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1. INTRODUCCION

En los dltimos anos se ha observado un aumento en la prevalencia de factores de riesgo (FR) para desarrollar
ECV en edades cada vez mas tempranas. La deteccién, evaluaciéon y manejo de los FR en edad infantil y ado-
lescenteconstituyen un desafio a la tarea habitual del médico pediatra. Muchos de estos FR, afectan a varios
individuos en la familia; por lo tanto, la deteccién en el nino obliga a la btusqueda en el adulto y, muchas veces,
el diagnoéstico en el adulto determina la pesquisa en el nino. La oportunidad de identificar a aquellos pacientes
y grupos familiares en los cuales se espera encontrar patologia cardiovascular temprana debe cobrar el mayor
interés entre los grupos médicos responsables. La tarea conjunta de médicos dedicados a diferentes grupos eta-
rios (ninos, adolescentes y adultos) refleja el entendimiento del continuo desde las primeras exposiciones a los
factores riesgo hasta la aparicion del evento cardiovascular.

Motivadas por esta preocupacién, la Sociedad Argentina de Cardiologia y la Sociedad Argentina de Pediatria
han decidido elaborar un Consenso en el cual se unifiquen criterios de manejo para la deteccién y tratamiento de
los FR cardiovascular en poblacién pediatrica y adolescente. Ambas sociedades convocaron a un grupo de expertos
de sus respectivos consejos cientificos, de manera tal que la confeccién de las recomendaciones tuviera opinién
conjunta de ambos grupos de trabajo. El resultado del trabajo individual de cada grupo se basé esencialmente
en la informacién cientifica mas reciente publicada sobre cada tema. El documento final fue evaluado por un
grupo de revisores expertos de ambas sociedades. Para las recomendaciones se han establecido categorias (1):

Clase de recomendacién de acuerdo con la siguiente clasificacion:

— CLASE I: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o trata-
miento es beneficioso, 1til y eficaz.

— CLASE II: condiciones para las cuales existe evidencia conflictiva y/o divergencia de opinién acerca de la
utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

CLASE IIa: el peso de la evidencia/opinién es a favor de la utilidad/eficacia. CLASE IIb: utilidad/eficacia esta

menos establecida por la evidencia/opinién.

— CLASE III: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general acerca de que el procedimiento

o tratamiento no es util/eficaz y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.

Nivel de evidencia sobre la cual se basa la recomendacién consensuada:

— Nivel de evidencia A: evidencia sélida, proveniente de estudios clinicos aleatorizados o metaanalisis. Multiples
grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la direccion y magnitud del efecto.

— Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio clinico aleatorizado o grandes estudios no aleato-
rizados. Limitados grupos de poblaciones en riesgo evaluadas.

— Nivel de evidencia C: consenso u opinion de expertos y/o estudios pequenos, estudios retrospectivos, registros.

Elresultado de este trabajo es un documento que abarca recomendaciones desde la prevencién primordial (aquellas

conductas tendientes a prevenir la aparicién del factor de riesgo) hasta el manejo avanzado de estas patologias.

Consideramos que nuestros colegas encontraran una herramienta 1til y actualizada para el manejo del riesgo

cardiovascular en estos nticleos familiares y, en Gltima instancia, una forma mas de ayudar a nuestros pacientes.

BIBLIOGRAFIA

1. Reglamento de elaboracion de guias de préctica clinica de la Sociedad Argentina de Cardiologia. Disponibles en https://www.sac.org.ar/wp-
content/uploads/2015/08/reglamento-para-el-desarrollo-de-guias-clinicas.pdfUltimo Acceso 17 de julio 2018.

2. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

Coordinadores: Dr. Mariano Giorgi, Dra. Maria Florencia Lucion
Comité de redaccion: Dra. Mariana Cazalas, Dra. Sofia Grinenco, Dra. Maria del Valle Juarez,
Dra. Ana Clara Martinez

2.1. INTRODUCCION

Los antecedentes heredofamiliares (AHF) constituyen en la consulta pediatrica un aspecto fundamental para
explorar, dado que tanto factores genéticos como epigenéticos determinan en gran medida la predisposicion para
desarrollar ECV. Los factores epigenéticos son cambios heredables en el ADN e histonas que modifican la expresion
génica y el fenotipo, pero no la secuencia de nucledtidos. Esos cambios se producen a través de modificaciones en
la cromatina que favorecen o inhiben la expresién de ciertos genes. Asi, los miembros de una familia comparten
genes, ambiente y estilo de vida que influyen en su salud y en la de su descendencia (1,2).
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Diferentes estudios epidemiolégicos en adultos han demostrado que el antecedente de enfermedad coronaria
(infarto, angor, angioplastia o cirugia de by-pass coronario o muerte subita cardiaca) o enfermedad cerebrovas-
cular, o de ambas, en un familiar de primer grado masculino antes de la edad de 55 afnos o familiar de primer
grado femenino antes de los 65 anos, es un predictor independiente para el desarrollo de ECV (3,4). El riesgo de
ECV en la descendencia esta inversamente relacionado con la edad del familiar al momento de la presentacién
del evento. El estudio CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young Adults o Desarrollo del riesgo para
enfermedad coronaria en adultos jévenes) investiga los factores que determinan el desarrollo de ECV clinica y
subclinica. Comenz6 en 1985-6 con un grupo de 5115 participantes entre 18 y 30 afios de cuatro centros. Se rea-
lizaron evaluaciones periddicas de la cohorte, cada dos a cinco anos, la tiltima en 2015-16 con 3358 participantes.
El analisis de los datos generé ya mas de 692 publicaciones con valiosa informacion (www.cardia.dopm.uab.edu).
El estudio mostro, entre otros factores, que los antecedentes familiares de ECV constituyen un marcador de
riesgo aterogénico de primer orden (5). Las guias de practica clinica actuales para la poblacién adulta consideran
a los AHF como uno de los factores que determinan el riesgo cardiovascular futuro (6,7).

Desde una mirada pediatrica, la presencia de FR para ECV en los ninos puede detectar familias con riesgo
aumentado de ECV. Un estudio realizado con este objetivo mostré que los padres de ninos con hipertensién
arterial, obesidad o hipertrigliceridemia tenian 15, 6 o 5 veces mayor posibilidad, respectivamente, de tener el
mismo factor de riesgo (8).

El conocimiento de los AHF permite realizar un diagndstico oportuno, planificar estrategias de prevencion
personalizadas e implementar un tratamiento adecuado de ser necesario.

En varios FR conocidos para ECV se observa clara agregacién familiar; entre ellos destacamos dislipidemias
(DLP), obesidad, diabetes (DM) e hipertension arterial (HTA). En algunos casos, estos factores integran el llamado
sindrome metabélico (SM) en cuya prevalencia también se evidencian factores hereditarios.

Teniendo en cuenta que los AHF constituyen un factor no modificable, su pesquisa y reconocimiento resulta
fundamental con el objetivo de ensenar, concientizar y guiar a todo el grupo familiar hacia la prevencion de los
FR modificables.

2.2. FISIOPATOLOGIA

En pacientes con antecedentes familiares positivos de ECV se han identificado distintos factores y/o marcadores
de ateroesclerosis subclinica con mayor frecuencia que en los controles con historia familiar negativa. En el
Framingham Heart Study, el antecedente de ECV prematura en los padres fue predictor de la calcificacion co-
ronaria y abdominal detectada en la descendencia a la edad media de 46 afos (9). En adolescentes y jovenes con
AHF positivos se describen mayor engrosamiento de las capas intima y media carotidea, y/o signos de disfuncién
endotelial (10,11). Similar a este hallazgo se ha descripto, en autopsias de nifios con antecedente familiar de ECV,
una disminucién en la luz de las arterias coronarias (12).

2.3 DISLIPIDEMIAS

En la poblacién de ninos y adolescentes con antecedentes familiares (padres o abuelos) de enfermedad coronaria
prematura se encontrd una alteracion del perfil lipidico en comparacién con los que no tenian tales antecedentes
(13,14). Estos hallazgos incluyen niveles séricos elevados de lipidos totales, C-LDL y triglicéridos y disminucién
de C-HDL (15,16). Las formas genéticas de dislipidemias, que implican un aumento del riesgo cardiovascular
futuro, son generalmente asintomaticas en la edad pediatrica; por lo tanto, su pesquisa resulta fundamental para
un diagnéstico y tratamiento precoz (17). Dentro de este grupo, la hipercolesterolemia familiar (HF) es uno de
los factores hereditarios de mayor riesgo cardiovascular, con una prevalencia estimada en la poblaciéon general
de 1 en 500 y herencia AD (18). En la forma homocigota (considerada una enfermedad, con prevalencia de 1 en
1.000.000), los niveles de C-LDL pueden exceder los 800 mg/dL desde la primera infancia, presentando enfer-
medad coronaria sintomatica, generalmente desde la segunda década, y acortando severamente la esperanza de
vida. En la forma heterocigota (prevalencia estimada de 1 en 500) con valores de C-LDL mayores de 160 mg/dL y
colesterol total superior a 250 mg/dL en la infancia, el 50% de los hombres y el 25 % de las mujeres experimentan
eventos coronarios hacia los 50 anos (19) (véase capitulo Dislipidemias).

La identificacion y el control de las DLP desde la infancia podrian contribuir a disminuir significativamente
el riesgo de ECV prematura en la adultez (20,21).

Si bien la historia familiar positiva para ECV prematura o DLP resulta fundamental en el diagnéstico precoz
de las dislipidemias en la edad pediatrica, su presencia permite detectar solo entre el 30 y el 50% de los pacientes
afectados. Con este fundamento, y teniendo en cuenta que la deteccién permite un tratamiento temprano eficaz,
tanto la Academia Americana de Pediatria (AAP) como la Sociedad Argentina de Pediatria (SAP) recomiendan
la realizacién de una pesquisa universal a los 6 y 10 afos, que se repite entre los 17 y los 21 anos (3,22).



Consenso de Prevencion Cardiovascular en Infancia y Adolescencia 3

2.4 OBESIDAD

El riesgo de desarrollar obesidad aumenta en forma significativa si uno o ambos padres son obesos. En los estudios
incluidos en un meta-analisis, la posibilidad de sobrepeso u obesidad en la edad pediatrica vari6 entre 1,5y 4
veces mayor si la historia familiar era positiva para obesidad (23). Si bien en esta predisposicion intervienen tanto
factores genéticos como ambientales, la heredabilidad del peso corporal (proporcién de la variabilidad fenotipica
observada en una poblaciéon que se debe a la variabilidad genética) es clara (24). Una revisién sistematica de
publicaciones que evaltian la influencia genética y del ambiente en el desarrollo de obesidad infantil en mellizosy
ninos adoptados mostré que, mientras la adopcion confirmaba la influencia del ambiente en la obesidad infantil,
la correlacion es significativamente mayor entre padres e hijos biolégicos (25). Coincidente con estos resultados,
el coeficiente de heredabilidad descripto en diversos estudios fue significativo: varié entre 0,6 y 0,8, evidenciando
un papel fundamental de la genética en el desarrollo de obesidad (26).

La transmisién del riesgo para obesidad puede ser, desde el punto de vista genético, monogénica, sindrémica o
poligénica, las dos primeras de presentaciéon mas temprana, generalmente antes de los 6 anos. Algunos ejemplos
incluyen mutaciones en los genes POMC y LEPR que codifican para receptores de propiomelanocortina y de
leptina, asociados a un desarrollo temprano de obesidad. Otros genes en estudio son el gen FTO (fat mass and
obesity associated gen) y los genes AKT1, IGF-1, IL-3 (27). Algunos genotipos se asocian también con endocri-
nopatias o desarrollo de insulinorresistencia (28,29).

Teniendo en cuenta que en los Gltimos anos se han identificado interacciones de factores genéticos y ambien-
tales que influencian la expresion de los genes asociadas al desarrollo de obesidad (mecanismos epigenéticos), la
heredabilidad no debe ser considerada un factor fijo o no influenciable (30). Asimismo, la influencia del ambiente,
especialmente la de los padres, es fundamental en el desarrollo de la obesidad: los padres no solo proveen los
alimentos sino también funcionan como modelo de patrones y conductas alimentarias. Cuando los ninos crecen,
comienzan a tener oportunidades de realizar sus propias elecciones saludables, pudiendo asi disminuir la influen-
cia de la predisposicién genética a lo largo de su vida. En este concepto se basan los programas de prevencion en
las escuelas, instituciones deportivas y comunidades.

Como resultado de la influencia genética, epigenética y del ambiente, los ninos obesos tienden a convertirse
en adultos obesos, con mayor riesgo a su vez de desarrollar diabetes, HTA y dislipidemias. Con este fundamento,
la prevencion, el reconocimiento y el tratamiento de la poblacién en riesgo desde la edad pediatrica, es hoy un
objetivo fundamental en la salud publica mundial (31).

2.5 HIPERTENSION ARTERIAI

Laregulacion de la presion arterial (PA) es un proceso complejo en el que también intervienen factores genéticos,
epigenéticos y ambientales. La agregacion familiar en los valores de PA es claramente reconocida: la herencia
familiar resulta responsable del 30-40% de las variaciones observadas en la poblacion general (32,33). Segiin un
estudio poblacional, con 25 anos de seguimiento, los factores genéticos explicarian el 33 al 43% y el 24 al 25%
de las variaciones en la presién arterial sist6lica (PAS) y la presion arterial diastélica (PAD), respectivamente,
observadas con el avance de la edad (34). La agregacién familiar resulta atin méas marcada en estudios que
evaluaron la PA ambulatoria (69% para PAS y 51% para PAD) (35). Por otro lado, si bien los ninos de familias
hipertensas tienden a tener valores de PA mayores que los nifios de familias normotensas, la correlacion de PA
entre padres e hijos adoptivos es menor que entre padres e hijos bioldgicos (17,36). La influencia del genoma en
la regulacién de la PA es generalmente poligénica: se han identificado mas de 150 loci cromosémicos que alojan
genes relacionados con la HTA y que codifican para los distintos determinantes de la PA (contractilidad, regu-
lacién de la volemia, resistencia vascular).

Es importante tener en cuenta que ninguno de los genes actia de forma aislada, cada uno por si solo tiene un
efecto poco importante. La relevancia esta dada por la suma de alelos de riesgo y su polimorfismo que influyen
en el fenotipo final, en muchos casos con efecto multiplicador y no simplemente aditivo. Algunos de los genes
implicados segiin el mecanismo fisiopatolégico de la HTA son:

1) Activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona

— El gen del angiotensinégeno cromosoma 1

— Gen de la renina en el cromosoma 1

— Gen del receptor de renina que se ubica en el cromosoma X

— Gen de la ECA (enzima convertidora de angiotensina) con sus dos variantes I o D. La presencia del alelo

D se relaciona con mayor actividad de la ECA, especialmente la variante homocigota DD relacionada con
mayor riesgo de enfermedad coronaria

— Genes AGTR1y 2 (angiotensina II): su expresién aumentada induce hipertrofia miocardica e HTA

— Gen de la aldosterona sintetasa
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2) Manejo renal del sodio
— Genes de regulacién de canales de sodio (abducina)
3) Alteracion de la funcién endotelial

— Genes de regulaciéon endotelial (sintesis de 6xido nitrico, receptores de endotelina)
4) Genes de receptores adrenérgicos y genes de regulacion del estrés oxidativo.

Los casos de herencia monogénica son infrecuentes y pueden ser autosémicos dominantes o recesivos (hipe-
raldosteronismo, sindrome de Liddle, sindrome AME- exceso aparente de mineralocorticoides), se caracterizan en
general por valores de PA en estadio 1 0 2 ya en la infancia o adolescencia, mayor frecuencia de dafo en 6rgano
blanco al momento del diagnéstico y/o antecedentes familiares relevantes de ECV prematura.

Si bien la carga genética es un importante factor para el desarrollo de HTA, es fundamental la deteccién de
conductas modificables que favorecen el desarrollo de HTA, como habitos alimentarios, insuficiente actividad
fisica, sedentarismo u obesidad. La prevalencia de HTA descripta en ninos y adolescentes con sobrepeso u obe-
sidad varia entre 4 y 25% (vs. 2-3% en la poblacién pediatrica con peso normal) y aumenta gradualmente con el
aumento de la adiposidad, el indice de masa corporal (IMC) y/o la circunferencia abdominal (37). En un estudio
transversal que incluy6 cerca de 237.000 nifnos entre 6 y 17 anos, la tasa de prevalencia ajustada de HTA para
ninos con peso normal, sobrepeso, obesidad moderada u obesidad severa fue de 1 (valor de referencia), 2,27,
4,43 y 10,7, respectivamente. Similares resultados se observaron en nifios de 3 a 11 anos en quienes el riesgo
de desarrollar HTA fue 2 veces mayor en aquellos con sobrepeso y 4 veces mayor en aquellos con obesidad (38).

Estos hallazgos remarcan la importancia de la prevencién de la obesidad en todo el grupo familiar y muy
enfaticamente frente a la presencia de antecedentes familiares positivos para HTA (39).

2.6. DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus es causa conocida de complicaciones microvasculares y macrovasculares con significativa
morbimortalidad en las personas afectadas. En diabéticos adultos, el riesgo de enfermedad coronaria esta incre-
mentado en 1,5 a 4 veces con respecto a no diabéticos de la misma edad (40,41). Se estima que las complicaciones
cardiovasculares (cardiopatia isquémica y accidente cerebrovascular) representan el 50 a 70% de las causas de
muerte en el paciente diabético (42).

Las formas mas frecuentes de diabetes mellitus son el tipo 1y tipo 2 (DM1 y DM2) de herencia poligénica, con
una importante participacién de factores epigenéticos y ambientales (obesidad, exceso de ingesta, sedentarismo)
en la expresion y regulacion de estos genes. Existen también formas monogénicas de diabetes, como la diabetes
neonatal o la llamada MODY (diabetes de la edad madura que se presenta en el joven); esta tltima representa
aproximadamente el 2-5% de los casos de diabetes, no suele estar asociada a obesidad o sindrome metabélico y
es causada por una mutacién en un solo gen con herencia autosémica dominante con penetrancia alta (80-90%).

La diabetes tipo 1 es una enfermedad poligénica; los principales genes responsables de la susceptibilidad ge-
nética para desarrollar la enfermedad se encuentran en la regién HLA ubicada en el brazo corto del cromosoma
6. Los mas estudiados son los llamados HLA-DQ, HLA-DR y HLA-DP; diferentes alelos de estos genes se asocian
con diabetes, con efecto protector o no tienen influencia en el riesgo genético de desarrollarla (43). Otros genes
no HLA involucrados en la diabetes tipo 1 incluyen:

— El gen CTLA-4 que regula la activacion de células T. Se encuentra en el cromosoma 2
— El gen de la insulina que se encuentra en el cromosoma 11
— El gen de la tirosina fosfatasa linfoide (cromosoma 1), de la helicasa inducida por interferén (cromosoma 2)

y el receptor de interleuquina 2.

La mayoria de los genes asociados con la DM1 afectan la regulacion de la tolerancia inmunolégica; su fisio-
patologia es principalmente autoinmunitaria, de etiologia genética y ambiental. Los genes son predisponentes y
constituyen una causa necesaria pero no suficiente; en la expresién fenotipica de la enfermedad resulta funda-
mental la accién de los factores externos (exposicién a antigenos, contaminacion, virus, dieta, etc.).

Si bien en la diabetes tipo 1 es reconocida la agregacién familiar, la mayoria de los nuevos casos en la infancia
no tienen antecedentes familiares positivos (85%), aunque con los anos de seguimiento hasta un 25% los tendra.
Por otro lado, la concordancia en estudios de mellizos monocigotos es cercana al 50% (70% para diabetes tipo 2),
confirmando la influencia de gatillos ambientales en la expresion fenotipica (44).

También en la diabetes tipo 2 la herencia es poligénica, aunque con menor evidencia atn de los cromosomas,
locus y mutaciones involucradas. La mayoria de los mas de 20 genes asociados con la DM2 regulan la masa ce-
lular beta y la secrecién de insulina y una pequena parte actian sobre la obesidad (F'T'O gen) y la resistencia a
la insulina (PPARG gen).

