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SITUACION EPIDEMIOLOGICA DE LA OBESIDAD

Progresion de la obesidad infantil y adolescente en Chile:

» Mapa Nutricional de la junta Nacional de Auxilio Escolar y Becas (JUNAEB) de primer aio basico (6-9 afos)
- 92% del total de ninos escolarizados

» La medicion se realiza en marzo, al inicio del afio escolar (1987) = 7.5%, (1996) 2 14.4%, (2006) = 19.4%,
(2020) 2 28%

» Un tercio de estos ninos (10%) presenta obesidad severa

Figura 1. Prevalencia de obesidad en escolares de primer afio basico (1987-2021) Tabla 3. Cambios en obesidad total v grave en 2019, 2020 y 2021 por cursos,
a0 - segun el Mapa Nutricional de [a JUNAEB, Chile
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Fuente: Mapa nutncional de la JUNAER.

Obesidad infantil Una pandemia invisible Llamado urgente a la accion Fernando Vio del Rio. (n.d.).



DEFINICION Y DIAGNOSTICO ANTROPOMETRICO

La Organizacion Mundial de |la Salud (OMS) define la
obesidad como la “la acumulacion anormal o excesiva

de grasa que presenta un riesgo para la salud”

La obesidad pediatrica se define
epidemiologicamente mediantel el IMC, que se
ajusta por edad y sexo debido a los cambios
fisiologicos del IMC durante el crecimiento.

Las definiciones de la OMS y los CDC basadas en
tabla de IMC por edad, se utilizan ampliamente,
incluso en la practica clinica.

Lister, N. B., (2023). Child and adolescent obesity. Nature Reviews Disease Primers, 9(1), 24.



DEFINICION Y DIAGNOSTICO ANTROPOMETRICO

Calificacién Nutricional < 1 afio* Entre 1 aito y 5 afios 20 dias Entre 5 aios 1 mes y 10 afios**
Desnutricibn P/E = -2DE PIT < -2DE IMC/E = -2DE

Riesgo de Desnurnr P/E< -1DEY > -2DE P/IT<-1DEY > -2DE IML/E< -1DEY > -2DE
MNormal o Eutrbfico P/E=-1DEY < +1DE P/T=-1DEY < +1DE IMC/E = -1DEY < +1DE
Sobrepeso P/T=z +1DEY < +2DE P/IT= +1DEY < +2DE IMC/E = +1DE Y < +2DE
Obesidad PIT = +2DE PIT =z +2DE IMC/E = +2DE y < +3DE

\  Obesidad Severa

IMC/E = +3DE

/ *  Enlos nifas menaras de 1 afo &l ndcadar BE as el que deserming la calFicacibn numicional, salv o que el mdicadar FYT seax «10€, sinecdn en & aual prima el ndicador PIT

** PIHraninasy nras mayores da & 305 13 Genominacan da 1a calificaoin numicional deba Cefrse de acuerta 3 13 Nomma para |3 evalusodn nutriconal oe nifos, niras y

SOOIESCAMIES OB 5 3 19 aNos o afad.

» Segun la OMS, el IMC es una medida imprecisa de la obesidad porque no toma en
consideracion los compartimentos de la composicion corporal.

» otros estudios han sugerido medir la circunferencia de la cintura y la relacién cintura
— cadera para evaluar mejor la cantidad de masa grasa visceral.

Patrones de crecimiento de lactantes, nifos y nifias menores de 5 afios (OMS 2006). Referencia: http://www.who.int/childgrowth/standards/es/
Patrones de crecimiento de escolares y adolescentes entre 5 afios 1 mes y 19 anos (OMS 2007). Referencia: http://www.who.int/growthref/en/



http://www.who.int/childgrowth/standards/es/
http://www.who.int/growthref/en/

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS
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»Regulacion del peso corporal
»La via de la leptina
»Cambios patolégicos en el tejido adiposo

Lister, N. B., (2023). Child and adolescent obesity. Nature Reviews Disease Primers, 9(1), 24.



MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS
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Gutiérrez-Cuevas, J., (2021). Pathophysiological molecular mechanisms of obesity: a link between MAFLD and NASH with cardiovascular
diseases. International Journal of molecular sciences, 22(21), 11629.



CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO
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Verduci, E.,. (2022). Integrated approaches to combatting childhood obesity. Annals of Nutrition and Metabolism, 78(Suppl. 2), 8-19.
Nogueira-de-Almeida, C. A., (2024). What causes obesity in children and adolescents?. Jornal de Pediatria, 100(suppl 1), S48-S56.




CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO

la Obesidad es una enfermedad multifactorial donde los factores
ambientales y varios genes juegan papeles patogénicos importantes.

La acumulacion excesiva de grasa debido al consumo excesivo de bebidas
azucaradas, alimentos ricos en calorias, estilo de vida sedentario y falta
de sueno.

La genética puede predisponer a las personas a la obesidad al afectar la
regulacion del apetito, el IMC, el metabolismo, |la distribucidon de la grasa
corporal e influir en las preferencias alimentarias y la respuesta al
ejercicio.

Panera, N., (2022). Genetics, epigenetics and transgenerational transmission of obesity in children. Frontiers in endocrinology, 13, 1006008.



CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO

MONOGENICA POLIGENICA O SINDROMICA

La obesidad poligénica es la forma mas comun de enfermedad infantil,
gue resulta de cientos de polimorfismos de un solo nucleotido y un
patron de heredabilidad similar al de otros rasgos y enfermedades

Es rara e involucra mutaciones de un solo gen o deleciones
cromosomicas y generalmente presentan obesidad severa de inicio
temprano asociado a hiperfagia y trastornos endocrinos.

complejas.
Las mutaciones geneticas se localizan principalmente en regiones que La evidencia muestra que la expresion de mutaciones que causan
codifican proteinas pertenecientes a a via leptina — melanocortina y obesidad monogenica puede al menos en parte estar influenciada por
sigue un patron medeliano. la susceptibilidad poligenica del individuo a la obesidad.

Entre las variantes geneticas relacionadas con la obesidad, las ubicadas
en el locus del gen de la masa grasa y la obesidad (FTO) fueron las
primeras que mostraron una fuerte asociacion con el IMC.

Las mutaciones en MC4R representa la causa mas comun de obesidad
infantil monogenica.

Panera, N., (2022). Genetics, epigenetics and transgenerational transmission of obesity in children. Frontiers in endocrinology, 13, 1006008.



CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO

TABLE 1 Genetic determinants of monogenic obesity in children.
GENE NAME GENE’S PRODUCT FUNCTION MUTATION PHENOTYPE REFERENCE
Leptin (LEP) Food intake and metabolic homeostasis Homozygous frame-shift mutation; Ohbesity in two Pakistani orgin [ Montague CT,
non-secreted truncated leptin children 1997]
protein
Medanocortin Energy homeostasis, food intake and body Heterozygous mutations; Severe obesity on Dutch children [van den Berg L,
receptor 4 (MC4R)  weight regulator Variants: rs17782313, =12970134 Orverweight and obesity in Indian 2011]
children [ Dwivedi OP,
2013]
Protein convertase Protealytic activation of polypeptide Missense mutation Early-onset of severe obesity in an [Ranadive SA
1/3 (PC 1/3) hormones and neuropeptides precursars African &-yr-old boy 2008]
Single-minded Meuronal development and function, food Dl etion/finactivating mutation Early-onset obesity in an American [Gonsalves R,
homolog 1 (STM1) intake and energy homeostasis contraol 21-maonth-old boy 2020]
Brain-derived Praoliteration and survival of hypothalamic Chromosomal inversion koss-of - Severe obesity, impaired cognitive [Gray ], 2006]
neurotrophic factor  neurons; energy balance and food intake function function in a 8-yr-ald girl. [Serra-jube C,
(BDMNF) control Single-mudeotide de nowo genetic Early-onset of severe obesity in two 2020]
variants (p.Ie231Val and cases from a Spanish population [da Fonseca
pCysl41Gly) Severe early-onset obesity in 35-year- ACP, 2021]
p-Thr2lle and p.Arg20%Gin and old and 46-year-old female Brazilian
missense variant patient

Panera, N., (2022). Genetics, epigenetics and transgenerational transmission of obesity in children. Frontiers in endocrinology, 13, 1006008.



CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO

TABLE 2 Genetic determinants of polygenic obesity in children.
GENE GENE'S PRODUCT FUNCTION MUTATION PHENOTYPE REFERENCE
MNAME
Fat-mass and FMNA demethylase that mediates cocidative Variants: Oreerweight and severe [Frayling T, 2007; Wardle ], 2008; Cedl JE, 2008;
obesity- FMNA demethylation that acts asa r tor - =99 39605 obese phenotype in Rutters F, 2011; Jacobsson JA, 2008; Mangge H, 2011; XI
associated gene  of fat mass and energy homeostasis [intronic variant) different pediatric et al, 2010; Todendi PF, 2020; Reuter EM, 2021]
(FTO) - =99 30506 populations Scuteri A, 2007
(intronic variant) [Grant SF, 2008; Mejia-Benitez A, 2013, Albugquergque D
- 1421085 2013; Inandiklioflu M and Yasar A, 2021]
[intronic variant)
- =B 50136
[intronic variant)
Mdanocortin Energy homeostasis, food intake and body 17782313 Obesity traits and [Almeida Sh, 2018]
receptor 4 weight regulator metabolic phenotypes in
(MC4R) Portuguese schoaol
children
Tumor necaosis  Pleiotropic otokine, important mediator of =1800629 Males Portuguese obese [Mascmento H, 201&;
factor (TNF)«x inflammation adolescents Mirginean CCO, 2019].
Maormal weight Romanian
children
Interleukin Pleiotropic oytokine important in regulating m1800795 Obesity in Egyptian [Ibrahim OM, 201 7]
(TL)-6 immunological and inflammatory responses children
Long Regulator of white adipogenesis 10487505 BMI and leptin levels in [Manco M, 2022
nonooding Italian children
(LncOb) RNA

Panera, N., (2022). Genetics, epigenetics and transgenerational transmission of obesity in children. Frontiers in endocrinology, 13, 1006008.



COMORBILIDADES Y COMPLICACIONES
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Lister, N. B., (2023). Child and adolescent obesity. Nature Reviews Disease Primers, 9(1), 24.
Chung, S. T., (2018). Cardiometabolic risk in obese children. Annals of the New York Academy of Sciences, 1411(1), 166-183.




UNA VEZ HECHO EL DIAGNOSTICO: ¢ QUE
SIGUE?

Sola para recordar: Definiciones

~
e Peso/Talla > 2 DE en curva OMS desde 0 -5 anos
e IMC/Edad > 2 DE en curva OMS desde los 5 — 19 anos

_J
e Considerar edad biologica segun Tanner para evaluacion: A
e 10 a 8 meses: Boton mamario
e 12 a 6 meses: Menarquia y

e Sobre 19 anos: IMC > 30

Pauta para la evaluacidon nutricional de nifias, ninos y adolescentes desde el nacimiento hasta el adolescente. Minsal 2018.



UNA VEZ HECHO EL DIAGNOSTICO:; ¢ QUE
SIGUE?

Sola para recordar: Definiciones

o
e Obesidad adominal: > Perimetro de cintura >p90 curva de Fernandez y

Cols = aproximacion a la composicion corporal (obesidad visceral)

J

e Obesidad severa > 3 DE = mayor prevalencia de factores de riesgo
cardiometabolicos y persistencia de obesidad severa en la adultez

e Obesidad primaria o secundaria

Fernandez, J. R., (2004). Waist circumference percentiles in nationally representative samples of African-American, European-American, and Mexican-American
children and adolescents. The Journal of pediatrics, 145(4), 439-444.



UNA VEZ HECHO EL DIAGNOSTICO:; ¢ QUE

SIGUE?

ABORDAIJE INICIAL:

Anamnesis:

Antecedentes familiares, personales

Entorno familiar obesogenico, exploracion de importancia en el tema, consciencia de
enfermedad

¢ CoOmo escuchar al nino?

Examen fisico:
Antropometria

Hallazgos ©

Hallazgos o

e comorbilidades asociadas a obesidad
ue orienten a obesidad secundaria

Lister, N. B., (2023). Child and adolescent obesity. Nature Reviews Disease Primers, 9(1), 24.
Brown, C. L., (2015). Addressing childhood obesity: opportunities for prevention. Pediatric Clinics, 62(5), 1241-1261.



