentarios

- Sedentarismo



RESISTENCIA A LA INSULINA

Disminucidn en la respuesta de los tejidos periféricos a la accion celular
mediada por la insulina, con la consiguiente disminucion de la utilizacion
corporal de la glucosa e hiperinsulinemia compensadora.

En circunstancias normales:

Elevacion de la glucemia (generalmente postprandial) » Liberacion de insulina

-

Tejidos sensibles a la insulina (musculo, higado y tejido adiposo) incorporen glucosay
descienda la glucemia.

. =

Este descenso de la glucemia hace que las células B reduzcan la liberacion de insulinay la
glucemia se mantenga dentro de limites normales

En pacientes con IR:

1° fase de compensacion: los niveles de insulina son mas altos pero consiguen
mantener cifras normales de glucemia

O

2° fase: niveles mas altos de insulina ya no controlan los niveles de glucemia en
ayunas o los ascensos postprandiales

8-

Finalmente, la glucemia permanece alta a lo largo de las 24 hs del dia




El comienzo hay que buscarlo en el balance energético positivo del nifio obeso
y esto esta relacionado con dos situaciones que siguen a las comidas frecuentes:
las hiperglucemias y las elevaciones de acidos grasos y lipidos
postprandiales.

En incremento de la insulinemia desempefia un papel crucial en el incremento
del contenido graso del adipocito ya que estimula la accién de la
lipoprotein lipasa

8-

» favorece la entrada de acidos grasos en el adipocito
» favorece la entrada de glucosa que es el precursor natural del glicerol
intracitoplasmatico, produciéndose la sintesis de triglicéridos

Cuando este proceso ocurre en el tejido adiposo de la cavidad abdominal
tendra consecuencias mas importantes que cuando acontece en el tejido
adiposo subcutaneo.

La distinta inervacién de ambos territorios implica comportamientos diferentes,
asi la activacion del parasimpatico con una inervacién mayor del tejido
adiposo intraabdominal implica una mayor lipdlisis con la consiguiente
elevaciéon plasmatica de acidos grasos libres.



¢ Como valorar la insulinorresistencia?

Test exdgenos (de respuesta a la Test endogenos

administracion exégena de insulina) (medicion de la accidén de la insulina con la glucemia)
Clamp euglucémico- hiperinsulinémico.

Sélo en investigacién Test de tolerancia a la glucosa EV: sélo se usa en

investigacion.

¢ Cuando hablamos de IR en pediatria?

Concentracion de insulina e indices de
insulinosensibilidad en ninos y adolescentes
sanos

Insulin level and insulin sensitivity indices among healthy
children and adolescents

Biog. Maria G. Ballerini®, Dr. Ignacio Bergadd’®, Biog. Maria E. Rodriguez’,
Dra. Ana Keselman®, Dra. Viviana S. Bmgﬂ!m", Dra. Viviana Pipman®,
Dr. Horacio M. Domené', Dr. Héctor G. Jasper' y Dra. Maria G. Ropelato.”

Arcivos Argentinos de Pediatria 2016

Proponen que valores de insulina en ayunas > 10 uyUl/mL en prepuberes
y de 17 pUl/mL y 13 pUl/mL en nifas y ninos puberes, respectivamente, podrian

alertar a los pediatras sobre un posible estado de IR y profundizar el estudio del
estado de la homeostasis de glucosa.




Glucemia (mg/dl) Insulina (U/L)

PTOG | B

120 minutos

Historia natural de la Diabetes tipo 2 en los pacientes obesos

Obesidad |4——p| Genes

Glucemia alterada en ayunas:

! I >100 mg/d|
Insulinoresistencia
e I . —— e Intolerancia a los hidratos de
iperinsulinemia . Hiperinsulinemia + B Disfuncion
ttog normal+ intolerancia glucosa celula beta carbono: 140-199 mg/dl tras 2 hs en
la PTOG
%"’0% Diabetes
;E ™ tipo 2
B ET% coessmlte Diabetes: >126 (en 2 ocasiones)
————————— [ Tiempo evolucion (afios)} — = = = = = = — — » |enayunas o >200enla PTOG

Yeste D; Carrascosa A.Complicaciones metabdlicas de la obesidad infantil. Anales de Pediatria 2011



Ecografia abdominal: Higado aumentado de tamaio
con esteatosis.
Laboratorio: GOT 80 U/L, GPT 95 U/L, GGT 87 U/L

Componentes adicionales del SM: |
- Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (NAFLD: non-alcoholic fatty liver dlsease)

- Hiperuricemia '
- Trastornos del sueno

» Actualmente es la enfermedad hepatica mas frecuente en Estados Unidos.

» Patogenia: 1°etapa: acumulacién de grasa en el higado, hiperinsulinemia e
insulinorresistencia, influenciada por la existencia de susceptibilidad genética, mecanismos
epigenéticos, un estilo de vida sedentario y dietas hipercaldricas.