Es claramente reconocida una significativa predisposicion para el desarrollo de diabetes 2 en individuos con
antecedentes familiares positivos y una marcada influencia en su fisiopatologia de factores conductuales como
insuficiente actividad fisica, sedentarismo y tipo de alimentacién. La mayoria de los pacientes tienen sobrepeso
u obesidad. De esta manera, en la agregacién familiar observada en la diabetes tipo 2, se conjugan factores gené-
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ticos y ambientales compartidos que se potenciarian. Se estima que, si un progenitor tiene DM2, el hijo tiene un
40% de riesgo de desarrollarla, y, si ambos padres son diabéticos, el riesgo aumenta a un 70%. El riesgo relativo
para un hermano estaria en torno a 3 (45). En gemelos homocigéticos, si uno de los hermanos presenta DM2, la
posibilidad descripta de diabetes en el hermano llega hasta el 72% (46).

Si bien la heredabilidad de la diabetes es significativa, también lo es la influencia del ambiente en su desarro-
llo. En estudios longitudinales de poblacion, el valor predictivo para DM2 de un modelo basado en informacién
genética de al menos 18 alelos de riesgo fue superior al de un modelo basado solo en FR convencionales, como
presién arterial, triglicéridos, C-HDL, IMC e historia familiar de diabetes (47). En este contexto resulta funda-
mental el papel del pediatra en la prevenciéon, detectando FR ambientales modificables con el objetivo de actuar
tempranamente sobre ellos.

2.7 RECOMENDACIONES

La busqueda de AHF con relaciéon a ECV y/o FR para su desarrollo, permite la detecciéon temprana de nifos y

familias con riesgo acelerado de ateroesclerosis.
Se recomienda:

— Considerar como antecedente positivo la presencia de ECV diagnosticada (coronaria, cerebrovascular, vascu-
lar periférica) o muerte de causa cardiovascular, en un familiar masculino < 55 anos o femenino < 65 anos.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Constatar en la historia clinica del paciente los antecedentes familiares positivos que permitan detectar un
perfil de riesgo aumentado para ECV (obesidad, dislipidemias, HTA, diabetes) en familiares de 1.* grado.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Si se identifican en el paciente FR para ECV, debe considerarse la evaluacién de padres y hermanos para
dichos factores. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— En la edad pediatrica se sugiere ampliar el interrogatorio a familiares de 2.° grado, dado que los padres por
ser jovenes pueden no haber manifestado atin un perfil de riesgo aumentado para ECV, y actualizar periodi-
camente los datos. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.
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3.1 INTRODUCCION

La presencia de aterosclerosis se observa ya en etapas tempranas de la vida (1). Este hecho lleva a pensar que
los FR que favorecen el desarrollo de la enfermedad arterial podrian estar presentes en estadios aun anteriores.
Por este motivo, existe intensa preocupacion en conocer las circunstancias que pueden influenciar la salud del
individuo desde los primeros meses de vida o incluso desde la vida intrauterina. Los FR perinatales comprenden
situaciones propias del embarazo y los primeros meses de vida, que predisponen al desarrollo de FR para ECV
o ateromatosis acelerada.

3.2 MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

El Dr. David Baker fue quien en 1989 describi6 la asociacion entre el bajo peso al nacer y las alteraciones meta-
boélicas vinculadas a mayor riesgo cardiovascular en la edad adulta (2,3). Se han descripto miltiples teorias para
entender este fenémeno; entre ellas es de particular interés el proceso llamado programming o programacion.
El término programming se refiere a la presencia de un estimulo o lesién ocurrida en una etapa critica o periodo
sensible de la vida, que determina potenciales consecuencias biolégicas a largo plazo. Puede ser generado por
un estimulo endégeno (p. €j., hormonal) o exégeno (p. €j., ambiental) (2,3). La programacién fetal es un proceso
de adaptacion en el cual la nutricion y otros factores ambientales, que alteran las vias de desarrollo durante el
periodo prenatal, inducen cambios en el metabolismo posnatal y en la susceptibilidad a enfermedades crénicas
en la edad adulta (4). Este efecto de programacién estaria mediado por mecanismos epigenéticos que se definen
como modificaciones en la regulacion y expresion de los genes sin cambios en su secuencia de ADN. Por ejemplo,
en un ambiente intrauterino adverso con alteracién en la funcién placentaria e hipoxia fetal crénica, el feto res-
ponde redistribuyendo el flujo sistémico y limitando el crecimiento fetal. Asi es como se desencadenan cambios
en la estructura de la cromatina que alteran la expresion de genes clave en el metabolismo y la funcién vascular.
Estos cambios afectarian la flexibilidad fenotipica celular condicionando la capacidad de respuesta a una noxa
posnatal (5-8). En la Figura 1 se muestra este modelo de enfermedad exposicion.

Nutricibn materna

Obesidad materna Factores
Diabetes, HTA gestacional genéticos
Tabaco, drogas, alcohol
Infecciones

\ e

Reprogramacion de la expresion genética
(mecanismos epigenéticos)
Metilacion ADN/inactivacion de la cromatina
Acetilacién/desacetilacion histonas

Factores de riesgo para ECV en la infancia y adolescencia
(sobrepeso/obesidad, HTA, dislipidemias,
hiperglucemia/resistencia a la insulina)

ATEROSCLEROSIS TEMPRANA

Figura 1. Factores de riesgo perinatales y desarrollo de aterosclerosis. Modificado de Martino y cols. (6).
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3.3 CARACTERISTICAS MATERNAS

3.3.1 Embarazo normal y control prenatal
Son fundamentales la educacion y la aplicacién de politicas de salud que promuevan un adecuado control prenatal.
Los obstetras y perinatélogos cumplen el papel de médicos de cabecera de la embarazada y tienen la oportunidad
de implementar medidas de prevencién que impactaran en la salud cardiovascular futura de la madre, el nino
y su familia. Se debe ensenar y reforzar la influencia que una alimentacion saludable tiene desde los inicios
de la vida, enfatizar el control del peso, la presion arterial (PA) y la glucemia mediante el cumplimiento de los
controles pautados, y desalentar explicitamente el consumo de alcohol, tabaco y drogas durante el embarazo y
luego de €l (9,10).

En mujeres con enfermedades crénicas se debe recomendar el asesoramiento preconcepcional con el objetivo
de optimizar la salud de la mujer preparandola para la gestacién.

3.3.2 Obesidad materna

La obesidad en mujeres embarazadas se asocia a cambios inflamatorios y metabélicos que impactan en el
desarrollo fetal (8). En los ninos nacidos de madres obesas se describe mayor peso de nacimiento y mayor
prevalencia de obesidad en la infancia, con el consiguiente riesgo de sindrome metabdlico y diabetes 2. En
un estudio publicado por Athukorala y col. que incluyé 1661 mujeres embarazadas, el 43% tenian sobrepeso
u obesidad. En este grupo de pacientes, comparado con el que presentaba IMC normal, se observé mayor
riesgo de preeclampsia (RR: 1,47 en sobrepeso, RR: 2,99 en obesidad), HTA inducida por el embarazo (RR:
1,94 en sobrepeso, RR: 3,19 en obesidad) y diabetes gestacional (RR: 1,2 en sobrepeso, RR: 2,1 en obesidad)
(11). A su vez, los ninos quedaron més expuestos a nacimiento por cesarea, prematurez, macrosomia y ne-
cesidad de cuidados intensivos perinatales. Ehrental y col. describieron también la asociaciéon de sobrepeso
y obesidad pregestacional con la aparicién de HTA inducida por el embarazo. Se estima que la reduccién
del sobrepeso y la obesidad durante el embarazo produciria un descenso de un 14 a 35% en el desarrollo de
diabetes gestacional, HTA o preeclampsia, con potenciales beneficios en la salud cardiovascular futura de
la madre y el nino (12).

3.3.3 Diabetes gestacional

Existe creciente evidencia acerca de que los RN de madres diabéticas estarian “programados” desde el tutero
para el desarrollo de enfermedades metabdlicas en la infancia y adultez. Esto se deberia a una combinacién de
herencia genética y programacion fetal; los mecanismos no son del todo claros, pero el aumento de adiposidad
podria ser uno de ellos (13). Existe una fuerte asociacion entre los niveles de glucemia materna y la adiposidad en
el lactante. El grupo HAPO (The Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome Study) mostr6 que la diabetes
gestacional y la obesidad materna estan independientemente asociadas con la adiposidad en el neonato, teniendo
el mayor impacto la combinacién de ambas (14).

Boerschmann y col. analizaron datos sobre un total de 1420 ninos, 232 hijos de madres con diabetes gestacio-
nal, 757 hijos de madres con diabetes insulinodependiente y 431 hijos de madres sin diabetes. A los 11 anos, el
46% de los hijos de mujeres obesas (vs. 12% de hijos de madres con peso normal) y el 31% de los hijos de mujeres
con diabetes gestacional tenian sobrepeso. Los autores concluyeron que el riesgo de sobrepeso y resistencia a la
insulina est4 aumentado en nifos hijos de madres con diabetes gestacional y fuertemente asociado al grado de
obesidad en el embarazo temprano (15).

Tam y col. evaluaron a 164 nifios chinos hijos de madres con diabetes gestacional y sin ella, con un segui-
miento a 8 anos. El 3,7% de los nifos hijos de madres con diabetes gestacional presentaron mayores niveles de
insulinemia en sangre de cordén y desarrollaron disglucemia o diabetes mellitus en el seguimiento, asi como
también mayores cifras de PA sistodiastélica y menores cifras de C-HDL (16).

Teniendo en cuenta que las alteraciones metabdlicas descriptas podrian derivar en un mayor riesgo car-
diometabdlico futuro, las medidas destinadas a la prevencién de la obesidad, antes del embarazo y durante su
desarrollo, junto con la detecciéon temprana y el tratamiento de la diabetes, desempenan un papel fundamental
en la prevencion cardiovascular de la poblacién.

3.3.4 Hipertension arterial

La HTA durante el embarazo genera alteraciones de la vasculatura y el flujo placentario responsables de meca-
nismos de adaptacion en el feto que favorecerian el desarrollo de HTA en la vida posnatal. Si bien esta predispo-
sicién es mayor en aquellos que tuvieron restriccién de crecimiento intrauterino (RCIU), est4 presente también
en los hijos de madre con HTA en el embarazo y peso de nacimiento adecuado. Segiin Davis y col., la incidencia
de HTA a los 20 afnos es tres veces mayor en los jévenes que nacieron prematuros de madres con preeclampsia o
HTA durante la gestacion, més alla del IMC a esa edad. En ese mismo estudio, la HTA inducida por el embarazo
se asoci6 con un riesgo, en los hijos, de sobrepeso u obesidad dos veces mayor (17).
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3.3.5 Tabaquismo

El tabaquismo durante el embarazo se encuentra asociado con restriccién del crecimiento intrauterino, bajo
peso al nacer y prematurez. Los efectos a largo plazo incluyen una mayor predisposicion a HTA, diabetes y obe-
sidad con mayor riesgo cardiovascular en la edad adulta. Existe fuerte correlacion entre el nimero de cigarrillos
consumidos por dia y el bajo peso al nacer. E1 mecanismo fisiopatolégico involucrado seria la disfuncién vascular
placentaria producida por la exposicién a nicotina y monéxido de carbono, con la consiguiente hipoxia fetal.

Una revisién Cochrane del ano 2004, que incluy6 48 ensayos realizados desde 1976 sobre cese del tabaquismo
durante el embarazo, mostré que en los grupos en los que se trabaj6 con intervenciones para cese de tabaquismo
materno se observé un incremento en el peso al nacer de 33 gramos. Ninguno de estos estudios mostré un cese
sostenido del habito tabaquico luego del parto y concluy6 que las intervenciones intensivas destinadas al cese del
tabaquismo producen resultados favorables durante el embarazo y la lactancia, siendo este tltimo un periodo
critico para instruir a los padres en el cese tabaquico sostenido (18).

Por otro lado, un metanalisis que incluy6 14 estudios observacionales que abarcaron 84.563 ninos cuyas
madres fueron tabaquistas durante el embarazo mostr6é una mayor frecuencia de sobrepeso en los hijos, entre
los 3 y los 33 anos, con respecto a los hijos de madres no fumadoras. Esta observacion fue independiente de los
datos antropométricos, del grado de aumento de peso durante el embarazo, e incluso de la alimentacién y los
habitos de los ninos en la infancia (19).

La evidencia sugiere que las estrategias de intervencion para el cese del tabaquismo materno durante el em-
barazo y la lactancia reducen el riesgo de retardo del crecimiento intrauterino y de obesidad en las generaciones
futuras.

3.3.6 Consumo de alcohol y drogas ilicitas
Dentro del consumo de sustancias téxicas durante el embarazo, el tabaquismo es el mas frecuente seguido por
el alcohol y, con menor frecuencia, pero en aumento en las tltimas décadas, la marihuana y la cocaina.

La prevalencia del consumo de drogas ilicitas durante el embarazo varia entre 0,4y 27% (20).

Magri y col. publicaron un estudio en Uruguay que incluyé cerca de 1000 embarazadas, en el que el 41,7%
habia fumado tabaco durante el embarazo, el 37% habia bebido alcohol, el 1,5% habia fumado marihuana y el
0,4% habia consumido pasta base. En cuanto a la salud de los bebés, el 11% tuvo bajo peso al nacer (menos de
2500 gramos), mientras que el 15% desarroll6 distintos problemas de salud como depresién neonatal, problemas
respiratorios, infecciones, malformaciones u otros (21).

La magnitud del efecto de la ingesta de alcohol durante el embarazo depende del momento del desarrollo,
de la dosis ingerida y la duracién del consumo. En la exposiciéon temprana, el efecto es principalmente terato-
génico, mientras que en la etapa media y tardia afecta principalmente el crecimiento y el desarrollo fetales. Los
mecanismos descriptos son la alteracion en la diferenciaciéon y funcién celulares, y la vasoconstriccion de las
arterias umbilicales. Todo ello conduce al desarrollo del sindrome alcohdélico fetal: 1) restriccion del crecimiento
intrauterino, 2) dismorfia facial, 3) alteraciones neurolégicas como microcefalia, hipoplasia cerebral y retraso
cognitivo global. Entre las malformaciones més frecuentes se encuentran las cardiacas: defectos del septum
(tabique) interauricular e interventricular y tetralogia de Fallot (22).

En relacion con el consumo de cocaina en la embarazada, algunos estudios publicados en diferentes regiones
del mundo describen una tasa entre 1,8 y 18% (23). Es importante tener en cuenta que el embarazo produce
cambios en la absorcién, distribucion, metabolismo y eliminacién de la cocaina que potencian sus efectos nocivos
tanto en la madre como en el feto (23). Debido a sus propiedades lipofilicas, la cocaina atraviesa rapidamente la
barrera placentaria, exponiendo al feto a altas concentraciones. El consumo de esta droga produce en la madre
vasoconstriccion, hipertension arterial y taquicardia, que trae como consecuencia la contraccion de las arterias
umbilicales, insuficiencia placentaria y restriccion del crecimiento intrauterino. Por otro lado, la cocaina produce
un aumento de la contractilidad uterina que predispone a desprendimiento placentario, prematurez y abortos
espontaneos.

Como consecuencia de estos procesos se ve afectado también el desarrollo neurolégico. Desde el punto de
vista metabdlico y cardiovascular, las consecuencias son aquellas relacionadas con la restriccion del crecimiento
intrauterino (RCIU), el cual se analiza méas adelante. Ademas, debe tenerse en cuenta que la posibilidad de
complicaciones se potencia con el consumo simultaneo de este tipo de drogas.

3.3.7 Recomendaciones

Promover la salud cardiovascular futura del nifio implica cuidar a la madre desde el inicio del embarazo o incluso

antes.
Se recomienda:

— Realizar controles prenatales periédicos, con el objetivo de optimizar el aumento de peso, el contenido de la
dieta, detectar tempranamente diabetes gestacional, HTA, preeclampsia y eclampsia. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia A.



10 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 87 Suplemento 4/ JULIO 2019

— Es fundamental iniciar el embarazo con un peso adecuado. Se recomienda el asesoramiento para una alimenta-
cion saludable del tipo dieta mediterranea o acorde con las Guias Alimentarias para la Poblacién Argentina, con
suplemento de micronutrientes segin indicacién médica. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Se deben considerar como factores que favorecen el desarrollo de un perfil de riesgo aumentado para ECV
en la adultez, el antecedente de diabetes, la HTA y la obesidad materna durante el embarazo, enfatizando la
importancia de una alimentacién y estilo de vida saludables desde el nacimiento para el nino y toda su familia.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Dado que las intervenciones para cesacion tabaquica han mostrado ser eficaces durante el embarazo, deben
implementarse lo antes posible y mantenerse luego del nacimiento. Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia A.

— Se deben informar los riesgos asociados con el consumo de alcohol, drogas y tabaco, contraindicando explici-
tamente el consumo de dichas sustancias durante el embarazo y la lactancia, remarcando también los efectos
negativos de la exposicién pasiva al tabaco. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia A.

3.4 CARACTERISTICAS DEL RECIEN NACIDO

3.4.1 Nutricién temprana

Diversos estudios epidemiolégicos sugieren que la nutricion temprana (pregestacion, gestacién y lactancia) im-
pactaria de forma significativa en el riesgo de enfermedades crénicas no transmisibles (ECNT) (7):

— Enfermedades cardiovasculares (coronaria, cerebrovascular, HTA)

— Obesidad

— Diabetes 2

— Enfermedad pulmonar crénica

— Enfermedades oncoldgicas

— Enfermedades inmunolégicas y alergias.

Principalmente, la alimentacién del recién nacido (RN) con leche materna al menos durante 6 meses y la
ausencia de una ganancia de peso acelerada a expensas de tejido adiposo en los primeros dos afos de vida han
mostrado tener un efecto protector frente al desarrollo de obesidad y otros FR para ECV, como diabetes tipo 2,
HTA y dislipidemias.

Los mecanismos involucrados no estan atin del todo claros, pero incluirian cambios epigenéticos y alteraciones
metabdlicas que regularian el peso corporal, la ingesta caldrica, la acumulacion de tejido adiposo y la regulacion
del apetito y saciedad (24,25). La incorporacién de alimentacién complementaria antes de los 4 meses de edad, la
lactancia con formula y el consumo de azticares agregados antes del afio de vida se asocia con mayor ganancia de
peso y obesidad en la infancia, que tiende a persistir en la adolescencia y la adultez. Por otro lado, una inadecuada
nutricién temprana puede tener un significativo impacto en el neurodesarrollo para el cual es fundamental el
aporte de proteinas, acidos grasos esenciales y glucosa.

La relacién entre nutricién temprana y salud en la adultez es actualmente un punto clave en los programas
para promocién de la salud a nivel global (26).

3.4.2 Recién nacido de bajo peso y restriccion del crecimiento intrauterino

Segtun la OMS, un recién nacido (RN) es considerado prematuro (RNPT) si nace antes de las 37 semanas de edad
gestacional (SEG) o de término (RNT) entre las 37 y 41 SEG. Entre los RNPT se diferencian los RNPT tardios
(34 a < 37 SEG), RNPT moderado (32 a < 34 SEG), RN muy prematuro (28 a < 32 SEG) y RNPT extremo (<
28 SEG). Con relacion al peso de nacimiento se define como de bajo peso (BP) a todo RN que pese menos de 2500
g, 0 que se encuentre en un percentil 10 o menor para su edad gestacional (27).

En adultos, el antecedente de un peso de nacimiento normal (2500-3999 g) esta asociado a un mayor indice
de masa corporal (IMC) pero con un menor porcentaje de tejido adiposo comparado con los RNBP (28). Segtin
los datos de UNICEF/SAP, en nuestro pais nacen 750.000 ninos por ano, siendo el 7,4% menor de 2500 g y el
1,1% menor de 1500 g.

Los factores que inciden en el peso al nacer pueden ser bioldgicos o socioambientales o ambos.