UNA VEZ HECHO EL DIAGNOSTICO; ¢QUE SIGUE?

BMI = 85" Paercentile
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Styne, D. M., (2017). Pediatric obesity—assessment, treatment, and prevention: an Endocrine Society clinical practice guideline. The Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism, 102(3), 709-757.



UNA VEZ HECHO EL DIAGNOSTICO:; ¢ QUE
SIGUE?

ESTUDIOS DE LABORATORIO: éSon realmente siempre Necesarios?

> No hay consenso en la literatura actual de cuales y cuando son los examenes de laboratorio realmente
necesarios

» ¢Cambiara la conducta?
» Muchas veces se aduce que es util pedirlos para que los padres tomen real consciencia de enfermedad

» Sin embargo, en otras ocasiones se pierde el foco en los cambios conductuales necesarios y solo hay
preocupacion por los examenes

» Costo econdmico asociado

» Definitivamente si hacerlos en una obesidad severa debido a que aumenta la probabilidad de encontrar
afecciones



UNA VEZ HECHO EL DIAGNOSTICO:; ¢ QUE
SIGUE?

ESTUDIOS DE LABORATORIO: éSon realmente siempre Necesarios?

Estudios de laboratorio en obesidad
severa (>3 DE IMC/Edad)

Estudios dependeran de: Mayor riesgo en obesidad severa
comparado con obesidad no severa
* QObesidad central OR 12.9

e Resistencia Insulinica OR 3.2

* Presion arterial elevada OR 2.67
* Sindrome metabodlico OR 1.92

* Edad de inicio de obesidad
* Magnitud de obesidad
* Antecedentes Familiares

Panera, N., (2022). Genetics, epigenetics and transgenerational transmission of obesity in children. Frontiers in endocrinology, 13, 1006008.
Lopez Lucas, M. J., (2022). Riesgo cardiometabdlico en nifios con obesidad grave. Nutricion Hospitalaria, 39(2), 290-297.



ESTUDIOS DE LABORATORIO/ ESTUDIO DE COMORBILIDADES: ¢Son realmente
siempre Necesarios? HTA

HTA

* Prevalencia de HTA en obesidad es de 34% versus 5 —-11% en
poblacion general

* Seguimiento con toma de presion arterial en todos los
controles es altamente recomendable (gratis)

* Tener a mano las referencias segun edad, género y talla

Barja,. (2009). Marcadores de aterosclerosis temprana y sindrome metabdlico en niflos. Revista medica de Chile, 137(4), 522-530.

FOR, E. P. O.I. G., & CHILDREN, R. R. I. (2011). Expert panel on integrated guidelines for cardiovascular health and risk
reduction in children and adolescents: summary report. Pediatrics, 128(Suppl 5), S213.



ESTUDIOS DE LABORATORIO/ ESTUDIO DE COMORBILIDADES: ¢Son realmente
siempre Necesarios? PERFIL LIPIDICO

¢ En todo nino con obesidad? La mayoria de las guias clinicas lo recomiendan desde los 6 anos,
repitiéndolo cada 3 anos si es normal.

¢Que sabemos?

La prevalencia de dislipidemia es de 56% en ninos con obesidad versus 32% en poblacién general en
Chile

Mas frecuente:

1. Hipertrigliceridemia aislada (TG)

2. Dislipidemia mixta (TG + LDL)

3. Dislipidemia aterosclerotica (LDL + HDL)

La asociacion de dislipidemia y obesidad es predictivo de eventos cardiovasculares en la vida adulta:
relacion TG/HDL es asociada con Rl y daio cardiaco, intima carotidea e higado.

de Nutricidon, R. D. L. R. (2014). Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias en nifios y adolescentes. Revista Chilena de Pediatria, 85(3), 367-377.