La acumulacién de lipidos hepaticos exacerba la resistencia a la insulina al interferir en la
fosforilacién de los receptores de insulina. Esto predispone a la 2° etapa: caracterizada
produccién de estrés oxidativo, disfuncion mitocondrial, alteracién de citoquinas
proinflamatorias y activacion de las células estrelladas. Estos fendmenos van a conducir a la
produccién de necrosis, inflamacién y fibrosis intrahepatica.

= Es asintomatica u oligosintomatica (puede haber hepatomegalia y dolor abdominal
esporadico).

» La pesquisa debe realizarse mediante dosaje de enzimas hepaticas y
ecografia abdominal.

Arch Arg Pediatria 2016; WJG 2016; 22 (36)8078-80-93



Laboratorio: TSH 6 uUl/ml (VR:0.27- 4.2), T4 libre 1.2 ng/dl, Ac antiperoxidasa y
Ac antitiroglobulina: negativos

¢é QUE SIGNIFICA TSH ELEVADA EN NINOS O ADOLESCENTES CON

SOBREPESO/OBESIDAD?

= Es frecuente en nifios y adolescentes obesos o con sobrepeso.

= TSH elevada (5-10 uUl/ml) con leves aumentos de T4 y
T3(rango normal)como expresion de la adaptacion del eje HHT al
mayor requerimiento metabodlico para reducir la disponibilidad de energia
en la conversion a grasa. Causado por efecto el estimulante de leptina
sobre la secrecién hipotalamica de TRH.

TSH elevada parece reflejar una consecuencia y no una causa de la
obesidad o sobrepeso.

= Suelen recibir tratamiento con la hipdétesis que TSH refleja estado
hipotiroidismo que promueve la ganancia de peso.

= La reduccion del IMC normaliza TSH sin mediar tratamiento.

Current opinion 2011; 23: 415-420
Horm Res Paediatr 2017



Consulta a los 15 afios por amenorrea secundaria

Menarca: 11 afos - Presento ciclos persistentemente irregulares, cada 45-60 d
FUM hace 5 meses.

Talla 164 cm (Pc 75), Peso 80 kg, IMC: 29.7 kg/m? Pc >97

Hirsutismo. Acné moderado.

Laboratorio: Citologico, funcién hepatica, renal, tiroidea normales.
Colesterol 196 mg/dl, HDL 40 mg/dl, LDL 146 ng/dl. Triglicéridos 190 mg/dl.
PTOG Glucemia basal 90 mg/dl - 120 min 150 mg/dI

Insulina 24 Ul/ml 120 Ul/ml
Androstenediona 4.1 ng/ml, DHEAS 282 ug/dl LH 18 mUIl/ml,
Testosterona 60 ng/ml, SHBG 14 nmol/L, 170HP 2.48 ng/ml

¥

COMUNES

HIPERANDROGENISMO 1) PCOS. vt 80%
CLINICO Y BIOQUIMICO 2) Hirsutismo Idiopatico......cveviuvviiinnnnen. 10-15%

POCO COMUNES

3) HAC NC i iiiiiiiieicee s 1-5%
Causas de Hiperandrogenismo » RARAS. 1
en adolescentes 4) Tumor secretor de andrdgenos

5) Otras endocrinopatias: Hipotiroidismo
Hiperprolactinemia
S. de Cushing
Acromegalia




Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) en adolescentes

Sindrome de disfunciéon endécrino metabdlica complejo que se acompana de un
amplio espectro de sintomas y signos clinicos con amplia variabilidad bioquimica.

Es un diagnéstico de exclusion.

La etiologia se considera multifactorial, con la participacién de factores
hereditarios y no-hereditarios, factores ambientales en la vida intrauterina y post
natal, variaciones en la esteroidogénesis y/o el metabolismo de los esteroides

y/o adaptaciones alternativas al exceso de energia. Witchelet al. 2015
RosenfieldR. 2015

Factores de riesgo

Antecedente de SOP en madre y
hermanas

Pubarca prematura

Pubertad precoz
Antecedente de DM 2 en familiares de 1°

Antecedente de PEG o GEG
MOP, anovulacion 3 ainos postmenarca

Obesidad
Sindrome metabdlico

Rosenfied R. JCEM 2007.



Criterios diagndsticos en adolescencia

Limitaciones de los 3 consensos en adolescentes:
Varias caracteristicas pueden estar en evolucion aun sin manifestarse.

Algunas caracteristicas pueden ser eventos fisiologicos puberales normales.

Endocrine Society Clinical Practice Guidlines(JCEM 2013)
AACE/ACE Disease State Clinical Review( Endocrin Pract 2015)

El diagndstico es dificil en esta etapa por cambios fisiolégicos

Morfologia ovarica

LIMITACIONES EN ADOLESCENTES

¥

-Diferenciar de ovarios multifoliculares
-Via abdominal. Subjetivo (adolescentes
obesas)

-26-54 % de las adolescentes MOP
-Maximo volumen ocurre 2 a 4 anos EG

Rotterdam ESHRE/ASRM-S PCOS Consensus Workshop Group. Hum Reprod2004
The AES and PCOS society criteria for the PCOS: the complete task force report FertilSteril2009
Thediagnosis of polycysticovarysyndromein adolescents. Am J ObstetGynecol2010



Otras consideraciones:

Eje Hipotalamo-Hipéfiso-gonadal
* Incremento de la aromatizacion de andrégenos a estrégenos
Ninas: - Pubertad precoz/adelantada
Nifos: - Retraso puberal y ginecomastia
- Pubertad adelantada
* Disminucién de SHBG: mayor biodisponibilidad de testosterona y
estradiol

Eje GH-IGF-1
La Hormona de Crecimiento (GH) esta disminuida por menor
secrecion y mayor depuracion, mientras que el IGF-1 es normal.