Entre los biol6gicos encontramos:

— Edad, nimero de gestacion, peso y estado nutricional materno
— Hipertension
— Diabetes
— Obesidad
— Enfermedades infecciosas
— Enfermedades genéticas.
Entre los socioambientales se destacan:
— Nivel de educacién
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— Ingresos econémicos
— Medio social
— Consumo de alcohol, tabaco u otras drogas.

La presencia de un déficit nutricional perinatal condiciona una mayor morbimortalidad maternofetal; su
impacto varia segin el momento de inicio y el tiempo de duraciéon. En la etapa de preimplantacién, la falta de
nutrientes afecta el desarrollo debido a la extrema sensibilidad de las células embrionarias a las alteraciones
en los niveles de piruvato, lactato, glutamina y glucosa. En la etapa intermedia de la gestacion se vera afectado
principalmente el desarrollo placentario con la consiguiente disminucién del crecimiento fetal (29). Hacia el final
del embarazo, las carencias nutricionales alteran el intercambio metabdlico generando un déficit en los niveles de
IGF1 (factor de crecimiento insulinico tipo 1) y GH (hormona de crecimiento) en el feto. Estos factores hormonales
favorecen la angiogénesis y el crecimiento ventricular permitiendo el aumento del gasto cardiaco. Su deficiencia
esta asociada también a un menor nimero de células beta pancreaticas e insulinorresistencia tisular (4).

Asi, aun periodos breves de desnutricion en etapas sensibles o ventanas criticas del desarrollo pueden afectar
la salud cardiovascular futura. Los mecanismos propuestos son (30-32):

— Disminucién del nimero de nefronas, aumento de la respuesta vasoconstrictora y disminucién de la vasodi-
latadora, con tendencia al desarrollo de hipertension arterial

— Aumento de la gluconeogénesis hepatica y disminucion de la supresién insulinica

— Aumento de la expresion de receptores de glucocorticoides en el tejido graso visceral, favoreciendo la insuli-
norresistencia

— Hipoleptinemia y desarrollo de resistencia en los receptores de leptina

— Disminucién en el nimero de células beta pancreaticas, con menor reserva funcional del pancreas en la
adultez.

La restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU) es una patologia de origen multifactorial donde intervie-
nen causas maternas, fetales y placentarias que determinan la disminucién del crecimiento fetal en respuesta al
inadecuado aporte de nutrientes (33). El RN puede ser prematuro con bajo peso para la edad gestacional (RNPT-
BPEG), de término, pero de bajo peso (RNTBPEG) o incluso de término con peso adecuado (RNTPAEG), pero
con el antecedente de disminucién o detencién en la curva de crecimiento prenatal. La RCIU esta asociada con
una significativa morbimortalidad perinatal. La hipoxia crénica fetoplacentaria, el estrés oxidativo y la disfun-
cién vascular determinarian también la programacién intrauterina de enfermedades vasculares y metabdlicas
futuras con mayor riesgo para el desarrollo de HTA, obesidad, diabetes tipo 2 y dislipidemia (29). Los RN con
BPEG secundario a RCIU tendrian alteraciones metabdlicas, que podrian no estar presentes en los RNBPE pero
adecuado para la EG (prematuros). Es necesaria una adecuada evaluacién fisiopatolégica de los RN con BP y/o
RCIU adaptando el plan nutricional a cada situacién (34).

3.4.2.1 Repercusion cardiovascular de la RCIU

Numerosos estudios muestran, en los RN con RCIU, disfuncién cardiaca sistélica y diastélica secundaria a la
redistribucién de flujos y remodelado cardiovascular fetal (35). En la adaptacion del feto que sufre RCIU se des-
criben mecanismos que serian los responsables de la mayor incidencia de HTA en estos recién nacidos durante
su estadia en la unidad de neonatologia, y del efecto de programacién para el desarrollo futuro de HTA, con
mayor riesgo de enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular (36,37). La incidencia descripta de HTA en
RNTPAEG es de 0,2 a 3%, pero es 2 a 3 veces mayor en la poblacion con RCIU (38). Algunos de los mecanismos
propuestos son:

— Resistencia vascular sistémica elevada asociada a la redistribucién de flujos

— Mayor actividad simpatico-adrenal

— Desarrollo renal alterado o detenido.

En adultos RNBP habria una relacién inversa entre el peso de nacimiento y la presion arterial sistélica (36).
En adultos jovenes nacidos prematuros se observaron valores de presion sistélica, media y diastélica e indices
de rigidez arterial, significativamente mayores que en los nacidos a término (39).

Una revision sistematica mostré que el bajo peso al nacer (<2500 g) se asociaba a mayor riesgo de enfer-
medad coronaria en la adultez (OR 1,19) posiblemente a través del desarrollo de HTA, disfuncién endotelial,
alteraciones de la glucemia y del perfil lipidico descriptas (40). Painter y col. analizaron si los adultos concebidos
durante la hambruna en Alemania (1944-45) tenian més enfermedad coronaria o a menor edad. Se incluyeron
975 individuos (parte de una cohorte en seguimiento de nacidos en ese periodo) distribuidos en cuatro grupos:
expuestos a la hambruna durante la gestacién tardia, media o temprana y no expuestos. De los cuatro grupos, los
adultos expuestos en gestacién temprana tuvieron una mayor incidencia acumulativa de enfermedad coronaria
y a menor edad (41).

Por otro lado, en los Gltimos afnos tomé relevancia la inflamacion perinatal de la unidad feto-placentaria como
posible origen de aterosclerosis temprana y enfermedades cardiovasculares. Existe evidencia que relaciona la
corioamnionitis con alteraciones en la estructura y funcién cardiacas y con lesiéon del endotelio vascular que
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favorecerian el desarrollo acelerado de aterosclerosis (2,42). Existen intervenciones ya desde la etapa prenatal,
infancia y adultez, que conforman un estilo de vida saludable, destinadas a disminuir el perfil de riesgo cardio-
vascular futuro (43).

3.4.2.2Nutricion del RNBP. Crecimiento compensatorio o “catch up”

Cuando nace un RN que pesa menos de 1500 g, se considera una emergencia nutricional y debe iniciarse en forma
inmediata el soporte adecuado, a través de nutricién parenteral y alimentacién enteral con leche humana (LH).
Pequenos volimenes de LH son administrados con funcién tréfica con el objetivo de favorecer la maduracién
del tracto gastrointestinal. La nutricién temprana del RNBP permite mantener una adecuada masa corporal y
densidad 6sea, optimizar el neurodesarrollo, favorecer el sistema inmunitario, con un impacto positivo que se
evidenciara también en la adultez (44,45).

En un estudio en el que se comparé un grupo de RNPT alimentado en un 90% con LH vs. otro grupo de RNPT
alimentado con LH y formula, se detect6 un mejor perfil bioquimico con menor riesgo de sindrome metabdlico
en el grupo alimentado predominantemente con LH. Se concluy6 que la LH disminuye el riesgo de sindrome
metabdlico en prematuros (46).

Luego del alta hospitalaria es fundamental mantener la alimentaciéon con LH y, en caso de requerir comple-
mento, utilizar las férmulas adecuadas para cada edad. Es importante tener en cuenta que tanto el déficit como
el exceso de nutriciéon en periodos criticos del desarrollo pueden tener efectos adversos (47,48). Mientras que
una ganancia de peso acelerada ha sido asociada con el aumento de adiposidad central y el desarrollo durante
la infancia o adultez de obesidad, diabetes tipo 2 y alteracién en el perfil lipidico, una escasa ganancia de peso
posnatal podria afectar el neurodesarrollo.

El crecimiento compensatorio se encuentra influenciado por varios factores como la edad gestacional, el peso
al nacer, la RCIU, el potencial genético, la presencia de comorbilidades y esencialmente por la forma en que se
implementa la nutricién (49). En los ninos RNBP, el crecimiento compensatorio ocurre idealmente entre los 2
y 3 anos de vida y puede continuar en el adolescente y el adulto joven. Es fundamental una adecuada nutricién
en calidad y cantidad de nutrientes que permita un crecimiento lineal a expensas de masa magra, no de masa
grasa, evitando la aparicién de resistencia a la insulina y las alteraciones metabdlicas asociadas. Segiin un estudio
prospectivo en RNPT de muy bajo peso, una ganancia de peso a expensas de masa magra pero no de masa grasa
estaria asociada con mejor neurodesarrollo al ano de edad corregida (50).

3.4.3 Recomendaciones
Si bien se describen numerosos factores perinatales que impactan en la salud cardiovascular futura del nino, la
evidencia mas fuerte senala la obesidad materna, las caracteristicas de la nutricién temprana, el incremento de
peso acelerado en los primeros anos de vida, la RCIU y la exposicién al tabaco como los mas relevantes. Existe
suficiente evidencia que asocia el bajo peso al nacer con enfermedad coronaria, cerebrovascular, HTA y diabetes
en la adultez. Esta asociacién estaria mediada, entre otros mecanismos, por un efecto de programaciéon meta-
bélica fetal.

El equipo de salud debe estar preparado para trabajar en la prevencion y deteccion de factores perinatales
que pueden afectar la salud del nino y de la madre en el corto, mediano y largo plazo. Las principales medidas
para implementar incluyen estrategias para mejorar el estado nutricional materno, con el objetivo de disminuir
el namero de RNBP, la promocién de la alimentacién con leche humana, incorporacién de una alimentacién
complementaria de calidad y oportuna, optimizar la curva de crecimiento y composicién corporal a lo largo del
desarrollo

Se debe confeccionar una historia clinica completa generando la confianza necesaria para que las indicaciones
sean aprendidas e implementadas.

Es fundamental guiar a las nuevas familias promoviendo la lactancia materna, una alimentacién y estilo de
vida saludable que incluya la actividad fisica, evitando el consumo de tabaco, drogas y alcohol.

Se recomienda:

— La mas fuerte y universal recomendacién nutricional es la lactancia materna, idealmente exclusiva, durante
por lo menos los primeros 6 meses de vida, e incorporar entonces la alimentacién complementaria, mante-
niendo la lactancia hasta por lo menos los 12 meses, de ser posible 24 meses segin la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) (véase capitulo IV: Aspectos nutricionales y dietarios). Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia A.

— Se recomienda la medicion de la presion arterial desde el nacimiento y en el examen clinico de rutina, en
recién nacidos con BPN, RNPT y/o RCIU, e informar a los padres acerca de la necesidad de este control,
promoviendo un estilo de vida saludable. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Enlos controles periédicos de salud se deben incorporar medidas destinadas a prevencion y deteccién temprana
de FR para ECV, especialmente en aquellos ninos o adultos que tengan como antecedente RCIU o infeccién
perinatal. Recomendacion Clase IIA, Nivel de evidencia B.
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— El seguimiento nutricional de los nifios RNBP tiene como objetivo guiarlos hacia una recuperacién del creci-
miento o “catch up” lineal a lo largo de 2-3 anos, evitando periodos de crecimiento acelerado con rapido cruce
de percentiles generados por aumento de masa grasa. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Si bien la alimentacién con LH tiene numerosos beneficios generales para la salud del nifio y la madre, es
importante remarcar el efecto potencialmente protector que la lactancia materna tendria en el desarrollo de
FR para ECV, especialmente la obesidad. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.
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4. ASPECTOS NUTRICIONALES Y DIETARIOS EN LA PREVENCION
DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Coordinadores: Dra. Nidia Escobal, Lic. Maria Inés Somoza
Comité de redaccion: Lic. Maria Florencia Aguilo Iztueta, Dra. Claudia Cook, Dra. Blanca Ozuna,
Dra. Miriam Tonietti

4.1 INTRODUCCION

Una nutricién adecuada es aquella que permite un crecimiento y desarrollo acorde con la edad del individuo,
favorece la expresion de sus potencialidades, promueve el bienestar fisico y mental, previniendo a la vez el de-
sarrollo de enfermedades.

En el ano 2012, 1a Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) declaré a las enfermedades créonicas no transmi-
sibles (ECNT) como el principal problema de salud en el mundo. En este contexto se consensué —como objetivo
para el ano 2025- disminuir en un 25% la mortalidad prematura por ECNT; las enfermedades cardiovasculares
(ECV) constituyen el principal grupo dentro de ellas.

Existe suficiente y creciente evidencia acerca de que la nutricién es uno de los principales factores modificables
que afecta la incidencia de ECNT. Esta influencia se inicia en la etapa prenatal y continta a través de la infancia,
adolescencia y adultez. La dieta y los habitos alimentarios desempenan entonces un papel fundamental en la
prevencién de ECV, tanto por el efecto sobre la salud arterial que podrian tener desde edades tempranas, como
por el hecho de reconocer a la infancia como una etapa de adquisicion de habitos alimentarios que persistiran en
la adultez. Por otro lado, ya desde la gestacién se reconocen ventanas criticas desde el punto de vista nutricional,
donde el nifio es particularmente vulnerable para el desarrollo de un perfil de riesgo aumentado para ECV, que
constituyen, por lo tanto, periodos de suma importancia para su prevencion (véase capitulo III: FR perinatales).

Teniendo en cuenta que la prevencién cardiovascular en la edad pediatrica enfoca principalmente la preven-
cion primordial (evitar la aparicion del factor de riesgo) y primaria (deteccion y tratamiento del factor de riesgo
presente), la nutricién y la actividad fisica se reconocen como sus pilares (1). Estos factores, junto con el consumo
de tabaco y, cada vez de mayor relevancia, la condicién socioeconémica, determinaran la presencia de un estilo
de vida saludable o no del nifio y su familia.



Consenso de Prevencion Cardiovascular en Infancia y Adolescencia 15

El objetivo del grupo de trabajo fue elaborar recomendaciones nutricionales para las diferentes etapas del
desarrollo orientadas a promover la salud cardiovascular. Estas se basan en la revision de la evidencia disponi-
ble, las guias alimentarias nacionales (GAPI 2010 y GAPA 2016), internacionales (DGA 2010, DGA 2015) y la
opinién del Grupo de Trabajo (2-5).

Si bien es evidente que la nutricién representa un factor critico en el adecuado desarrollo y crecimiento del
nino y el adolescente, es importante reconocerla como un elemento fundamental en la prevencion de enferme-
dades créonicas como obesidad, diabetes, hipertensién y dislipidemias.

Los profesionales de la salud, de la educacion e instituciones gubernamentales deben trabajar en conjunto
para promover ambientes y conductas que favorezcan una éptima nutriciéon y estimulen la actividad fisica,
manteniendo una firme y constante prevencién del tabaquismo.

4.2 NUTRICION Y DIETA EN PREVENCION CARDIOVASCULAR

La nutricién del nifno, e incluso de la madre en gestacién, puede favorecer o no el desarrollo futuro de FR para
ECV. Debido a la dificultad en realizar estudios prospectivos a gran escala con seguimiento alejado, la evidencia
que relaciona la presencia de FR en la infancia con eventos cardiovasculares en la edad adulta es ain escasa pero
ya existente (Prevencion primaria desde la infancia). Segiin un estudio poblacional que incluy6 a 2,3 millones
de adolescentes israelies con seguimiento de 40 anos, la presencia de sobrepeso y obesidad se correlacioné con
mayor mortalidad por causa cardiovascular en la edad adulta, principalmente enfermedad coronaria (6). Este
hecho es coincidente con el resultado de otras investigaciones (7-9).

Si bien el impacto que la implementacion de recomendaciones nutricionales desde la etapa prenatal tendria en la
morbimortalidad cardiovascular futura es incierto atin, existe suficiente evidencia de la influencia positiva que una
adecuada nutricién temprana tiene en la prevencion del desarrollo de factores de riesgo (FR) para ECV como obesidad,
diabetes 2, dislipidemia e HTA (prevencion primordial), siendo esta la base y el fundamento de este documento (10-12).

4.2.1 Alimentacién saludable
Una alimentacién saludable involucra principalmente dos aspectos: la calidad de la dieta y el adecuado balance
entre la ingesta caldrica y el gasto energético. Las principales guias alimentarias coinciden en considerar una
dieta saludable para la poblacién general mayor de 2 afios como aquella que incluye:
— Ingesta caldrica acorde con la edad y la actividad fisica
— Frutas y verduras de variados colores
— Lacteos, yogur y quesos de contenido graso reducido
— Alimentos ricos en proteinas como carnes magras, aves de corral sin piel, pescado, huevos
— Legumbres, cereales enteros, frutos secos y semillas
- Limitada ingesta de grasas saturadas y grasas trans, colesterol, sodio y aztcares
— Preferencia por alimentos frescos y comidas elaboradas en casa, con limitado consumo de alimentos procesados
— Ingesta de agua como bebida principal.

Las encuestas nacionales, al igual que los datos provenientes de otros paises, muestran que la mayoria de la
poblacién no logra los objetivos propuestos para una alimentacién saludable (13-16).

4.3 ESTIMACION DE LOS REQUERIMIENTOS ENERGETICOS

Al estimar la ingesta calorica total recomendada para la edad y el sexo, se debe tener en cuenta la actividad
fisica que el nifno realiza diariamente, como se muestra en la Tabla 1 (17). Asimismo, es fundamental ensenar
a las familias el concepto de nutrientes esenciales versus calorias discrecionales o no esenciales, de manera de
promover el consumo de alimentos de alto valor nutricional en cada comida (leche, frutas, verduras, cereales
integrales, carnes magras, pescado, semillas). Las calorias discrecionales o no esenciales son aquellas provenientes
de alimentos ricos en grasas saturadas, grasas trans y aztcares agregados, como las golosinas, los postres, las
bebidas azucaradas y algunos “snacks” o colaciones.
Se recomienda:
— El valor calérico total (VCT) de la ingesta no debe exceder las necesidades requeridas para un crecimiento
adecuado, considerando la edad, el sexo y los diferentes niveles de actividad fisica. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia A.

4.4 REVISION DE LA EVIDENCIA SEGUN EL COMPONENTE DIETARIO

4.4.1 Leche materna
La leche materna es un fluido biol6gico con propiedades nutricionales e inmunolégicas necesarias para el cre-
cimiento de los lactantes. Su contenido graso es alto y representa el 45-55% de sus calorias. Los acidos grasos
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Tabla 1. Requerimientos de energia estimados segun peso y talla promedio para la edad ajustados al nivel de actividad fisica. Modificado
de referencia 17

AF liviana AF moderada AF intensa
Edad Peso (kg) kcal/dia NAF kcal/dia NAF kcal/dia NAF
1-2 11,1 765 1,21 900 1,42 1035 1,64
2-3 13,2 924 1,21 1088 1,42 1251 1,64
3-4 15,4 1020 1,23 1200 1,45 1380 1,67
4-5 17,2 1105 1,28 1300 1,50 1495 1,72
5-6 19,1 1190 1,32 1400 1,55 1610 1,78
6-7 21,7 1350 1,30 1575 1,55 1800 1,80
7-8 24,0 1450 1,35 1700 1,60 1950 1,85
8-9 26,7 1550 1,40 1825 1,65 2100 1,90
9-10 29,7 1675 1,40 1975 1,65 2275 1,90
10-11 35,3 1825 1,45 2150 1,70 2475 1,95
11-12 37,5 2000 1,50 2350 1,75 2700 2,00
12-13 42,3 2175 1,55 2550 1,80 2925 2,05
13-14 47,6 2350 1,55 2775 1,80 3175 2,05
14-15 53,8 2550 1,60 3000 1,85 3450 2,15
15-16 59,5 2700 1,60 3175 1,85 3650 2,15
16-17 64,4 2825 1,55 3325 1,85 3825 2,15
17-18 67,8 2900 1,55 3400 1,85 3925 2,15

AF: actividad fisica.
NAF: nivel de actividad fisica.
Valor empleado para requerimientos en estas edades.

saturados (AGS) constituyen alrededor del 40% de los acidos grasos de la leche materna, le siguen los monoinsa-
turados (AGM) y poliinsaturados (AGPI). Aunque pueden existir variaciones de acuerdo con la dieta de la madre,
la leche humana contiene AGPI del tipo omega-3 y omega-6, ambos acidos grasos esenciales que participan en el
desarrollo neurolégico y visual con beneficios también en el perfil lipidico y la funcién plaquetaria.