ESTUDIOS DE LABORATORIO/ ESTUDIO DE COMORBILIDADES: ¢Son realmente
siempre Necesarios? PERFIL LIPIDICO

Tabla 1. Puntos de corte para lipidos sanguineos (mg/dL) en nifos y adolescentes (2 a 12 anos)
Categonria CT C-LDL TG C-HDL C- mo HDL
Aceptable < 170 < 110 < 75 (de 0-9 anos) = 45 < 120

< 90 {de 10-19 anos)
Riesgo 170-199 110-129 75-99 (de 0-9 anos) 4045 120-144
90-129 (de 10-19 afios)
Riesgo alto = 200 = 130 = 100 (de -9 anos) < 40 = 145
= 130 (de 10-19 anios)
CT: Colesterol total, C-LDL: Particulas de colesterol de baja densidad, TG: Tnghcéndos, C-HDL: Particulas de colesterol de alta densidad,
C-no HDL: Colesterol no incluido en particulas de colesterol de alta densidad. Adaptado de (17).

Tabla 2. Recomendaciones de tamizaje
de dislipidemias

Mimnos mayores ode 2 anos y antes de los 10 anos. con:

S Histona famahar de dishpidermia

BE. Histona familiar de ECWV precoz: infarto mao-cardioo, acck-
dentes wvasculares encefalicos o trombosis (= 55 afos en
hombres y < 65 anos en mujerses)

. Histona famabar desconocda o negatva en nifos oon:

- Obe=sidad

- HTA, Dhabetes Mellibus, enferrmedad renal cordnica u otras
condiciones que favorezmcan dishipidemnmaas

- Habato tab3guico, consumo de alcohol (adolesosncaa)

Sdaptado de (&0). BECW—Enfermedad cardiowvascular

de Nutricidon, R. D. L. R. (2014). Diagndstico y tratamiento de las dislipidemias en nifios y adolescentes. Revista Chilena de Pediatria, 85(3), 367-377.



ESTUDIOS DE LABORATORIO/ ESTUDIO DE COMORBILIDADES: ¢Son realmente
siempre Necesarios? HIGADO GRASO (HG)

Prevalencia en 30 — 50% ninos y adolescentes obesos
Puede evolucionar a la fibrosis y cirrosis hepatica
Causa mas frecuente de trasplante hepatico en adultos

En estudio de cohorte Chileno muestra que el riesgo de presentar HG en |la adolescencia aumenta
progresivamente mientras mas precoz parta la obesidad en la ninez (desde los 2 anos)

Un aumento brusco de IMC entre los 6 y 10 afios es un predictor de mayor riesgo de HG en la
adolescencia

Aquellos con elastografia alterada (fibrosis) tuvieron mayor puntaje Z IMC; circunferencia de cintura
y cadera y enzimas hepaticas alteradas (GGT, SGOT, SGPT)

Cuzmar, V., (2020). Early obesity: risk factor for fatty liver disease. Journal of Pediatric Gastroenterology and Nutrition, 70(1), 93-98.



ESTUDIOS DE LABORATORIO/ ESTUDIO DE COMORBILIDADES: ¢Son realmente
siempre Necesarios? Resistencia a la insulina / prediabetes/ DM2

Muy discutible si pedir insulina basal de rutina en toda la poblacién con obesidad

Considerar que no hay puntos de corte prepuberales y que los valores en postpuberes se traslapan
entre insulino — sensibles e insulino requirientes

Recordar el alza fisiologica de estos niveles durante la pubertad (Rl fisiologica)

En chile tenemos niveles de HOMA — IR validados por Burrows y Cols para ninas segun su estado de
desarrollo puberal

Table 1. HOMA-IR categorized by quartile from Chilean nomative sample

= 25th percentile 25th—50th percentils H0th—75th percentile = Fath parcentile
Tanner |-l 0.7 0.7—1.1 1.2-2.0 =21
Tanner [II-Y =1.3 1.3-2.1 2.2-3.2 =3.3

HOMA-IR. homeostasis modal assesament of insulin resistance.

Burrows, R. A., (2011). High HOMA-IR, adjusted for puberty, relates to the metabolic syndrome in overweight and obese Chilean youths. Pediatric Diabetes, 12(3pt2), 212-218.