La aceleracion del crecimiento lineal y de la edad ésea es
consecuencia generalmente de la hiperinsulinemia.




Identificar a tiempo y derivar oportunamente

los pacientes con diabetes 2, dislipemia y/o
hipertension.

¢, Qué pacientes deben ser derivados?

¥

Alteracion de glucosa en ayuno: Glucemia entre 100-125 mg/dl » PTOG

Hipercolesterolemia

Tasva 5. Valores de referencia de lipidos y lipoproteinas en nifios y adolescentes
Parimetro Aceptable (mg/dl) Limite {mg/d1) Elevado (mg/dl)
Triglicéridos
-9 anos <75 7599 =100
10-19 afios <00 90-129 =130
Colesterol total <170 170-194 = 200
C-LDL < 110 110-129 =130
Parimetro Aceptable (mg/dl) Limite {mg/d1) Disminuido (mg/dl)
C-HDL =45 40-45 <40
e

Consenso sobre manejo de dislipemias en pediatria, Comité de Nutricon. Arch Arg Pediatr 2015; 113(2): 177-186

Mala velocidad de crecimiento



CLINICAL PRACTICE GUIDELINE

Pediatric Obesity—Assessment, Treatment,
and Prevention: An Endocrine Society
Clinical Practice Guideline

Dennis M. Styne," Silva A. Arslanian,? Ellen L. Connor,? Ismaa Sadaf Faroogi,*
M. Hassan Murad,” Janet H. Silverstein,® and Jack A. Yanowski’

'University of California Davis, Sacramento, California 95817; “University of Pittsburgh, Pittsburgh,
Pennsylvania 15224; “University of Wisconsin, Madison, Wisconsin 53792; “University of Cambridge,
Cambridge CBZ 0QQ, United Kingdom; E‘I‘\-’Ia}-\l: Clinic, Rochester, Minnesota 55905; “University of Florida,
Gainesville, Florida 32607; and ‘Mational Institutes of Health, Bethesda, Maryland 20892

J Clin Endocrinol Metab 2017; 102 (3):709-757

Los desdordenes enddcrinos y sindromes genéticos que causan
sobrepeso/obesidad son raros en nifnos y adolescentes y estan asociados
con manifestaciones clinicas adicionales.

Sugieren estudios genéticos en aquellos pacientes que tienen obesidad de
comienzo extremadamente temprano (antes de los 5 afnos de edad) y que
tiene caracteristicas clinicas de sindromes que cursan con obesidad (en
particular si hay hiperfagia extrema) y/o historia familiar de obesidad
extrema.




Overweight and Obesity in Children: More Than Just the Kilos

Edgar van Mil, MD, PhD; Arianne Struik, MSc

Department of Pediatrics (Dr van Mil), Jeroen Bosch Hospital, ‘s-Hertogenbosch, the Netherlands; and Institute for Chronically Traumatized Children
(Ms Struik), Perth, Australia,

Pediatr Phys Ther 2017; 29:73-75

El sobrepeso y la obesidad han alcanzado proporciones epidémicas.
Mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y cancer.

Mayor incidencia de trastornos de ansiedad y depresion. Estos
sentimientos negativos pueden conducir a mayor ingesta de
alimentos y aislamiento agravando asi el problema.

Es necesario educar sobre el estilo de vida saludable a toda la
familia. El conocimiento aumenta su autonomia y capacidad de hacer
elecciones. Los padres y cuidadores juegan un rol importante en el
equipo de tratamiento.
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Farmacoterapia

ORLISTAT es el unico medicamento aprobado por la FDA para el tratamiento de
la obesidad para edad comprendida entre 12 — 16 afios.

Es un inhibidor de la lipasa gastrointestinal reduciendo la absorcién de grasa en
aproximadamente un 30%.

Cirugia bariatrica

» Paciente en estadio IlI-IV de Tanner y talla adulta final con IMC >40 0 >35 y
comorbilidades significativas.

» Obesidad extrema y comorbilidades persistentes luego de un programa formal
de modificaciones del estilo de vida, con o sin farmacoterapia.

= Evaluacién psicolégica que confirme la estabilidad familiar para continuar el
tratamiento postquirurgico.

» Pacientes que demuestren la aptitud para adherir a los programacién de
alimentacién y actividad fisica saludabile.

= Debe realizarse en un centro de referencia que cuente con equipo

multidisciplinario.
J Clin Endocrinol Metab 2017; 102 (3):709-757