La leche provee vitaminas liposolubles A, D, E y K, carotenoides y componentes bioactivos como inmunoglo-
bulinas, hormonas, factores de crecimiento, oligosacaridos y enzimas. Se debe tener en cuenta que sus niveles de
vitamina D son insuficientes y deben ser suplementados (400 Ul/dia desde el primer mes de vida hasta el ano) (18).
Varios estudios con seguimiento a largo plazo en sujetos que fueron amamantados muestran beneficios en la salud
cardiovascular, principalmente a través de la prevencion de la obesidad en la adolescencia que persiste en la adultez
(19). Se describe también, aunque con menor consistencia o persistencia, un menor nivel de colesterol total (CT),
mejor perfil lipidico, menor riesgo de diabetes tipo 2 y menor espesor intima media carotideo en la adultez (20,21).

Existe acuerdo universal en considerar a la leche humana a través del amamantamiento como la forma mas
sana y adecuada de alimentar a un recién nacido. De ser posible, la lactancia materna debe ser exclusiva hasta
los 6 meses, incorporando entonces la alimentaciéon complementaria mientras aquella se mantiene (22). El im-
pacto que la lactancia materna podria tener en la salud mundial es uno de los fundamentos de las metas globales
propuestas por la OMS en 2012 para mejorar la nutricién materna, del lactante y el nino pequeno; el 5.° punto
en ese documento es aumentar la tasa de lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses de edad a, por lo menos,
un 50% para el ano 2025 (23).

Se recomienda:

— El amamantamiento exclusivo los primeros 6 meses de vida y continuar la lactancia materna hasta por lo
menos los 12 meses, de ser posible hasta los 24 meses, iniciando la alimentacién complementaria a los 6 meses.

Si el amamantamiento no es posible, puede darse leche materna en biberén y como tercera opcién formulas

de inicio, para la prevencién de FR cardiovascular. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.2 Férmulas infantiles
Las férmulas de inicio tienen una composicién de macronutrientes y micronutrientes similar a la de la leche
materna pero difieren de esta en los componentes bioactivos. Con el objetivo de mejorar el parecido con la leche
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humana, algunos organismos recomiendan la suplementacién de férmulas infantiles para menores de 2 afios con

AGPI (acido docosahexaenoico y acido eicosahexaenoico) (24).

Comparada con la lactancia materna, la alimentacion con férmula durante los primeros meses de vida esta
asociada a una ganancia de peso mayor y méas rapida que se correlaciona con mayor adiposidad e IMC en la infan-
cia y adolescencia. Esta asociacion podria deberse a un efecto de programacion provocado por una intervencién
(ganancia rapida de peso), en un periodo critico del crecimiento (primeros meses de vida), que favoreceria el
desarrollo de un adulto obeso (25) (véase capitulo III: Factores de riesgo perinatales).

Se recomienda:

— En los nifnos de 0 a 12 meses, si no es posible la alimentaciéon con leche humana, se recomienda el uso de
férmulas de inicio. De no ser posible la adquisicién de estas, puede usarse leche de vaca entera, pero en el
caso de los menores de 12 meses es indispensable adaptarla para evitar una excesiva carga renal de solutos,
como proteinas y sodio (2). Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.3 Introduccién de la leche de vaca
La leche de vaca y otros lacteos son una importante fuente de calcio altamente biodisponible, de magnesio,
proteinas de alto valor biol6gico y vitamina D; son fuente de energia, aunque con un alto contenido en grasas
saturadas y colesterol. Debido a la importancia de la ingesta de grasa en la infancia, principalmente para el
neurodesarrollo en los menores de 2 anos, entre los 12 y 24 meses se recomienda mantener la lactancia materna
y, de no ser posible, introducir la leche de vaca y sus derivados en forma entera.
Se recomienda:
— Sino es posible mantener la lactancia materna, entre los 12 y 24 meses, considerar la introduccién de la leche
de vaca entera. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.4 Leche y otros lacteos desde los 2 anos

A partir de los 2 anos, la provisién de nutrientes puede optimizarse con el consumo de leche reducida en grasa;

de esta forma se evita el exceso de grasa saturada y la ingesta excesiva de calorias, manteniendo el aporte de

proteinas de alto valor bioldgico, calcio, magnesio y vitamina D.

Se recomienda:

— El consumo de al menos 3 porciones diarias de leche, quesos y yogur con bajo contenido graso (contenido graso
inferior al 1,5%) promoviendo a cambio el consumo de grasas saludables insaturadas. Durante la infancia, la
leche reducida en grasa debe darse dentro de una dieta que asegure la provisién del 30% del VCT como grasa.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.5 Alimentacion complementaria

La Organizacion Mundial de la Salud define la alimentacién complementaria como el “proceso que comienza
cuando la leche materna por si sola no es suficiente para satisfacer las necesidades nutricionales del lactante, y
por lo tanto se necesitan otros alimentos y liquidos, ademas de la leche materna”. Debe iniciarse a los 6 meses
de edad y complementar la lactancia materna, nunca desplazarla (26).

La proporcién de calorias y nutrientes que deben aportar estos alimentos surge de la diferencia entre el total
de los requerimientos y la estimacion de lo que el nino consume a través de la leche materna.

El inicio temprano de la alimentacién complementaria (antes de los 4 meses) se asocia con desplazamiento
de la lactancia materna, enfermedades respiratorias, dafno renal por sobrecarga de solutos, anemia y otras
deficiencias nutricionales. Por otro lado, mantener la lactancia materna durante la introduccién de diferentes
proteinas podria tener un efecto protector para el desarrollo de alergias alimentarias (27). Antes de iniciar la
alimentacion complementaria, se debe desalentar especificamente el consumo de gaseosas y jugos con azicar
agregada. Los alimentos deben ser incorporados de a uno, en forma repetitiva, favoreciendo experimentar las
diferentes texturas; si un alimento es rechazado se debe dejar de lado y reintentar dias méas tarde nuevamente.

En el asesoramiento y evaluacién de la nutricién y el patrén de crecimiento es importante tener en cuenta, y
transmitir, que tanto el déficit nutricional, como el exceso de nutrientes con crecimiento exagerado o acelerado
en los primeros anos o meses de vida, pueden tener consecuencias adversas en el futuro. Es importante, ya desde
esta etapa, ensenar a la familia la importancia de cubrir los requerimientos caldricos sin excederlos, evitando
recurrir a la ingesta de alimentos como forma de calma o consuelo frente al llanto.

Se recomienda:

— Iniciar la alimentacién complementaria a los 6 meses de edad, evitando el agregado de azdcares o sal en los
alimentos y promoviendo el consumo de agua segura como tGnica bebida ademas de la leche. Recomendaciéon

Clase I, Nivel de evidencia B.
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4.4.6 Bebidas

El consumo de jugo de frutas con aztcar anadida es frecuente en la infancia y, en ocasiones, erréneamente con-

siderado como saludable. Varios estudios asocian la ingesta de bebidas azucaradas (jugo de frutas concentrados,

gaseosas, incluso leches con azuicar) con el desarrollo de sobrepeso y obesidad. El consumo de este tipo de bebidas

puede conformar una significativa proporcion del exceso de aztcares ingeridos a diario a cualquier edad (28, 29).

Limitar la ingesta de bebidas azucaradas, en todas las edades, previene la obesidad y otros FR cardiovascular.

Un metanalisis que incluyé 20 estudios en nifos y 12 en adultos mostré que el consumo de bebidas azucaradas

esté asociado con ganancia de peso en ambas poblaciones; la misma publicacién describe que, en los estudios

en ninos en los que se limit6 el consumo de estas bebidas, se observé una disminucién en el aumento del IMC

(30). Similar resultado publicé el informe final del estudio IDEFICS (31). En adultos, el consumo de bebidas

azucaradas también tiene una asociacién positiva con la incidencia de diabetes tipo 2, que es independiente del

grado de obesidad, y se considera una medida no saludable (32).

Si bien el jugo de fruta natural constituye una fuente de vitaminas, su consumo tiene potenciales efectos
negativos que deben tenerse en cuenta. Debido al sabor dulce y alto contenido en aztcar (fructosa) es facilmente
aceptado pudiendo contribuir a una ingesta calérica excesiva y caries dentales. A su vez, la falta de proteinas y
fibras predispone a una ganancia de peso inadecuada (escasa o excesiva) (33).

Se recomienda:

— Promover el consumo de agua como bebida principal en lactantes, ninos, adolescentes y sus familias. Reco-
mendacion Clase I, Nivel de evidencia A.

— Evitar el consumo de jugo de futas naturales en los ninos menores de 1 ano y limitarlo a no mas de 120 mL/
dia en los de 1 a 3 afnos, 180 mL en los de 4 a 6 anos y un vaso o 240 mL entre los de 7 y 18 anos. Se debe
ensenar y estimular el consumo de frutas enteras en lugar de sus jugos. Recomendacion Clase Ila, Nivel
de evidencia C.

4.4.7 "Snacks” o colaciones

El asesoramiento nutricional en la consulta pediatrica es fundamental para orientar a los nifios y sus familias
hacia la eleccién de alimentos con alta densidad nutricional y el menor aporte posible de grasas saturadas, trans
y azucares anadidos. La expresion “aztcares agregados” se refiere a todos los monosacaridos y disacaridos ana-
didos a los alimentos y bebidas por el fabricante, el cocinero o el consumidor, mas los aziicares presentes en la
miel, jarabes y jugos de frutas. El consumo de aztcares agregados esta asociado, en todas las edades, con excesiva
ingesta de calorias y mayor prevalencia de FR para ECV (mayor IMC y adiposidad, dislipidemia). La Asociacién
Americana del Corazén (AHA por sus siglas en ingés) recomienda no consumir mas de 25 g de azlcares agregados
por dia y evitarlos en los nifos menores de 2 anos (29).

El consumo de alimentos entre horas (“snacks” o colaciones) constituye una de las grandes dificultades al
planificar la alimentacién saludable de la poblacién pediatrica, dado que los mas frecuentemente consumidos y
publicitados son altos en grasas saturadas, trans y aztcares agregados, con el consiguiente alto valor calérico y
despreciable valor nutricional (16,29). Estos alimentos representados por galletitas, alfajores, helados, postres,
golosinas, barras y cereales azucarados deberian representar no més de 100 a 200 kcal /dia 0 10% del VCT reco-
mendado para la edad, sexo y nivel de actividad fisica.

Se recomienda:

— Un consumo de “snacks” o colaciones, representados por galletitas, alfajores, helados, postres, golosinas,

barras y cereales azucarados, menor de 100 a 200 kcal/dia o0 10% del VCT recomendado para la edad, sexo y

nivel de actividad fisica. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.8 Grasas y colesterol

4.4.8.1 Grasa dietaria

La proporcién de grasa en la dieta (cantidad) y el tipo de acido graso (calidad) influye, entre otros factores, en
el perfil lipidico. La evidencia que surge de los estudios de patrones alimentarios en ninos y adolescentes indica
que los niveles més altos de lipidos en sangre se asocian con una mayor ingesta de grasa total y saturada al igual
que en los adultos (34).

La grasa de los alimentos es una mezcla de acidos grasos insaturados y saturados. Los acidos grasos saturados
(AGS) son necesarios como fuente de energia y se utilizan principalmente para sintesis de colesterol y hormonas;
la mayoria son de origen animal y se encuentran principalmente en las carnes rojas, piel de aves, coco y lacteos
enteros. Entre los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) se destacan los acidos grasos omega-3 y omega-6, cuya
principal fuente es el maiz, la soja, las nueces y las semillas (girasol, lino, sésamo, zapallo). El linolénico (LA) es
un acido graso omega-3 precursor del acido docosahexanoico (DHA) y el eicosapentanoico (EPA); estos acidos
grasos mejoran el perfil lipidico disminuyendo la concentraciéon de triglicéridos y lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL); se describe también un efecto antiinflamatorio y de antiagregacion.
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Los estudios epidemiol6gicos en adultos indican de manera consistente una reduccién de eventos cardiovas-
culares asociados al consumo de pescados y mariscos ricos en DHA y EPA. La incorporacion de estos y otros
acidos grasos esenciales insaturados debe ser promovida como parte de una dieta balanceada, teniendo siempre
en cuenta que pueden ser de dificil accesibilidad.

En el grupo omega-6, el principal acido graso es el linoleico, precursor del 4cido araquidénico (AA), de donde
derivan prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos. Un adecuado balance entre omega-6/omega-3 (no mayor
de 2-4/1) tiene efectos beneficiosos en el perfil lipidico y en la funcién endotelial (35).

Los acidos grasos monoinsaturados (AGM) también mejoran el perfil lipidico y su principal fuente son los
aceites de oliva, canola, mani, girasol; la palta, frutas secas y la yema de huevo.

Las grasas trans provienen de alimentos procesados con aceites parcialmente hidrogenados. Su consumo se
asocia con modificacion negativa del perfil lipidico (disminucién de C-HDL con aumento de C-LDL, lipoproteina
(a) y ApoB). En el ano 2004, 1a OMS recomendé eliminar las grasas trans de los alimentos procesados destinados
al consumo humano y la Argentina puso como meta para diciembre de 2014 tener industrias libres de grasas
trans (36).

El concepto de que una dieta baja en grasa se asocia con una disminucién del riesgo cardiovascular proviene
de estudios epidemiolégicos en poblacién de adultos que datan de medio siglo. En el afio 1992, 1a AAP publicé el
informe del panel de expertos en colesterol sérico de nifios y adolescentes recomendando una dieta “prudente”
con menos del 30% del VCT proveniente de las grasas, con una ingesta de AGS que represente menos del 10%
del VCT para toda la poblacién mayor de 2 afios (37).

En las siguientes décadas, a pesar de haberse promovido la disminucién en la ingesta de grasas, la cantidad
total de calorias ingeridas, asi como la tasa de obesidad y diabetes, aumentaron de forma significativa (38, 39).
Si bien existen numerosos y complejos factores que influencian esta tendencia, algunos estudios sugieren que
el excesivo foco en evitar las grasas contribuiria a un aumento en la ingesta de hidratos de carbono refinados,
azucares y alimentos procesados en su reemplazo (40).

Una reciente revisién de Cochrane (en poblacién adulta), acerca del efecto de la reduccion de la ingesta de
grasas saturadas en la ECV, describe una disminucién del 17% en eventos cardiovasculares combinados. La
reduccion se observé principalmente en estudios que reemplazaron la energia de dichas grasas por grasas poliin-
saturadas, no siendo tan eficaz el reemplazo por proteinas o hidratos de carbono. La reduccion de los eventos se
correlaciond con la disminucién en los niveles séricos de colesterol total (CT) y C-LDL. Se concluyé que habria una
disminucién potencialmente importante del riesgo cardiovascular si se redujera la ingesta de grasas saturadas,
remarcandose la necesidad de estudios que incluyan mayor tiempo de seguimiento y evaltien principalmente el
tipo de reemplazo calérico (41). Otros estudios concluyen que la reduccién en la ingesta de AGS reemplazandolos
por AGPI y posiblemente AGM modificaria el riesgo cardiovascular en la poblacién adulta.

El estudio STRIP (Special Turku coronary Risk factor Intervention Project) es un estudio que lleva 20 anos
de duracion, prospectivo, controlado, aleatorizado, que examina la influencia que el asesoramiento nutricional,
centrado en la ingesta de grasas, tiene en el perfil lipidico y otros FR para ECV en nifos sanos desde los 7 meses
hasta los 20 anos de edad. En el grupo intervenido se brinda asesoramiento nutricional a la familia cada 3 a 12
meses para reemplazar las grasas saturadas por insaturadas, manteniendo una ingesta de grasa total que aporte
un 30-35% del VCT. En promedio, el consumo de grasa en el grupo intervenido fue de 26 a 30,5% del VCT, con un
9,5 a 11% de grasas saturadas. Bajo asesoramiento nutricional, esta composicién dietaria derivé en un descenso
de los niveles de CT y de C-LDL, con efecto positivo también en los niveles de presion arterial, la tasa de obesidad
y la resistencia a la insulina sin verse afectado el crecimiento o desarrollo (43).

Aunque no hay datos de estudios a largo plazo en nifos, la comunidad cientifica coincide en considerar que,
también en esta poblacién, la recomendacién de limitar la ingesta de grasas saturadas a cambio de las insaturadas
puede ser beneficiosa y debe seguirse (1,3,44,45).

Se recomienda:

En lactantes, considerar que las grasas cumplen funciones exclusivas en el desarrollo del cerebro y por lo tanto
en el desarrollo madurativo y cognitivo. Por otro lado, la ingesta de grasa puede representar, a esta edad, una
de las principales fuentes de energia, dado que la capacidad de ingesta en volumen es limitada y de otra manera
las necesidades caldricas diarias podrian no ser alcanzadas especialmente en los mas pequenos y en periodos de
transicién alimentaria.

— Laingesta de grasa en nifios menores de 24 meses no debe ser restringida sin indicacién médica. Recomen-

dacion Clase I, Nivel de evidencia B.

Para los ninos a partir de los 2 anos:

— Laingesta de grasa recomendada en nifios mayores de 2 anos es del 30% del VCT, representando las grasas

saturadas no mas del 10% del VCT. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— E120% restante de la ingesta de grasa debe comprender una combinacién de grasas monosaturadas y poliin-
saturadas. La ingesta de grasa trans debe limitarse tanto como sea posible. Recomendacion Clase I, Nivel

de evidencia B.
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— Con el objetivo de mejorar la calidad de la ingesta de grasa dietaria se recomienda consumir pescados grasos,
al menos dos veces por semana. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

4.4.8.2 Colesterol

La hipercolesterolemia es un reconocido factor de riesgo cardiovascular. Los niveles elevados de CT y de C-LDL
tienen un papel comprobado y fundamental en el desarrollo de la enfermedad aterosclerdtica. Si bien la relacion
de los niveles séricos de colesterol con la ingesta dietaria de este es menos marcada y de resultados variables,
desde hace décadas se recomienda limitar la ingesta de colesterol como medida de prevencién CV. Varios estudios
longitudinales observacionales en adultos informaron una asociacién entre la ingesta de colesterol y un aumento
del riesgo CV, mientras que otros no observaron cambios en el riesgo cardiovascular con una mayor ingesta de
colesterol (46).

Un cambio significativo en la actualizaciéon de las guias alimentarias americanas publicada en 2015 (DGA
2015) es el no considerar la ingesta de colesterol como una preocupacion y retirar el tradicional limite de 300 mg/
dia para la poblacién sana (5). Si bien esta medida se apoya en la falta de evidencia que demuestre una relacién
directa entre ingesta/nivel sérico de CT, dejar de lado la recomendacién de limitar la ingesta de colesterol podria
confundir a la poblacién general acerca del papel que tiene el nivel sérico de CT (fuerte evidencia) vs. colesterol
dietario (escasa evidencia) en el desarrollo de enfermedad CV.

Se recomienda:

— Limitar la ingesta de colesterol a 300 mg/dia en la poblacién mayor de 2 afos, objetivo que en general se

cumple con el patrén dietario recomendado. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.9 Proteinas e hidratos de carbono

Con respecto a la ingesta 6ptima de proteinas e hidratos de carbono se considera que, a partir de la ingesta de
grasa del 30% del VCT, el 70% restante debe incluir un 15 a 20% de calorias provenientes de proteinas y un
50a 55% de carbohidratos. Las dietas con una proporcién significativamente mayor o menor de alguno de esos
componentes requieren el asesoramiento nutricional profesional.

4.4.10 Vegetales y frutas

Las frutas y verduras se caracterizan, en su mayoria, por ser ricas en micronutrientes y fibras con baja densidad
energética. El alto contenido en fibra y el volumen que aportan pueden contribuir a lograr saciedad sin excesiva
ingesta de calorias. Los vegetales son la principal fuente de hidratos de carbono complejos de absorcién lenta
con bajo indice glicémico; las frutas —si bien tienen un alto contenido en fructosa— al ser consumidas enteras
representan una excelente fuente de fibras, vitaminas y minerales, con menor indice glucémico y densidad ca-
l6rica que los jugos naturales.

En la poblacién general, los patrones alimentarios que incluyen una alta ingesta de frutas y verduras estan
consistentemente asociados con beneficios para la salud cardiovascular que incluyen menor IMC y adiposidad
central, menor incidencia de diabetes 2, valores de presion arterial mas bajos y mejor perfil lipidico (47). Asimismo
se observa una relacion inversa entre el consumo de frutas y verduras y enfermedad y mortalidad cardiovascular
(48,49).