ESTUDIOS DE LABORATORIO/ ESTUDIO DE COMORBILIDADES: ¢Son realmente
siempre Necesarios? Resistencia a la insulina / prediabetes/ DM2

* Glicemia en ayunas
* Hemoglobina glicosilada

* No se justifica en poblacién pediatrica realizar test de tolerancia oral a |la glucosa ni

curvas de insulina como pesquisa en obesidad, debido a carencia de valores
normales en esta poblacion

Styne, D. M., (2017). Pediatric obesity—assessment, treatment, and prevention: an Endocrine Society clinical practice guideline. The Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism, 102(3), 709-757.



ESTUDIOS DE LABORATORIO/ ESTUDIO DE COMORBILIDADES: ¢Son realmente
siempre Necesarios? Sindrome de apnea obstructiva del sueno (SAOS)

Importante la anamnesis:

* Ronquido

* Apneas

 Somnolencia, irritabilidad diurna
* Déficit en la atencion

En examen fisico: Revision de amigdalas

Derivacion oportuna a expertos en sueno, polisomnograma, otros estudios

Styne, D. M., (2017). Pediatric obesity—assessment, treatment, and prevention: an Endocrine Society clinical practice guideline. The Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism, 102(3), 709-757.
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Figure 2. Change in metabolic outcome per unit change in BMI or weight. Abbreviations: HDL, high-density lipoprotein; SBP, systolic blood
pressure; TG, triglyceride.

Styne, D. M., (2017). Pediatric obesity—assessment, treatment, and prevention: an Endocrine Society clinical practice guideline. The Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism, 102(3), 709-757.



History and physical examination
Mormal history and TTI‘IE:IEE drﬁguﬂﬂcts
examination: primary |« - . M‘alpEnEg?e
cause of obesity unlikely « Starold madications
Early onset and extreme obesity Intellectual disability Impalred growth velocity Central nervous system trauma or surgery
(before age of 3 years), hyperphagia
v %6—1_&
Leptin level evaluation Endocrine evaluation Brain MR
Low Mormal or high
L
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+ POMC defacts + Klinefalter syndrome growth hormone Insufficlency=?
« MCAR defact + Albright hereditary osteodystrophy
« SH2B1 defect + SIM1 defect
+ KSR2 defact + BDNF defact »obesity reversible using specific drugs

Lister, N. B., (2023). Child and adolescent obesity. Nature Reviews Disease Primers, 9(1), 24.
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Restriccion calodrica
Control del estilo de vida

Farmacoterapia
Cirugia baratica

NIVELES DE INTERVENCION

Senales implicadas en la

regulacion del apetito, la

Anti-obesity Fm'“h““'"'r absorcion, almacenamiento

y consumo de energia
MAPK periférica

PI3K/AKT

AMPK

JAKISTAT

Wint/-catanin

TGF-B

Wen, X., (2022). Signaling pathways in obesity: mechanisms and therapeutic interventions. Signal transduction and targeted therapy, 7(1), 298.
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Adolescent Metabolic & Bariatric Surgery

Indicati Qutcomes
ACICEMOnS (5 year Teen Labs Study) - o
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BmMi 240 kg/im? - ﬂﬂ'%fniuﬁ up at 5 yaars preferably American College of Surgeons NBSAQIP
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BMI 235 kg/m? or BMI >120 = BB% normakzed blood pressure *  Verlical sieeve gastrectomy (V5G) most common
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obesity: BM > 120% of the 95™ + For more mformation, review the 2018 ASNBS Pediatric
percantile. Metabolic and Bariatric Surgery Guadelnes . [353]

FIGURE 3. Adolescent Metabolic & Bariatric Surgery. Reproduced with permission from Cuda S, Censani M, O'Hara V, ef al.
Pediatric Obesity Algorithm Slides, presented by the Obesity Medicine Association. www.obesitymedicine.org/childhood-
obesity. 2020-2022. www.obesitymedicine org/childhoodobesity [Accessed 26 March 2022].



MENSAJES FINALES

» Mas complejo que solo medir porciones y usar menor densidad energética
(macro/micronutrientes, conducta alimentaria, cambios de habitos, hambre y
saciedad, reducir alimentacion emocional, compromiso parental)

» El camino es complejo al abordar a un nifio o adolescente con obesidad, pero es
posible hacerlo de la mejor manera posible si estamos bien informados, motivados
vy los hacemos empaticamente.

GRACIAS ...
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