En cohortes que forman parte del Young Finns Study se observé una relacién inversa entre el consumo de
frutas y verduras en la infancia (edad inicial de seguimiento 3 a 18 afios) y los marcadores de disfuncién endotelial
y el espesor intima media carotideo en la edad adulta (seguimiento de hasta 27 afos) (50,51). El bajo consumo
de vegetales en la nifiez podria predecir el desarrollo de sindrome metabdélico en la adultez, independientemente
del nivel de consumo de vegetales en la edad adulta (52).

La ingesta promedio de frutas y verduras es muy variable segin regiones, costumbres y factores socioeconé-
micos, siendo menor en los paises menos desarrollados y mayor en Europa Occidental. En la Argentina, la 3.2
Encuesta Nacional de Factores de Riesgo 2013 (ENFR 2013) mostr6 un consumo promedio de frutas y verduras
de 1,9 porciones/dia en adultos, cantidad significativamente inferior a los niveles recomendados de al menos 5
porciones al dia (13). En cuanto a los adolescentes, segiin la Encuesta Mundial de Salud Escolar 2012 (EMSE
2012), solo el 17,5% alcanza la ingesta sugerida (14).

Las estrategias para incrementar el consumo de frutas y verduras deben adaptarse a la edad del nino e
implementarse desde diferentes &mbitos. En ninos mayores de 5 anos se observé un aumento en la ingesta de
este grupo de alimentos a través de intervenciones en el ambito escolar acompanadas de un fuerte componente
parental (53). A medida que los nifios crecen, en la escuela primaria y secundaria, la ingesta de frutas y verduras
tiende a disminuir (54). En varios estudios, la accesibilidad, la disponibilidad y el testeo de vegetales y frutas
fueron identificados como los determinantes mas consistentes para aumentar su consumo (55).

En resumen, existe fuerte evidencia que relaciona el consumo de frutas y verduras en adultos con menor
prevalencia de FR para ECV y menor morbimortalidad cardiovascular, y existe moderada evidencia de que este
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efecto favorable se da también cuando se compara el consumo de vegetales y frutas en la infancia con la salud

cardiovascular en la adultez; el beneficio es mayor adn si el patréon dietario se mantiene a lo largo de toda la

vida (50).

Se recomienda:

— Teniendo en cuenta que las costumbres alimentarias se instalan en el seno familiar y a edades tempranas,
se recomienda, ya desde la alimentacion complementaria, ensenar a las familias a incorporar gradual y re-
petitivamente vegetales y frutas de variados colores y texturas teniendo como objetivo 5 porciones diarias.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— A nivel comunidad se deben implementar medidas que faciliten el acceso a frutas y verduras en todas las
edades. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.11 Fibra dietaria
La fibra dietaria es el componente de hidrato de carbono no digerible de los alimentos presente principalmente
en los vegetales, frutas, legumbres y granos enteros. El consumo de este tipo de alimentos ha sido asociado a una
mejor regulacién del peso corporal. Varios mecanismos fisiol6gicos podrian intervenir en el beneficio observado,
entre ellos el de proporcionar una saciedad mas temprana que favoreceria la autorregulacion de la ingesta. Por
otro lado, la ingesta de fibra dietaria esta inversamente relacionada con la densidad energética y con la adipo-
sidad corporal.

En una revision sistematica acerca de la relacion entre fibra dietaria y FR para ECV, se observé que un mayor
consumo de fibra estaba asociado con una reduccién significativa en los niveles de CT, C-LDL séricos y en los
valores de presion arterial diastdlica (56).

En las dltimas décadas, la ingesta de fibra ha disminuido en todos los grupos de edad, pero el consumo total
de carbohidratos se mantuvo estable en gran parte por una mayor ingesta de harinas refinadas, vegetales ricos
en almidon, bebidas azucaradas y alimentos industrializados facilmente accesibles (3). Este hecho se acompand
de un aumento en las tasas de sobrepeso y diabetes tipo 2.

Se recomienda:

— Una ingesta de fibra natural diaria a partir de los 12 meses (cantidad en gramos igual a la edad mas 5), en
los nifios que requieran mas de 1000 kcal/dia, de 14 g por cada 1000 kcal, equivalente a lo recomendado para
adultos (25 g/dia). Recomendacion Clase Ila, Nivel de evidencia C.

— Consumir en forma diaria alimentos ricos en fibra, como cereales integrales, legumbres, vegetales de hoja y
de raiz, frutas y semillas. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

4.4.12 Sodio y potasio

La relacién entre mayor consumo de sodio y valores elevados de presion arterial (PA) se demuestra en diversos
estudios. Entre ellos, el INTERSALT mostré mediciones promedio de PA sistélica (7,8 mm Hg) y PA diastélica
(3,5 mm Hg) més altas en los individuos que consumen diariamente mas de 2,3 g de sodio (5,8 g de cloruro de
sodio) (57, 58). En forma inversa, la disminucién de la ingesta de sodio en la alimentacién se acompana de una
reduccion en los valores de PA; en el rango de 3 a 12 g de sal por dia, a menor ingesta, menores valores de PA.
Asi, aun modestas reducciones del consumo de sal, podrian reducir las muertes por eventos cardiovasculares en
adultos hipertensos (59,60).

Por otro lado, el consumo reducido de potasio esta asociado también con HTA; coincidentemente, los patrones
dietarios con alta ingesta de potasio como los basados en frutas y verduras se acompanan de menores niveles
de PA y mejor funcién endotelial.(61) El estudio DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension o Enfoques
dietéticos para detener la hipertensiéon) también mostré una disminucién de los valores de PA atiin mayores al
incrementar la ingesta de potasio ademas de limitar la de sodio (62).

La ingesta controlada de sodio también esta asociada con menor presion arterial sistdlica y diastélica en lac-
tantes, ninos y adolescentes (63). Es importante tener en cuenta que el sodio presente en los alimentos procesados
(panificados, aderezos, snacks, flambres, quesos, sopas y caldos envasados) llega a representar el 80% del sodio
ingerido, por lo cual se desaconseja su consumo y el agregado de sal a las comidas (64).

Se recomienda:

Una ingesta de sodio menor de 1500 mg/dia en nifios de 1 a 3 anos, < 1900 mg/dia en nifios de 4 a 8 afios,
< 2200 mg/dia en ninos de 9 a 13 anos y < 2300 mg/dia en adolescentes de 14 a 18 anos. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B.

4.4.13 Vitamina D y riesgo cardiovascular

Lavitamina D es un micronutriente con importantes funciones en nuestro organismo. Las dos formas mas comunes
de esta vitamina son el ergocalciferol (vitamina D,), presente en levaduras y vegetales, y el colecalciferol (vitamina
D,) que se sintetiza en la piel por la exposicién a la luz solar. Los pescados grasos, la yema de huevo y alimentos
fortificados (enriquecidos con vitamina D) son fuentes alimentarias de esta. Ambas formas de dicho micronutriente
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requieren dos pasos de hidroxilacién para transformarse en la hormona biolégicamente activa, 1,25 (OH) vitamina.
Para definir el déficit de vitamina D se toma como referencia la concentracién plasmatica de 25 (OH) vitamina D
(25[0OH]D), ya que su vida media es mas prolongada y su valor no depende de la ingesta de calcio.

Debido al aumento del sedentarismo y a la disminucién de las actividades al aire libre, existen numerosos
informes que muestran una reduccion en los niveles de vitamina D en nifios y adolescentes. A nivel mundial,
diferentes estudios muestran que el 14-25% de los nifos pueden presentar niveles bajos de esta vitamina D (65).
En la Argentina también se describen niveles sub6ptimos de 25(OH)D, que varian entre 50 y 13% de la poblacién,
segan la region (66).

Desde el punto de vista de la prevencién cardiovascular se han vinculado los niveles bajos de 25(OH)D en la
poblacién adulta, con diversos FR cardiovascular, como disfuncién endotelial, dislipidemia, sindrome metabdlico,
HTA e insulinorresistencia (67). También en la poblacién pediatrica se observa la asociacion de niveles bajos de
vitamina D con obesidad e HTA. La significativa prevalencia (45-53%) de déficit de vitamina D en nifos y adoles-
centes obesos podria ser secundaria a la captacién de esta por los receptores del tejido adiposo. La fisiopatologia
y el impacto clinico de tales hallazgos no esta definida ain (68,69).

No existen estudios que muestren que la intervencién con vitamina D en la edad pediatrica reduzca la ex-
posicién a FR cardiovascular; por lo tanto, no estaria indicado el suplemento de vitamina D para la prevencion
cardiovascular en esta edad, aunque es fundamental cubrir el aporte minimo diario requerido. Se sugiere un
consumo minimo diario de 400 Ul/dia de vitamina D para menores de 1 ano y de 600 UI /diarias entre 1 y 18
anos. En cuanto al calcio, la ingesta sugerida expresada en mg /dia es de: 200 mg de 0 a 6 meses, 260 mg de 6
al2 meses, 700 mg de 1 a 3 anos, 1000 mg de 4 a 8 anos y de 1300 mg de 9 a 18 anos (18).

4.4.14 Microbiota y riesgo cardiovascular

La microbiota habitual del intestino humano esta compuesta por méas de 1014 bacterias, virus, hongos y pro-
tozoarios. Estas poblaciones de microorganismos tienen una gran variabilidad de persona a persona y estan
intimamente influenciadas por la dieta, el estilo de vida, el uso de medicamentos (antibidticos) y el sustrato
génico del individuo (70).

La presencia de ciertos patrones alimentarios puede influir cuantitativa y cualitativamente en la flora bac-
teriana intestinal. La fibra de los alimentos es un importante factor para la reproduccién de la microbiota, ya
que induce la produccién de sustratos fermentables (probidticos) que sirven de alimento para dichas bacterias.
Diversos estudios sugieren un papel potencial de la microbiota intestinal en la patogénesis de enfermedades
metabdlicas como la diabetes, la obesidad, la presencia de dislipidemias, incluso la vinculacién con la enfer-
medad aterosclerética (71). Ya desde el nacimiento, las caracteristicas del desarrollo y composicién de la flora
intestinal podrian tener impacto en el metabolismo, la epigenética y la respuesta inflamatoria que favoreceria o
no el desarrollo de sindrome metabdlico (72). Se necesita atin evidencia cientifica que evalie el uso de alimentos
prebidticos y probidticos, asi como la implementacién de habitos alimentarios desde la infancia, orientados a
favorecer el desarrollo de una microbiota diversa que otorgue al huésped un mecanismo adicional en la preven-
cién de enfermedades cronicas.

4.5 PATRONES DIETARIOS

Los alimentos no se consumen en forma aislada sino en combinaciones caracteristicas que conforman un patrén
dietario. En relacién con este concepto, la evidencia sugiere que una compleja interaccién de un conjunto de
nutrientes y factores genéticos influye en el riesgo cardiovascular. Pareceria tener mayor relevancia centrarse en
patrones alimentarios en lugar de nutrientes especificos, si el objetivo es impactar exitosamente en la reducciéon
del riesgo CV. Diversos estudios epidemiol6gicos muestran que las dietas que estan asociadas a menor riesgo para
ECV tienen las siguientes caracteristicas:

— Alto consumo de frutas y hortalizas

— Seleccién de productos lacteos reducidos en grasa total, grasa saturada y grasas trans

— Bajo consumo de alimentos industrializados, sodio y aztGcares simples.

Los estudios en poblacién adulta han mostrado que el patréon DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)
y la dieta tipo mediterraneo influyen en forma beneficiosa en la salud cardiovascular (48-49,73).

En ninos y adolescentes, los patrones dietarios saludables también estan asociados con una reduccién en los
FR para ECV (63).

La dieta CHILD 1 (Cardiovascular Health Integrated Lifestyle Diet o Dieta del estilo de vida integrado para
la salud cardiovascular) fue inicialmente diseniada por el panel de expertos del Instituto Nacional de Corazodn,
Pulmén, y Sangre para nifos con FR para enfermedad CV como dislipidemia, sobrepeso, HTA, diabetes y/o an-
tecedentes heredofamiliares positivos para ECV temprana (1).

Actualmente se considera una dieta para todos los nifos, dado que su objetivo es promover y mantener una
alimentacion y peso saludables. Las bases de esta son:
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— Limitar o evitar bebidas azucaradas y estimular a los ninos a beber agua

— Favorecer el consumo de leche descremada, no saborizada

— Promover el consumo de comidas ricas en fibra

— Limitar el consumo de sodio

— Evitar grasas trans

— Limitar el consumo de colesterol a 300 mg/dia

— Ensenar hébitos de alimentacién saludable (comidas en familia sin pantallas, desayuno)

— Ensenar a los nifos el concepto de tamano adecuado de la porcién en relacién con edad, peso y nivel de acti-
vidad

— Estimular y favorecer la actividad fisica diaria.

La dieta CHILD 1 considera también a la dieta DASH como una opcién saludable, especialmente para incorporar
desde la adolescencia hacia la adultez. El patron DASH se caracteriza por un alto consumo de frutas, vegetales,
granos enteros, legumbres, semillas y lacteos descremados; moderado consumo de proteinas predominantemente
pescado y carnes magras; bajo consumo de carnes rojas, sodio y azucares. El consumo de estos alimentos deri-
va en una ingesta baja en grasas saturadas y rica en potasio, calcio, magnesio, fibra dietaria y proteinas. Este
patrén dietario ha mostrado disminuir los valores de PA sistdlica y diastélica en adultos con prehipertension o
HTA estadio 1 (74) y reducir en forma significativa los niveles de C-LDL (75,76). En un ensayo controlado, cuya
intervencion fue mantener un plan alimentario DASH junto con actividad fisica en ninos de 5 a 8 anos durante
9 meses, se observ6 un aumento en el consumo de frutas y vegetales y menor percentilo de PAD con respecto al
grupo control (76). Similar resultado se observé en adolescentes, con una disminucién en el percentilo de PAS
(63). Si bien los ensayos que evaltan el patrén DASH en ninos y adolescentes no tienen por ahora gran ntimero
de participantes, el beneficio parece poder ser extrapolado de estudios en adultos.

Tabla 2. Dieta CHILD 1(Cardiovascular Health Integrated Lifestyle Diet o Dieta del estilo de vida integrado para la salud cardiovascular),
modificada por el Grupo de Trabajo

Nacimiento a 6 meses Lactancia exclusiva

De 6a 12 meses Continuar lactancia y comenzar con semisélidos. Transicion a férmulas modificadas si disminuye la lactancia
No hacer restriccion grasa
Ingesta exclusiva de agua o leche hasta el afio de vida t
De 1 a 2 anos Continuar lactancia hasta los 24 meses, no restriccion de grasas salvo indicaciéon médica t+
Alentar el consumo exclusivo de agua y limitar otros jugos que no sean 100% de fruta natural. Grasa total: 30% del VCT
Grasa saturada: 8-10% del VCT
Monoinsaturados y poliinsaturados: hasta 20% del VCT

Colesterol: menos de 300 mg/dfa
Limitar el aporte de sodio
De >2 a 10 afos Leche parcialmente descremada
Alentar el consumo exclusivo de agua y limitar otros jugos que no sean 100% de fruta natural. Grasa total: 25-30% del VCT
Grasa saturada: 8-10% del VCT
Monoinsaturados y poliinsaturados: hasta 20% del VCT
Colesterol: menos de 300 mg/dia
Recomendar dieta con contenido de fibras desde las comidas
Limitar el aporte de sodio
De 11 a 21 anos Leche parcialmente descremada
Alentar el consumo exclusivo de agua y limitar otros jugos que no sean 100% de fruta natural. Grasa total: 25-30%
del VCTGrasa saturada: 8-10% del VCT
Monoinsaturados y poliinsaturados: hasta 20% del VCT
Colesterol: menos de 300 mg/dfa
Recomendar dieta con alto contenido de fibras desde las comidas
Limitar el aporte de sodio

T Recomendacion modificada. La dieta CHILD 1 propone para los 6 a 12 meses: “Limitar los jugos a no mas de 100 mL/dja, solo naturales y sin agregado de azucares”(1) .
1 Recomendacion modificada. La dieta CHILD 1 propone entre 1y 2 afos: “Transicion a la leche parcialmente descremada”(1)
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Tabla 3. Dieta DASH. Porciones diarias de acuerdo con los grupos de alimentos y el total de la energia diaria(1).

Grupo de Tamaiio de N° de porciones/dia Ejemplos y notas Significado de

alimentos la porcion cada grupo de
alimentos en la
dieta DASH

Granos 1 rodaja; 30 g de cereal 4-5 5-6 6 6 6-8 10-11  Pan integral, Principal fuente
0 > taza de cereal cocido pasta integral, de energfa y fibra
arroz integral

Vegetales 1 taza de vegetales de 3-4 3-4 3-4 4-5 4-5 5-6 Brécoli, zanahoria, Fuente de magnesio,
hoja crudos, %> taza de arvejas, espinaca, potasio y fibra
vegetales cocidos, Y taza zapallo, tomate,
de jugo de vegetales cebolla

Frutas 1 fruta mediana, %> taza  3-4 4 4 4-5 4-5 5-6 Manzana, banana, Fuente de magnesio,
de fruta cocida, 2 taza durazno, uva, kiwi, potasio y fibra
de jugo exprimido ciruela, damasco,

anana, melon, frutillas,
frambuesas

Productos 1 taza de leche 2-3 2-3 2-3 2-3 2-3 3 Leche, yogur, ricota, Fuente de calcio

acteos 0 yogur, queso untable, y proteinas

bajosen 45 g de queso queso semiduro magro

grasa

Carnes 30 gde <3 <3-4 <34 <6 <6 <6 Elegir cortes magros,  Fuente de proteinas,

magras,  carne cocida, quitar la piel del pollo  magnesio, hierro, cinc

avesy 1 huevo y vitamina B12
pescados*

Frutas 45 g de frutas secas, 3/S 3/S 3-4S  4S 4-55  1/D Almendras, nueces, Fuente de energia,

secas, 2 cdas. soperas de manfes, lentejas, magnesio, proteinas

semillasy semillas, %2 taza de garbanzos, porotos, y fibra

legumbres legumbres cocidas sésamo

Grasas 1 cda. sopera de 1 1 2 2-3 2-3 3 Aceite de oliva virgen  La dieta DASH

y aceites  aceite vegetal extra, de girasol, de aporta 27%

maiz, de canola de las calorfas totales
como grasa

Azlcary 1 cdta.te azUcar, <3/S <3S <3S <55 <55 <2/D Gelatina, sorbete, Los azucares

azUcares 1 cdta.te memelada, mermelada, miel, deberfan ser bajos

anadidos %> taza sorbete, jalea en grasas
gelatina, 1 taza
limonada

VCT: valor caldrico total. S: semana. D: dia.

La dieta mediterranea también es considerada un patrén alimentario saludable: se caracteriza por una alta
ingesta de aceite de oliva, frutas, vegetales, frutas secas y cereales, moderada ingesta de pescados y aves, y bajo
consumo de lacteos, carnes rojas, fiambres y aztcares. En adultos, mantener una dieta mediterranea después
del primer infarto de miocardio logré disminuir los eventos cardiacos recurrentes (prevencién para ECV secun-
daria) (77). Por otro lado, diversos ensayos clinicos dentro del PREDIMED (Prevencion con dieta mediterranea)
muestran disminucién de eventos cardiovasculares en pacientes adultos con FR y prevencién primaria de eventos
cardiovasculares (78).
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Tabla 4. Diez mensajes GAPA 2016. Poblacién mayor de 2 afios®.

=

Incorporar a diario alimentos de todos los grupos y realizar al menos 30 minutos de actividad fisica
Tomar a diario 8 vasos de agua segura

Consumir a diario 5 porciones de frutas y verduras en variedad de tipos y colores

Reducir el uso de sal y el consumo de alimentos con alto contenido de sodio

Limitar el consumo de bebidas azucaradas y de alimentos con elevado contenido de grasas, azucar y sal
Consumir diariamente leche, yogur o queso, preferentemente descremados

Al consumir carnes quitarle la grasa visible, aumentar el consumo de pescado e incluir huevo

Consumir legumbres, cereales (preferentemente integrales), papa, batata, choclo o mandioca

@ e N en W W

Consumir aceite crudo como condimento, frutas secas o semillas

©

El consumo de bebidas alcohdlicas debe ser responsable. Los nifios, adolescentes y mujeres embarazadas no deben consumirlas.

Evitarlas siempre al conducir

Las preferencias por los alimentos pueden ser modificadas especialmente en la infancia. Aunque con dificul-
tad, las medidas mas eficaces han mostrado ser la exposiciéon repetida y el ejemplo familiar, limitando al mismo
tiempo el acceso a snacks con alta densidad energética en el hogar (79).

Es fundamental que los patrones y habitos alimentarios saludables sean promovidos en el nivel familiar
manteniendo una coherencia longitudinal a través de la infancia, adolescencia y adultez. Los profesionales de la
salud que intervienen en el cuidado y prevencion de la salud del nifio y su familia deben conocerlos, ensenarlos
y estimularlos.

El asesoramiento nutricional debe adaptarse a cada etapa del desarrollo, reconociendo la influencia que el
medioambiente tiene en el nino y su familia, desde un enfoque social, econémico y cultural. De esta interaccién
resulta la eleccion de los alimentos, la accesibilidad, la disponibilidad, la forma de prepararlos e incluso la forma
de ofrecerlos.

Las recomendaciones de las GAPA, la dieta CHILD 1, la alimentacién tipo DASH y la dieta mediterranea son
patrones alimentarios considerados como adecuados para la poblacion pediatrica sanay su familia (Tablas 2, 3y 4).

4.6 APROXIMACION A LA SALUD PUBLICA

Muiltiples estudios sugieren que los nifios no consumen la cantidad y calidad de alimentos recomendados (14-16).
En la dieta de los argentinos, incluida la infancia y adolescencia, se identifican bajo consumo de alimentos de
buena calidad nutricional y alto consumo de productos con elevada densidad energética. Como resultado de ello,
los nutrientes criticos, segtn las evidencias de las encuestas alimentarias, son el hierro, el calcio, las vitaminas
Ay C, lafibra, los acidos grasos insaturados y omega-3, mientras que los que se ingieren en exceso son las grasas
saturadas, el sodio, los aztcares y las calorias totales (3).

Numerosos factores ambientales, entre ellos la familia, los amigos, los cuidadores y guarderias, las escuelas y
la publicidad, influyen en los habitos alimentarios de los ninos. Cada uno de estos ambitos constituye una opor-
tunidad para trabajar en prevencién cardiovascular con variables metodologias. Se destacan como herramientas
las guias alimentarias que deben ser traducidas en acciones por los diferentes efectores de salud y los educadores.

En el nivel escolar se debe trabajar a través de la inclusién familiar, la promocién de la actividad fisica, la
oferta de alimentos nutritivos, la capacitacion para docentes y cuidadores y el ambiente favorecedor de habitos
saludables.

En el nivel comunitario es importante aplicar programas para disminuir el consumo de bebidas azucaradas
y de alimentos con alto contenido de grasas saturadas y trans, sodio y azucares refinados. Estas medidas deben
combinarse con mayor produccion y acceso a frutas y verduras, el rotulado obligatorio de alimentos procesados,
la aplicacion de programas de actividad fisica y la creacion de espacios publicos para juegos y deportes.
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5.1 INTRODUCCION

La actividad fisica regular disminuye la morbimortalidad, reduciendo la incidencia de enfermedades cardiovas-
culares, diabetes, hipertension, obesidad, depresién y osteoporosis, y la de algunos canceres como el de colon
y el de mama. A nivel mundial, la inactividad fisica es responsable de 3,2 millones de muertes anuales, lo que
representa el 5,5% del total de defunciones (1).

La actividad fisica (AF) es un atributo inherente al ser humano; estar activo fisicamente durante la infancia
y adolescencia no solo es importante para la salud en ese periodo vital, sino también para mantener una buena
salud durante todo el curso de la vida. La realizacién de AF en la infancia propiciara que los ninos y ninas se
sientan competentes en sus habilidades fisicas y sean més activos durante la edad adulta. La AF realizada dia-
riamente desde edades tempranas promueve la salud y una adecuada condicién fisica en la poblacién infantil y
adolescente, aportando beneficios fisicos, bienestar emocional y social a corto y largo plazo.

Esta demostrado que la adquisicion de habitos se origina en el seno familiar y que el proceso de desarrollo de
conductas saludables como la practica de AF debe iniciarse desde etapas tempranas de la vida. Entonces, dado
que la infancia es el periodo evolutivo ideal para adoptar estilos de vida, los programas dirigidos a promover
comportamientos saludables en la familia, incluida la AF, deben comenzar precisamente en esta etapa.

Asimismo, promover la practica regular de AF constituye una estrategia esencial de salud publica indispensa-
ble para mejorar la calidad de vida de los individuos y de las poblaciones. A fin de asegurar el progreso sostenido
hacia mejoras importantes en la prevencién de las enfermedades crénicas no transmisibles, la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) convoca a las organizaciones de salud publica para trabajar dentro de los paises y
entre ellos con ayuda de colaboradores importantes, como los organismos profesionales de la educacion y la salud,
las instituciones educativas, los grupos de consumidores, la comunidad de investigacion y el sector privado, para
disenar una estrategia integral dirigida a la promocién de la AF entre los nifios y los adolescentes (2).

5.2 DEFINICIONES OPERACIONALES

Actividad fisica (AF): se define como un movimiento corporal producido por la accién muscular voluntaria que
provoca un gasto energético por encima de la tasa del metabolismo basal (OMS) (3). Incluye actividades de la
rutina diaria, como las tareas del hogar, ir de compras, trabajar. Se trata de un término amplio que abarca el
concepto de ejercicio fisico (2).

Ejercicio fisico (EF): es un término mas especifico que implica una actividad fisica planificada, estructurada
y repetitiva realizada con una meta, con frecuencia con el objetivo de mejorar o mantener la condicién fisica de
la persona (2).

Deporte: es una actividad fisica organizada de caracter ladico, que implica competencia y se enmarca en
reglas o normas (4, 5).

Condicién fisica: es un estado fisiolégico de bienestar que proporciona la base para las tareas de la vida coti-
diana, un nivel de proteccion frente a las enfermedades cronicas y el fundamento para el desarrollo de actividades
deportivas. Esencialmente, el término condicidn fisica describe un conjunto de atributos relativos al rendimiento
de la persona en materia de actividad fisica. También se denomina fitness o aptitud fisica (3, 6).
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Condicion fisica relacionada con la salud: es la parte de la condicién fisica que abarca componentes asociados
a aspectos de la buena salud. Incluye la composicién corporal, la resistencia cardiorrespiratoria, la flexibilidad,
la coordinacion y la fuerza muscular (3, 6).

Condicién fisica relacionada con el rendimiento deportivo: es la parte de la condicién fisica que abarca
componentes necesarios para optimizar el rendimiento en un deporte determinado. Incluye capacidades
fisicas como potencia y capacidad aerdbica y anaerdbica, fuerza y resistencia muscular, velocidad, equilibrio,
agilidad, etc. (3).

5.3 BENEFICIOS EN PREVENCION DE APARICION DE FACTORES DE RIESGO

En los dltimos anos han sido publicadas varias revisiones sistemaéticas que senalan los beneficios de la AF para

la salud de los ninos y adolescentes. Al respecto, la evidencia cientifica disponible respalda la conclusién de que

la AF produce, en general, beneficios fundamentales para la salud de ninos y jovenes (2).
Estos beneficios son numerosos y se pueden clasificar, en lineas generales, en tres categorias:

1. Los beneficios fisicos, mentales y sociales para la salud durante la infancia

2. Los beneficios para la salud derivados de la actividad fisica en la infancia que se transfieren a la edad
adulta

3. El remanente conductual del habito de practica de la actividad fisica saludable que se mantiene hasta la
edad adulta.

5.3.1 Beneficios fisicos, mentales y sociales para la salud durante la infancia

La actividad fisica en la infancia genera una serie de beneficios durante la nifiez que incluyen un crecimiento
y un desarrollo saludables del sistema cardiorrespiratorio y musculoesquelético, el mantenimiento del equi-
librio calérico, la prevencion de los FR de enfermedades cardiovasculares y la oportunidad para desarrollar
interacciones sociales, sentimientos de satisfaccion personal y bienestar mental. Numerosas investigaciones
han demostrado que los nifios y nihas menos activos fisicamente y aquellos con una condicién fisica cardio-
vascular (aerdbica) deficiente presentan mas probabilidades de tener FR cardiovascular, tales como aumento
de C-LDL y triglicéridos, disminucién de C-HDL, presién sanguinea elevada, incremento de los niveles de
insulina, sobrepeso y obesidad (2).

5.3.2 La actividad fisica en la infancia y la salud en la edad adulta

Los estudios han demostrado que la obesidad en la infancia tiende a mantenerse en la edad adulta. De hecho,
el riesgo de obesidad en la edad adulta es al menos dos veces mas elevado en nifos y ninas obesos que en
aquellos no obesos. Por lo tanto, la actividad fisica durante la infancia parece generar una proteccion frente
a la obesidad en etapas posteriores de la vida. Al mantener una condicién fisica aerédbica en la infancia, la
actividad fisica durante la ninez reduce el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares en la edad adulta.
Durante las etapas de crecimiento (en especial, la adolescencia) se desarrolla rapidamente la densidad mineral
6sea. Se ha demostrado que las actividades fisicas durante la pubertad temprana, en especial las actividades
de fuerza muscular, pueden servir para lograr una mayor masa 6sea que constituya una proteccion frente a la
osteoporosis en la tercera edad (2).

5.3.3 El remanente hasta la edad adulta

Los habitos de actividad fisica establecidos durante la infancia y la adolescencia tienden a mantenerse en los
primeros anos de la edad adulta y en etapas posteriores de la vida. Tiene sentido que los adolescentes que acaban
sus anos escolares sintiendo confianza en su cuerpo y en su capacidad fisica y que poseen una experiencia positiva
con la actividad fisica, presenten mas probabilidades de mantenerse fisicamente activos en la edad adulta. Es
importante subrayar que se observan asociaciones mas sélidas entre la actividad fisica en la infancia y la actividad
fisica en la edad adulta, cuando se toma en consideracién la calidad de la experiencia de actividad fisica durante
la ninez en lugar de solo la cantidad. Evidentemente, la forma en la que se experimentan el ejercicio y el deporte
durante la infancia y la adolescencia tienen un impacto sobre la posterior participacion en estas actividades en
la edad adulta. Las actitudes negativas adquiridas en la infancia y la adolescencia se pueden mantener hasta la
edad adulta y afectar el deseo del individuo de participar en actividades fisicas (2).

5.4 PROMOCION DE ACTIVIDAD FiSICA Y RECOMENDACIONES PARA CADA GRUPO ETARIO

Las evidencias apoyan el papel de la actividad fisica en la optimizacién de la salud cardiovascular en nifios y adoles-
centes. Numerosos estudios publicados nacionales e internacionales permiten asegurar que existe evidencia acerca
de que los patrones de actividad fisica establecidos en la infancia suelen mantenerse en la edad adulta (2, 6, 7):



30 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 87 Suplemento 4/ JULIO 2019

— Hay fuertes indicios de que la actividad fisica de moderada y vigorosa intensidad se asocia con menor presion
arterial sistdlica y diastolica, disminucion de la grasa corporal, disminucién del indice de masa corporal, me-
jora de los parametros de acondicionamiento fisico. Se asocia ademas a menores niveles de colesterol total,
C-LDL y triglicéridos asi como también a niveles méas elevados de C-HDL y disminucién de la resistencia a
la insulina en la infancia y la adolescencia (8, 9, 7).

— Los patrones de actividad fisica, la eleccion de la dieta y el habito de fumar son conductas que suelen asociarse (8).

— No hay evidencia de dafno asociado con el aumento de la actividad fisica o la limitacién de la actividad seden-
taria en niflos sanos.

Recomendaciones de actividad fisica segun la edad

NiAas y nifios que aun no caminan

— Promover la realizacién de actividad fisica varias veces al dia en entornos seguros, particularmente mediante
juegos en el suelo o actividades supervisadas en el agua (ya sea en piscinas o a la hora del bano en casa).

— Reducir los periodos sedentarios prolongados.

— Minimizar el tiempo que pasan sentados o sujetos en sillas o carritos, cuando estan despiertos, a menos de 1
hora seguida. Recomendaciones Clase I, Nivel de evidencia C.

NiAas y niAios que caminan

— Promover que sean fisicamente activos durante al menos 180 minutos al dia (3 horas), distribuidos a lo largo
del dia, incluyendo todo tipo de actividad fisica:

— Actividades estructuradas y juego libre.

— Dentro o fuera de la casa.

— De cualquier grado de intensidad. A medida que los nifios y nifias crecen es necesario ir aumentando gradual-
mente la intensidad de la actividad.

— Reducir los periodos sedentarios prolongados. Se recomienda no dedicar mas de 1 hora seguida, cuando estan
despiertos, a actividades sedentarias como estar sentados o sujetos en sillas, carros, o ver television, jugar
con el teléfono moévil, computadoras, videojuegos, etcétera.

— Tipo de actividad fisica: reptar, trepar, correr, saltar; lanzar objetos, juegos de pelota, carreras, etcétera.
Recomendaciones Clase I, Nivel de evidencia C.

Recomendaciones con respecto al uso de pantallas no educativas
De 0 a 2 anos: no se recomienda pasar tiempo delante de una pantalla.
De 2 a 4 anos: no se recomienda pasar mas de 1 hora al dia delante de una pantalla.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

Nifios y adolescentes de 5 a 17 afos:

— Realizar al menos 60 minutos al dia de actividad fisica aerébica moderada* a vigorosa**; estos pueden alcan-
zarse sumando periodos mas cortos a lo largo del dia, en tramos de al menos 10 minutos. Recomendacién
Clase I, Nivel de evidencia A.

— Incluir por lo menos 3 dias a la semana actividades de intensidad vigorosa, actividades de fortalecimiento
muscular y de mejora de la masa dsea que incluyan grandes grupos musculares. Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia A.

El entrenamiento de fuerza debe realizarse con asesoramiento, guia y supervision de personal idéneo, prio-
rizdndose la importancia de la técnica correcta del ejercicio.

— Realizar AF por un tiempo superior a 1 hora diaria reportara un beneficio atin mayor para la salud. Reco-
mendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— La actividad fisica debe realizarse en un ambiente seguro con el equipo de seguridad adecuado para evitar
lesiones. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

Las recomendaciones canadienses sugieren que, después de varios anos, los nifios/as deberian tratar de acumular
90 minutos de actividad fisica por dia (60 minutos de actividad fisica de intensidad moderada méas 30 minutos
de actividad de intensidad vigorosa).

— Reducir los periodos sedentarios prolongados. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Minimizar el tiempo de transporte motorizado (en automdvil, en autobis, en subterrdneo) y fomentar el
transporte activo, recorriendo a pie o en bicicleta, al menos parte del camino. Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia B.

— Fomentar las actividades al aire libre. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Promover actividades fisicas agradables y variadas. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Limitar el tiempo frente al televisor u otras pantallas (méviles, videojuegos, computadoras, etc.) con fines
recreativos a un maximo de 2 horas al dia. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.
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5.5 CONCEPTOS IMPORTANTES EN MATERIA DE ACTIVIDAD FiSICA Y DE CONDICION FiSICA

Puntos clave

— La actividad fisica es un movimiento corporal producido por una contraccién musculoesquelética que genera
un gasto de energia.

— La dosis (o cantidad) de actividad fisica es una combinacién de frecuencia, intensidad, tiempo y tipo de acti-
vidad (FITT).

— Para que un nino o adolescente mejore de forma continua su condicién fisica, se debe aplicar una sobrecarga
gradual y progresiva a la cantidad de actividad fisica.

— Laintensidad de la actividad fisica se puede medir a través de la prueba “test de hablar”, del ritmo cardiaco,
de la Escala de Esfuerzo Percibido y de los equivalentes metabdlicos (MET).

— Los tipos mas importantes de actividad fisica para lograr una condicion fisica relacionada con la salud en ni-
nos, ninas y adolescentes son las actividades cardiovasculares, de fuerza/resistencia muscular, de flexibilidad
y de coordinacion.

— La condicién fisica relacionada con la salud hace referencia a aquellos componentes de la condicién fisica que
se asocian con algin aspecto de la buena salud, mientras que la condicion fisica para lograr un rendimiento
deportivo hace referencia a aquellos aspectos de la condicion fisica que son necesarios para lograr un rendi-
miento 6ptimo en un deporte (6, 7).

*  Actividad fisica aerdbica de intensidad moderada: se produce con el 40 al 60% del consumo méximo de oxi-
geno (VO,max), Aumenta la sensaci6én de calor y se inicia una ligera sudoracién, aumenta también el ritmo
cardiaco y el respiratorio pero atin se puede hablar sin sentir que falta el aire. Por ejemplo: caminando a paso
ligero (mas de 6 km/h) o paseando en bicicleta (16 a 19 km/h) (4, 5).

** Actividad fisica aerébica de intensidad vigorosa: se realiza con méas del 60 a 80% del consumo maximo de
oxigeno (VO,max). La sensacién de calor y sudoracién es més intensa, el ritmo cardiaco més elevado y cuesta
mas respirar, por lo que resulta dificil hablar mientras se practica. Por ejemplo, trotar o correr o ir en bicicleta
pedaleando rapidamente (19 a 22 km/h) (4, 5).

5.6 ;COMO RECOMENDAR ACTIVIDAD FiSICA?

La Piramide de AF infantil constituye una valiosa herramienta para ensenar y orientar a los nifios y sus familias
acerca del tipo, frecuencia y duracién de las actividades fisicas recomendadas.

> VerlaTV Evitar periodos inactivos
> Jugar con el ordenador de mas de 2 horas
> Navegar en Internet durante el dia
\ - / F - 2-3 dias/semana
F - 3-7 dias/semana Limitar | - Usa tus misculos més
| - Estira més de lo normal sin dolor actividades de lo normal
T-Varias veces al dia sedentarias T - Muchas veces al dia

\ Nivel 3

ACTIVIDADES DE FLEX(B =
> Estiramientos T F - 3-6 dic

> Gimnasia = do | - Hacer que las

> Yoga, pilates, etc, e pulsaciones suban a un
> Juegos que ritmo mas rapido de lo

normal
T~ Acumular 30 minutos
0 mas al dia (pero es
BUENO detenerse y
descansar duante el
juego)

‘Juegos activos y practica de deportes > Nadar
Correr, saltar > Patinar
~ Montar en bicicleta > Saltar a la comba

F -Todos o casi todos los
Nivel 1 dias de la semana

I = Moderada (como andar

ACTIVIDADES FISICAS EN EL ESTILO DE VIDA:

> Caminar mas
> Subir mas escaleras pasos (utilizando un
> Ayudar en las tareas domésticas y en el jardin podémetro)
> Jugar de forma activa

deprisa;
T-60 min. 0 més, 0 12.000

ACUMULAR DE 60 MINUTOS HASTA VARIAS HORAS AL DIA
DE ACTIVIDAD FiISICA

En la base de la piramide se encuentran las actividades que deberian realizarse cotidianamente, son las que
hacen al estilo de vida de las personas. En los niveles 2 y 3 se ubican diversas actividades fisicas recreativas y
deportivas recomendadas para ir aumentando la intensidad con el objetivo de estimular la aptitud cardiorres-
piratoria, la fuerza muscular y la flexibilidad de acuerdo con una regla inversamente proporcional: a mayor
intensidad, menor frecuencia semanal. Por ltimo, en el vértice de la piramide se muestran las actividades que
promueven el sedentarismo: horas de TV, videojuegos, dispositivos electrénicos, etc. (6, 7).

La Piramide de Actividad Fisica Infantil (Adaptada de C. B. Corbin y R. Lindsey. Fitness for Life. 2007). To-
mada de: Actividad fisica y salud en la infancia y la adolescencia. Guia para todas las personas que participan en
su educacién. Ministerio de Sanidad y Consumo. Ministerio de Educacion y Ciencia del Gobierno de Espana (6).
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5.7 ;COMO MEDIR LA INTENSIDAD DEL ESFUERZO?

La escala Borg de esfuerzo percibido mide la gama entera del esfuerzo que el individuo percibe al hacer ejercicio.
El concepto del esfuerzo percibido es una valoracién subjetiva que indica la opinién del sujeto con respecto a la
intensidad del trabajo realizado. El sujeto que hace el ejercicio debe asignar un namero del 1 al 10, para repre-
sentar la sensacion subjetiva de la cantidad de trabajo desempenado (13, 14).

Escala de Esfuerzo Percibido (EEP)-Escala de Borg modificada

Escala de Esfuerzo Percibido
(EEP)-Escala de Borg modificada
0 sin esfuerzo
1
- esfuerzo leve
3
4
6
7
8
Adaptado de Children’s OMNI Scale of Perceived Exertion for walking/ 9
running. De: Robertson RJ, Goss FL, Boer NF y col. Children’s OMNI scale ; 0
of perceived exertion: mixed gender and race validation. Med. Sci. Sports
Exerc. 2000; 32, 452-458. (14)

Actividad fisica

Menores de 1 afo Proporcionar un entorno seguro y educativo de juego Estimular el movimiento y la actividad fisica varias
para el bebé y estimular el movimiento activo o pasivo veces al dia
Jugar en el piso, rolar, gatear, caminar

1-4 anos Estimular el movimiento: caminar, correr, trepar,
bailar, saltar

4-6 afos Juego libre y exploracion
Juegos con pelota, aros, etc.
Andar en triciclo, monopatin Estimular el movimiento y actividad fisica a lo largo
Juego libre individual y grupal del dia. Se recomienda al menos 3 horas por dia
Correr, nadar, saltar, lanzar y atrapar Acumular a partir de los 5 afios un minimo de 1 hora
Andar en monopatin, patines, bicicleta diaria de actividad fisica moderada o vigorosa

Juegos con pelotas, paletas y otros
La actividad fisica diaria deberia ser, en su mayor

parte, aerébica

6-9 afnos Todos los anteriores
Iniciacién deportiva en deportes colectivos e indivi-
duales (futbol, hockey, rugby, basquetbol, handball,
voleibol, tenis, natacion, atletismo, gimnasia depor-
tiva, patinaje, danzas, etc.).Participacién con reglas
flexibles y minima competencia

Incorporar, como minimo tres veces por semana,
actividades vigorosas para el desarrollo de la fuerza
muscular, la flexibilidad y el incremento de la masa

Osea
10-12 anos Todos los anteriores

Participacién en deportes organizados individuales La actividad fisica por un tiempo superior a 60

minutos diarios reportard un beneficio ain mayor
para la salud

y colectivos

Incluir estimulos especificos de resistencia cardiorres-

piratoria, fuerza muscular y flexibilidad
Adolescentes Estimulos especificos de resistencia cardiorrespirato-

ria, fuerza muscular y flexibilidad

Deporte competitivo y no competitivo

Especializacion deportiva

Promover un estilo de vida activo
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Adaptado de Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, Ministerio de Educacién, Culturay Deporte
del Gobierno de Espana. Actividad Fisica para la Salud y Reduccion del Sedentarismo. Recomendaciones para
la poblacion. Estrategia de Promocion de la Salud y Prevencién en el Sistema Nacional de Salud. 2015 (5) y U.S.
Department of Health and Human Services. National Institutes of Health. National Heart, Lung, and Blood
Institute. Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and
Adolescents. 2012 (7).

Tener en cuenta que:

— Si el nino no cumple con las recomendaciones, aumentar poco a poco su actividad fisica, de manera que
aprenda a disfrutarla. Una forma sencilla de comenzar es incorporar o incrementar la actividad fisica en la
vida diaria (5).

— Sicumple las recomendaciones, continuar realizando actividad fisica, incluso tratar de aumentar la actividad
diaria. La evidencia cientifica sugiere que realizar actividad fisica por encima de los minimos recomendados
puede proporcionar beneficios adicionales para la salud (5).

— Sisupera las recomendaciones, mantener su nivel de actividad y tratar de combinar varios tipos de actividad
fisica (5).

— Intervenciones para promover el incremento de los niveles de AF en los ninos (6, 10, 15):

— Intervenciones comunitarias:

— Asegurar la implementacion de politicas ptablicas que garanticen el acceso a la AF desde la infancia
y en todas las edades.

— Proveer la infraestructura, materiales adecuados y recursos humanos capacitados para la implemen-
tacién de programas educativos de calidad.

— Promover la construccién de ambientes que fomenten la caminata, los corredores escolares, el uso de
la bicicleta como forma de desplazamiento habitual y el uso de escaleras, entre otros, garantizando
la seguridad en ellos.

— Patrocinar u organizar programas deportivos en la comunidad.

— Organizar eventos sobre actividad fisica para toda la familia.

— Centrarse en la participacion y la diversién en los deportes.

— Informar a los nifos y adolescentes acerca de todos los programas disponibles.

— Intervenciones familiares:

Es importante tener en cuenta que los adolescentes reducen el tiempo de actividad fisica atin mas que los
ninos; por lo tanto, los padres, madres o tutores desempenan un papel de vital importancia en promover y facilitar
oportunidades para la realizacién de actividad fisica apropiada para cada edad. Al hacerlo, ayudan a sentar una
base importante para la actividad fisica que promueve la salud de toda la vida, ya que los padres actiian como
agentes de cambio, modificando sus propios estilos de vida (6, 10).

— Fomentar el juego al aire libre siempre que sea posible.

— Promover que nifios y adolescentes participen en deportes.

— Incrementar las actividades fisicas de la vida diaria.

— Planificar actividades fisicas que impliquen a toda la familia.

— Actuar como un modelo positivo.

— Elogiarlos y recompensarlos por ser fisicamente activos.

— Limitar el “tiempo frente a las pantallas”.

- Intervenciones en la escuela:

— Promover una educacion fisica de alta calidad.

— Promover los recreos activos y la incorporacién de sesiones cortas de actividad fisica durante el
horario escolar.

— Fomentar que el alumnado vaya caminando o en bicicleta al centro escolar.

— Mejorar el acceso a las instalaciones escolares en horario nocturno, los fines de semana y las vaca-
ciones.

— Promover programas deportivos y de actividad fisica para todos los ninos y ninas, y no solo para
quienes tienen mas capacidad.

— No utilizar la prohibicién de la actividad fisica (recreos, juegos libres) como castigo ni tampoco su
realizacion (flexiones, vueltas adicionales).

— Desarrollar el uso de las capacidades conductuales de los alumnos y alumnas que les permitan man-
tener un estilo de vida fisicamente activo (establecimiento de objetivos, autoseguimiento, toma de
decisiones) (6, 15).

5.8 ;COMO PUEDE EL PEDIATRA PROMOVER LA ACTIVIDAD FiSICa?

Objetivo 1: Incorporar el tema en la consulta pediatrica.
Dirigido a ninos, padres y médicos.
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Estrategia: investigar patrones de actividad fisica, estimular a los padres para que sean més activos, reduzcan
al minimo el tiempo de participacién en conductas sedentarias durante el dia, y recomendar actividades especi-
ficas de acuerdo con la edad del nifo, las circunstancias familiares y ambientales, limitar el tiempo frente a las
pantallas a un méaximo de 2 horas por dia. Estimular la practica regular de actividad fisica en los padres para
disminuir su sedentarismo, que por modelo o imitacién estimulara la préactica de actividad fisica en los ninos (16).

Objetivo 2: Promover la participaciéon universal para aumentar la actividad fisica.
Dirigido a todos los ninos.

Estrategia: identificar oportunidades para la AF disponibles en la comunidad. Para los ninos mayores, enfa-
tizar en deportes que puedan continuar jugando en la juventud y adultez, desestimar los aspectos competitivos
de los programas deportivos y acentuar la participacién y el juego en equipo, caminar y usar la bicicleta como
medio de transporte, estimular un estilo de vida activo desde temprana edad (16).

Obijetivo 3: Favorecer el acceso del nifiio a programas de actividad fisica.
Dirigido a escuelas, medios, gobiernos locales, provinciales y nacionales.

Estrategia: mejorar los programas de educacion fisica en escuelas y centros de cuidado diurno, estimular el
mantenimiento de espacios publicos de juego de alta calidad y seguros, promover la participacién en deportes a
lo largo de la vida y los beneficios de un estilo de vida fisicamente activo (16).
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6. SEDENTARISMO

Coordinacién: Dra. Daniela Pacheco Agrelo, Dr. Roberto Peidro
Comité de redaccion: Dr. Martin Bruzzese, Dra. Laura Gaete, Dr. Enrique Gonzalez Naya, Dra. Maria Guinot,
Dra. Maricel Sigle, Dra. Sandra Zagari

6.1 INTRODUCCION

La palabra sedentarismo proviene del latin “sedere” cuyo significado es “estar sentado”. El sedentarismo es un
estado que implica un nivel de actividad fisica insuficiente para mantener una condicion fisica saludable (1,2).

A pesar de que la OMS senala que la AF es un pilar en la prevencion frente a las actuales causas de muerte,
el 60% de la poblacién tiene un comportamiento sedentario, lo que constituye un problema de salud mundial
(3). Los resultados de distintas estrategias de promocion institucional de AF en la Argentina indican que la po-
blacién general mantiene niveles insuficientes de actividad fisica, a la vez que se evidencia una disminucién de
la cantidad de tiempo que los ninos permanecen fisicamente activos y un continuo aumento en la cantidad de
tiempo invertido en actividades sedentarias (4,5).

En la Argentina urbana se estima que el 45,4% de la nifiez y la adolescencia entre 5 y 17 anos registra niveles
insuficientes de actividad fisica, segin las recomendaciones de la OMS (6). Es decir que realizan en promedio
menos de 60 minutos diarios de actividad fisica de intensidad moderada y vigorosa (juego al aire libre de inten-
sidad moderada y vigorosa, educacion fisica escolar, practicas de deportes o actividades estructuradas fuera del
horario escolar) (6, 7, 8). Segtn datos relevados en la Encuesta de la Deuda Social Argentina realizada por el
Observatorio de la Universidad Catoélica Argentina en 2013, el 52,8% de la infancia y la adolescencia urbanas no
realizaba juegos activos al aire libre por un promedio diario de 40 minutos (esto implica actividades como trepar,
saltar, correr, andar en bicicleta, jugar a la pelota o actividades similares en espacios de plazas, parques, veredas
o baldios). Asimismo, se estim6 que el 58% de esta poblacién no realizaba ninguna actividad fisica estructurada
en el espacio extraescolar (es decir, no practicaba un deporte u otro tipo de actividad orientada por un profesor
de Educacion Fisica, en un ambito de club, gimnasio u otro espacio social). En tanto, en la escuela, se calcul6 que
aproximadamente el 48,1% de los ninos/as y adolescentes tuvieron, durante 2013, menos de dos clases semanales
de Educacién Fisica (6).

Por otra parte, se estima que aproximadamente el 61,8% de esta poblacion presenta un comportamiento
sedentario en relacion con la exposicion a pantallas (es decir, registra en promedio mas de 2 horas diarias de
exposicién a multiples pantallas como el televisor, la computadora, las tabletas, los teléfonos celulares, entre
otras). Cuando se considera, como conductas concurrentes, la insuficiente actividad fisica y el comportamiento
sedentario en relacion con el tiempo de exposicion a pantallas que excede la recomendacién internacional, se
advierte que alrededor del 27% de los ninos y adolescentes entre 5 y 17 anos presenta una conducta de riesgo.
Es decir, son poblaciones insuficientemente activas o que presentan un comportamiento sedentario elevado en
el dominio de la exposicion a pantallas (6).

En resumen, se estima que en la Argentina urbana alrededor del 47% de la ninez y la adolescencia entre 5y
17 anos registra comportamientos de riesgo en el campo de la actividad fisica y el sedentarismo. Al analizar las
caracteristicas de las poblaciones de nifios/as y adolescentes que presentan comportamientos de riesgo surge que,
a medida que se incrementa la edad de los nifos y las nifias, aumenta su propensién a la insuficiente actividad
fisica (6). De igual modo, se advierte que las mujeres registran mayores niveles de insuficiente actividad fisica
que sus pares varones. Las brechas de desigualdad de género regresivas para las mujeres respecto de los varones
se incrementan de modo significativo a medida que aumenta la edad (6,9).

La situacién es similar en todo el mundo, y existen numerosas evidencias cientificas que indican una dismi-
nucioén de los niveles de AF y condicién fisica en todos los grupos de edad (10). Estas cifras son alarmantes por
el impacto en la salud de la poblacién infantil y sus consecuencias a largo plazo.

La evidencia indica que las conductas sedentarias en la infancia es probable que se contintien en la vida
adulta (2).

6.2 DEFINICIONES OPERACIONALES

Sedentarismo: es el estado que implica un nivel de actividad insuficiente para mantener una condicion fisica
saludable (11).

Actividad fisica moderada (aproximadamente, 3 a 6 MET): es la que requiere un esfuerzo moderado, que
acelera de forma perceptible el ritmo cardiaco y la respiraciéon. Ejemplo: caminar a paso rapido, realizar tareas
domésticas, participar activamente en juegos libres y deportes, bailar, desplazar cargas menores de 20 kg (10, 11).
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Actividad fisica vigorosa (aproximadamente, > 6 MET): requiere una gran cantidad de esfuerzo y provoca
una respiraciéon rapida y un aumento sustancial de la frecuencia cardiaca. Ejemplo: caminar ligero, ascender
a paso rapido o trepar por una ladera, hacer desplazamientos rapidos en bicicleta, aerobismo, natacién rapida,
deportes y juegos competitivos (p. €j., juegos tradicionales, fatbol, v6leibol, hockey, basquetbol), realizar trabajos
intensos con pala o excavacion de zanjas, desplazar cargas mayores de 20 kg (10, 11).

MET: es la unidad de medida del indice metabélico y corresponde a 3,5 mL O, X kg X min; constituye el

consumo minimo de oxigeno que el organismo necesita para mantener el metabolismo basal (10,11).

La actividad fisica puede ser de diversos tipos:

— Actividades aerdbicas: son actividades que mejoran la funcién cardiorrespiratoria. Comprenden actividades
en las que los grandes grupos musculares se mueven durante periodos de tiempo relativamente prologados
(varios minutos o mas). También se denominan actividades de resistencia. Algunos ejemplos son: caminar,
correr, nadar o andar en bicicleta (2, 8, 11).

— Actividades de fortalecimiento muscular: son actividades que sirven para desarrollar y fortalecer los mus-
culos y los huesos. Comprenden actividades de fuerza (aquellas que producen una contraccién muscular al
vencer una resistencia) y actividades de resistencia muscular (aquellas que mantienen esa contraccion). Las
actividades de fortalecimiento muscular deben suponer de un moderado a un alto nivel de esfuerzo y trabajar
los grandes grupos musculares. Por ejemplo: empujar, tirar, transportar o levantar cosas pesadas (incluido el
propio peso de la persona, como al saltar o subir escaleras, basquetbol, tenis) (8,11, 12).

— Actividades de mejora de la masa ésea: actividades, generalmente, de impacto con el suelo (impacto osteoar-
ticular) que producen una fuerza mecanica de traccién o compresion sobre los huesos, que promueve su
crecimiento y fortalecimiento. Por ejemplo: correr, saltar o practicar deportes (11,12).

— Actividades para mejorar la flexibilidad: son actividades que mejoran la movilidad de las articulaciones, en
todo su rango de movimiento. Algunos ejemplos son los estiramientos suaves de los musculos, hacer gimnasia,
artes marciales, yoga o pilates (11).

— Actividades para mejorar el equilibrio y la coordinacién. El equilibrio y la coordinacién son necesarios para
las actividades diarias. El equilibrio desempena un papel muy importante en el control corporal y es la base
fundamental de una buena coordinacién. Las actividades para mejorar el equilibrio son tanto estaticas como
dinamicas orientadas a mejorar las habilidades del individuo para responder a movimientos de balanceo o
estimulos desestabilizadores causados por el propio movimiento, el entorno u otras causas. Por lo tanto,
engloban actividades de equilibrio corporal, actividades ritmicas como bailar, practicar yoga, pilates o tai-chi,
actividades relacionadas con la conciencia cenestésica y con la coordinacién espacial, coordinacién ojo-mano
o coordinacién ojo-pie (11).

— Otro tipo de AF: transporte activo: se refiere a sustituir el desplazamiento en transporte motorizado por
caminar o ir en bicicleta, lo que conlleva un gasto energético mayor y contribuye tanto a alcanzar las reco-
mendaciones de AF como a reducir el sedentarismo (11, 12).

6.3 FACTORES PREDISPONENTES

Existen diversos factores que predisponen a que algunos ninos y adolescentes sean menos activos que otros.
Los modelos de la familia y sus pares se correlacionan con los niveles de AF en los nifios y el acceso a ambientes
apropiados fomenta la participacién. Cualquier interferencia con estos factores predispone a la actividad fisica
disminuida y al comportamiento sedentario (13).

Estos factores pueden ser

Demogrdficos: los factores demograficos incluyen sexo, edad y etnia. Varios estudios refieren que las mujeres
son menos activas que los varones y los nifos mas grandes y los adolescentes son menos activos que los mas
pequenos (13). Los ninos y adolescentes de zonas urbanas son menos activos que los que habitan zonas rurales
(9, 13). Entre las mujeres, las de raza negra son menos activas que las de raza blanca (13).

Personales: ciertos factores personales, como patologias de base (obesidad, ECV, asma, patologias ortopédicas
crénicas), predisponen al sedentarismo por la tendencia del nifio a no movilizarse o a tener cierta inclinacién por
aquellas actividades que demanden menor gasto energético.

Otros factores incluyen: la percepcion de falta de tiempo, la relaciéon inadecuada con sus pares y una actividad
que le resulte aburrida o poco atractiva. Los factores individuales que se asocian positivamente con la AF son:
la confianza en si mismo para comprometerse con un ejercicio, habilidad personal, actitud positiva hacia la AF,
deseos de autosuperaciéon y capacidad para disfrutar de la AF (13).

Familiares: los gustos y habitos de los padres reflejaran el nivel de estimulo que recibira el nino para realizar
actividad fisica o determinadas actividades motrices. El uso de la TV y los dispositivos electrénicos esta méas
influido por actitudes de los padres hacia los artefactos que por la cantidad existente en el hogar. Otras situa-
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ciones, como la necesidad creciente de trabajo de ambos padres y las familias uniparentales, pueden afectar la
posibilidad de desarrollar actividad fisica extracurricular (13).

Socioambientales: la carencia o imposibilidad de acceso a espacios verdes e instalaciones deportivas seguras
en las grandes ciudades, las restricciones en la supervision por personal idoneo, los limites en los presupuestos
educativos, los cambios en las prioridades curriculares, el empobrecimiento y la inseguridad de la poblacién son
algunos factores que desalientan la participacion y limitan el acceso para la actividad fisica dentro y fuera del
horario escolar (13).

6.4 DETECCION TEMPRANA

Los profesionales de la salud, y especialmente los pediatras como médicos de cabecera de ninos y adolescentes,
tienen un papel estratégico en la deteccion temprana del sedentarismo en los nifios y sus familias. En la consulta
es fundamental realizar una adecuada anamnesis con el objetivo de relevar los siguientes datos (14):
— informacion sobre los niveles de actividad fisica del nifio y su familia
— indicadores de comportamiento sedentario
— soporte ambiental y barreras para realizar AF.
Para evaluar los niveles de actividad fisica indagar acerca de los siguientes aspectos (10,14):
— Frecuencia: nimero de veces X semana
— Intensidad: leve, moderada o vigorosa
— Tiempo: cuanto tiempo dura la sesiéon
— Tipo: aerdbica, de fuerza, de flexibilidad, etc.
AF libre o espontdnea: juego activo, andar en bicicleta, caminar, etc.
AF estructurada o programada: educacion fisica escolar, deportes extraescolares.
— Medio de traslado habitual hasta la escuela
— Opciones y acceso a juegos libres
— Evaluar las actividades fisicas que realiza la familia.
Para evaluar el comportamiento sedentario, averiguar (10):
— Tiempo mirando television, frente a la computadora, videojuegos, teléfonos celulares
— Cantidad de horas de estudio o de lectura, etc.
Evaluar el soporte ambiental y las barreras que dificultan la actividad fisica:
— Uso y abuso de tecnologia, falta de seguridad, bajos recursos econémicos, escaso tiempo disponible de los
padres para acompanarlos en las actividades, etc. (10).
— Entorno ambiental: acceso a instalaciones recreativas seguras, clubes, parques, patios de recreos, bicisendas,
ete. (14,15).

6.5 TRATAMIENTO

En el capitulo acerca de AF ya se mencionaron las recomendaciones consensuadas y basadas en la evidencia
cientifica disponibles hasta el momento sobre AF para la salud y reduccién del sedentarismo, a fin de que la
poblacién se torne maés activa con la finalidad de promover la salud, disminuir los FR y evitar la evolucién de
enfermedades cronicas prevalentes en la infancia, en la adolescencia y también en la adultez.

Los profesionales de la salud debemos asumir el compromiso de incluir en la practica diaria todos los aspec-
tos relacionados con la actividad fisica utilizando las herramientas que han demostrado eficacia en su abordaje
integral (2). En este sentido es fundamental que dediquemos el tiempo necesario para identificar y reconocer
los niveles de AF de nuestros pacientes y asi orientar a las familias acerca de las estrategias que sirvan para
aumentar la AF y reducir los comportamientos sedentarios.

Cabe destacar que la anamnesis es la Gnica herramienta adecuada y accesible para diagnosticar el sedenta-
rismo, pero ademas es fundamental para identificar la gran mayoria de los datos necesarios para recomendar y
prescribir programas de actividades fisicas acordes con las necesidades de nuestros pacientes (10).

Asimismo, es imprescindible tomar conciencia de la importancia de planificar estrategias y politicas firmes
intersectoriales con participacién de diversos actores sociales, para combatir el sedentarismo desde edades tem-
pranas y promover entornos que faciliten la eleccién de opciones y estilos de vida mas saludables, contribuyendo
de este modo a alcanzar las recomendaciones y a mejorar la salud (15).

Los paises y las comunidades deben adoptar medidas para proporcionar a las personas mas oportunidades
para estar activas, a fin de incrementar los niveles de actividad fisica.

Las politicas destinadas a aumentar la actividad fisica apuntan a lograr que (3,15):

— en colaboracion con los sectores correspondientes, se promueva la actividad fisica a través de acciones de la
vida cotidiana;
— las formas activas de transporte, como caminar y andar en bicicleta, sean accesibles y seguras para todos;
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— las politicas laborales y las relativas al lugar de trabajo fomenten la actividad fisica;

— las escuelas tengan espacios e instalaciones seguros para que los estudiantes pasen alli su tiempo libre de
forma activa;

— los nifnos reciban una educacion fisica de calidad que les ayude a desarrollar pautas de comportamiento que
los mantenga fisicamente activos a lo largo de la vida (16);

— las instalaciones deportivas y recreativas ofrezcan a todas las personas oportunidades para hacer deporte.
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7.1 INTRODUCCION

En las altimas décadas, la obesidad se ha convertido en uno de los principales problemas de salud mundial. Es
considerada, por si misma y por las complicaciones asociadas, uno de los principales FR para ECV y otras enfer-
medades crénicas no transmisibles (ECNT). Su prevalencia en persistente aumento preocupa significativamente.
La obesidad predispone al desarrollo de otros FR para ECV como diabetes tipo 2, hipertension arterial (HTA),
dislipidemia, sindrome metabdlico.

En el nivel mundial se estima que 170 millones de ninos y adolescentes menores de 18 afios son obesos. El
numero de ninos de 0 a 5 anos que padecen sobrepeso u obesidad aumenté de 32 millones en 1990 a 42 millones
en 2013; si esta tendencia se mantiene, se estima una prevalencia de 70 millones para 2025 (1). Por otro lado,
en una poblacién estudiada de entre 5y 17 anos, el 70% de los adolescentes obesos tenia al menos un factor de
riesgo para ECV (2). En relacién con estos hechos se estima que hacia el ano 2035 se producira un aumento en
la prevalencia de enfermedad coronaria en adultos jovenes de un 5-16% debido a la epidemia actual de obesidad
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infantil (3,4). Teniendo en cuenta estos datos, frenar el desarrollo de la obesidad infantil seria una de las medidas
que mayor impacto tendria en prevencion cardiovascular desde la infancia. Con este objetivo es necesario un
abordaje integral basado en el estilo de vida del nino y su familia, asociado a modificaciones en el entorno. Los
factores ambientales influencian significativamente los patrones de alimentacién y actividad fisica de la poblacién
en general y de los ninos y adolescentes en particular.

E1 NHLBI (National Heart, Lung and Blood Institute) junto con la Academia Americana de Pediatria publi-
caron, en el ano 2011, unas guias para reduccién del riesgo cardiovascular en ninos y adolescentes con el objetivo
de brindar a profesionales de la salud herramientas para la promocién de la salud cardiovascular, la detecciéon
temprana y el manejo inicial de los FR para ECV (5). El objetivo del presente capitulo es abordar el sobrepeso
y la obesidad desde la prevencion cardiovascular; una guia detallada y especifica para el abordaje clinico de la
obesidad fue publicada por el Comité de Nutricién de la SAP en 2015 (6).

7.1.1 Prevalencia en la Argentina

La Encuesta Nacional de Nutricién y Salud (ENNyS) realizada en 2005 en la Argentina mostré que el 10,4% de
la poblaciéon de 6 a 72 meses presentaba antropometria compatible con obesidad, con diferencias segiin la regién
geografica y las condiciones socioeconémicas (7).

En el ano 2012, el Programa Nacional de Salud Escolar (Prosane), destinado a ninos y adolescentes del
nivel inicial, primario y secundario de las escuelas publicas y privadas, detect6, en 113.065 ninos de 5 a 9 anos,
una prevalencia de sobrepeso del 9,7% y de obesidad del 7,4%, mientras que, en 92.507 nifios de 10 a 13 anos,
los resultados fueron 12,3% de sobrepeso y 9,1% de obesidad (8). Por otro lado, la Encuesta Mundial de Salud
Escolar 2012 (EMSE 2012) mostro en los estudiantes de 13 a 15 anos una prevalencia de sobrepeso del 28,6%,
siendo esta mayor entre varones (35,9% vs. 21,8%); la prevalencia de obesidad fue del 5,9%, también maés fre-
cuente en varones (8,3% vs. 3,6 %). En Tierra del Fuego se registré un porcentaje de sobrepeso mayor que en el
resto del pais (45,2%); en Cordoba, CABA y Salta se observaron prevalencias mas bajas (22,55%, 23,1% y 28,6%,
respectivamente). Al comparar los datos de la misma encuesta en 2007 se registré un crecimiento del indicador
sobrepeso (24,5% en 2007 vs. 28,6% en 2012) (9).

A pesar de estos alarmantes datos, la obesidad infantil es atin una entidad subdiagnosticada en la practica
pediatrica, hecho que conlleva una importante pérdida de oportunidad para su prevencion y diagndstico precoz.

7.2 DETECCION DE SOBREPESO Y OBESIDAD

7.2.1 Antropometria
Las tres medidas que se utilizan en la practica clinica para el diagnéstico antropométrico de obesidad son: el peso,
la talla y la circunferencia de la cintura (CC). Los pliegues cutaneos brindan una medicién objetiva e indirecta
de la grasa corporal, pero no ofrecen mayor sensibilidad ni especificidad que los indicadores antropométricos
que se describen (10).

7.2.1.1 Peso para la edad

El peso referido a la edad (P/E) orienta hacia el diagnéstico de sobrepeso y obesidad. Sin embargo, al ser un
indicador global, no permite discriminar la composicién corporal. Se utiliza para evaluar a los lactantes, dado
que la literatura atn no ha validado otros indicadores para este grupo etario.

7.2.1.2 Indice de masa corporal

El indicador mas utilizado para evaluar la obesidad en la infancia y la adolescencia es el indice de masa corporal
(IMC), que expresa la relacién entre el peso (en kilos) y el cuadrado de la talla (en metros) (11-13). Se calcula
IMC = P/T2 o P/T/T (igual valor matematico con mayor practicidad). Este indice es uno de los indicadores mas
idoneos para el tamizaje de obesidad a partir de los dos anos de edad ya que presenta un adecuado equilibrio en-
tre sensibilidad y especificidad (14). En los nifios y los adolescentes, el IMC se correlaciona con la grasa corporal
medida por pliegues cutaneos (indice de correlaciéon de 0,90) pudiendo ser predictor de ECNT a mayor edad. El
estudio Muscatine con 30 anos de seguimiento revel6 que el aumento del IMC en nifios es un factor predictivo
para el desarrollo de enfermedad coronaria determinada por la cuantificacién del calcio coronario por tomografia
computarizada (TC) (15).

El valor del IMC considerado como normal depende, en la infancia y la adolescencia, de la edad (E) y el sexo:
IMC para la edad (IMC/E).

La categorazacién de sobrepeso u obesidad por el IMC/E debe ser complementada con datos acerca de la
distribucién grasa, la historia clinica personal, el patrén y la conducta alimentaria, la actividad fisica (AF), los
antecedentes familiares de ECNT y las caracteristicas ambientales (16). Es importante tener en cuenta que, en
ninos con estado nutricional normal, un cambio de 2 puntos en el IMC/E en un ano podria reflejar el aumento
rapido del porcentaje de la grasa corporal (17).
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La calificaciéon de normal o alto se determina por la comparacién entre el valor obtenido del individuo en
estudio y los valores del IMC de la poblacién expresados en percentilos o puntaje Z (Tabla 1). Los softwares
ANTHRO® y ANTHRO plus® de la OMS realizan los calculos, las graficas y, con colores verde, naranja, rojo y
negro, senalan los diagnoésticos nutricionales (18).

Tabla 1. Puntos de corte del indice de masa corporal para el diagnéstico de sobrepeso y obesidad

Tabla de referencia

Nivel Epidemiolégico Clinico
Indicador
Edad Sobrepeso Sobrepeso
Entre 2 y 5 anos Puntaje Zentre 1y 2 Puntaje Zentre 1y 2
Pc 85-97
Obesidad Obesidad
Puntaje Z > 2 Puntaje Z > 2
Pc>97
Edad Sobrepeso Sobrepeso
> 5 anos Puntaje Z entre 1y 2 Puntaje Z entre 1y 2
Pc 85-97
Obesidad Obesidad
Puntaje Z > 2 Puntaje Z > 2
Pc> 97
Obesidad grave Obesidad grave
Puntaje Z> 3 PuntajeZ >3

OMS: Organizacion Mundial de la Salud; IMC: indice de masa corporal; Pc: percentilo.

7.2.1.3 Circunferencia de cintura

En nifos con valores de IMC elevados para la edad, la circunferencia de cintura (CC) es un parametro de utilidad
para evaluar la distribucion grasa, dado que su valor se correlaciona con la presencia de grasa visceral. Tanto en
la poblacién adulta como en ninos y adolescentes, la adiposidad central o visceral aumentada se reconoce como
un factor asociado con hipertension arterial, dislipidemias, alteracién del metabolismo de la glucosa, diabetes
tipo 2, apneas nocturnas y esteatosis hepatica (19).

Si bien no hay evidencia que permita identificar en los ninos puntos de corte de CC que impliquen mayor
riesgo cardiovascular alejado, se considera la medicién de la CC como un parametro de distribucién grasa, riesgo
de complicaciones metabdlicas asociadas y salud cardiovascular global (20).

La CC puede ser medida en cuatro sitios diferentes: el borde superior de la cresta iliaca, el punto medio entre
la cresta iliaca y la décima costilla (CC media), a nivel el ombligo y la cintura minima. Existen tablas de percen-
tilos de CC para la edad (CC/E) para cada sitio de medicion (Véase Anexo tablas). Es fundamental registrar en
cada medida la tabla utilizada y continuar con la misma. El Comité de Nutricién de la SAP sugiere el uso de la
cintura minima (Taylor) o el borde superior de la cresta iliaca (Fernandez) (20-22). La CC > PC 80 en la tabla
de Taylor o > PC 90 en las demas tablas es uno de los criterios para diagnéstico de sindrome metabdlico.

7.2.1.4 Indice de cintural/talla
Diversos estudios muestran que la relacién entre la circunferencia de cintura y la talla (CC/T) en nifnos y ado-
lescentes se correlaciona con las mediciones indirectas de la cantidad y distribucién grasa estimada a través de
la medicion de pliegues cutaneos, teniendo, ademas, una utilidad similar al IMC como predictor de la presencia
de FR para ECV. Se calcula CC (en c¢m) / talla (en cm). Los estudios disponibles para la edad preescolar atin no
son suficientes pero, a partir de los 6 anos, es un indicador de facil uso, fiable y que no requiere comparacién
con tablas de referencia para la edad. Los puntos de corte son > 0,51 en varones y > 0,50 en mujeres (20, 23).
Guntsche y col. Encontraron, en ninos y adolescentes de 6 a 16 anos argentinos, correlacion del indice CC/T con
el indice de masa grasa troncal medido por absorciometria de rayos X de energia dual (DEXA) y con la presencia
de resistencia a la insulina (24). Otros estudios han mostrado asociacién entre indice CC/T elevado y aumento de
factores inflamatorios, afianzando su utilidad como marcador temprano y simple de riesgo cardiovascular (25).
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Se recomienda:

— Calcular el IMC, segun edad y sexo, a todos los nifios mayores de 2 anos en el control pediatrico una vez al
ano. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— A partir de los 2 anos, el indicador sugerido para el diagndstico y seguimiento de los nifios y adolescentes
obesos es el IMC/E, complementado con la evaluacion clinica y la CC/E segtn tablas. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B.

— A partir de los 6 anos se sugiere incorporar el indice CC/T como complemento del IMC/E como parametro de
la distribucién grasa y el riesgo metabdlico asociado. Recomendacién Clase Ila, Nivel de evidencia C.

7.3. OBESIDAD COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR

La obesidad es causa de multiples complicaciones en los niveles psicosocial, neurolégico, pulmonar, gastrointestinal,
musculoesquelético, endocrino y cardiovascular. Tanto la obesidad, como factor de riesgo en si mismo, como las
comorbilidades asociadas favorecen una progresion acelerada del proceso aterosclerdético (26). Las complicaciones
cardiovasculares descriptas, asociadas a la obesidad, incluyen (27):

1) A nivel de la estructura cardiaca:

— Incremento de la masa ventricular izquierda (HVI: hipertrofia ventricular izquierda)

— Aumento de diametros de cavidades cardiacas por sobrecarga de volimenes

- Rigidez del ventriculo izquierdo por HVI + presencia de grasa epicardica.

2) A nivel del endotelio y la funcién arterial:

— Disfuncién endotelial secundario a un proceso inflamatorio crénico

— Engrosamiento miointimal

- Rigidez arterial

— Reduccién de la produccién de 6xido nitrico endotelial.

3) Sistema nervioso auténomo simpatico aumentado, con actividad parasimpatica reducida.

El impacto de la obesidad como factor de riesgo para ECV estd dado por las complicaciones en el sistema
cardiovascular descriptas y por su asociacion con el desarrollo de diabetes tipo 2, HTA y dislipidemia. A través
de métodos no invasivos es posible evaluar la repercusion de la obesidad como factor de riesgo para ECV. Si bien
la mayoria de estos estudios no tienen indicaciéon de rutina en la evaluacion del paciente pediatrico obeso, su
aplicacion en investigacion clinica pediatrica puede ayudar a correlacionar las caracteristicas de la obesidad en
la infancia con compromiso metabdlico o cardiovascular. Por ejemplo, el aumento de la grasa epicardica evalua-
do por ecocardiograma esta asociado, en ninos al igual que en adultos, con un perfil de riesgo cardiometabélico
desfavorable, aunque, como indicador, no seria mas potente que el IMC (28).

La medicién del espesor intima- media carotideo (EIMc), por eco-Doppler vascular, se utiliza en adultos para
evaluar el compromiso aterosclerético. Un valor aumentado es considerado un marcador de riesgo cardiovascular
y se correlaciona principlamente con hipercolesterolemia e HTA. Existe asociacién entre obesidad y niveles séricos
elevados de C-LDL en la edad pediatrica con aumento del EIMc en la adultez (29). En el afio 2005 se publicaron
tablas que normatizan valores de EIMc en adolescentes normales (30). Un interesante concepto relacionado
con la medicién del EIMc es el de “edad vascular”. Un estudio realizado por Le y col. en 70 ninos de entre 6 y
19 anos, con obesidad, hipertension e insulinorresistencia, revelé que el 75% tenia parametros de enfermedad
vascular similares a los de un paciente de 45 anos (31). La medicion de la velocidad de la onda de pulso (VOP) es
un marcador de rigidez vascular usado con frecuencia en adultos. En adolescentes y jovenes obesos con diabetes
2 o sin ella se observa un aumento en la rigidez arterial por medicion de la VOP. Este aumento persiste luego de
controlar factores como la presion arterial y el perfil lipidico (32). La evidencia creciente de las consecuencias
adversas inmediatas y alejadas de la obesidad debe alentar a los profesionales de la salud a enfocar con energia la
implementacién de un estilo de vida saludable, especialmente en los nifios con obesidad o riesgo para desarrollarla.

7.4. OBJETIVO EN PREVENCION

Durante las Gltimas dos centurias se observ6 un incremento en la expectativa de vida, hecho que podria rever-
tirse debido al aumento de las ECNT fuertemente asociadas con la obesidad. De continuar la tendencia actual,
la obesidad podria —en pocos anos— matar mas
gente que el tabaquismo (33). Por lo tanto, se proponen las siguientes recomendaciones para evitar la obe-
sidad infantojuvenil.
Se recomienda:
— Prevenir la obesidad materna promoviendo habitos saludables antes y durante el embarazo. Recomendacion
Clase I, Nivel de evidencia B.
— Promover la lactancia materna exclusiva por lo menos hasta los 6 meses de edad. Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia B.
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— Ensenar a reconocer las senales de hambre y saciedad y la importancia de diferenciarlas de otros signos de
malestar. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Orientar para el inicio de una alimentacién complementaria oportuna y adecuada. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B.

— Proveer informacién sobre grupos de alimentos, porciones apropiadas y concepto de balance energético.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Favorecer el consumo de agua como bebida principal, evitando el consumo de bebidas azucaradas. Recomen-
dacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Promover el desayuno y evitar el picoteo entre comidas. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Promover el consumo de frutas y vegetales. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Limitar el consumo de alimentos con alta densidad energética, ricos en grasas saturadas, trans, sal y/o azi-
cares. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Incentivar comidas en familia evitando el uso de pantallas durante su transcurso. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B.

— Adaptar el uso de pantallas a las recomendaciones para cada edad. Recomendacion Clase I, Nivel de evi-
dencia C.

— Ensenar a los ninos a elegir comidas saludables y nunca utilizar los alimentos como forma de castigo o re-
compensa. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Promover la actividad fisica diaria segin recomendaciones para la edad. Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia B.

7.5 MANEJO INICIAL DEL SOBREPESO Y LA OBESIDAD

Una vez presente el factor de riesgo, la prevencién tiene como objetivo reconocerlo y tratarlo tempranamente, con
la expectativa de llegar a la vida adulta con un perfil de riesgo cardiovascular bajo. La deteccién y el tratamiento
tempranos y efectivos del sobrepeso y la obesidad resultan fundamentales para lograr el objetivo de disminuir
la mortalidad por ECV en el mundo. La promocién de un estilo de vida saludable debe formar parte del control
en salud de todos los pacientes (34). Frente a la identificaciéon de antecedentes familiares o conductas de riesgo
para sobrepeso y obesidad se deben intensificar las recomendaciones descriptas para prevencion de la obesidad,
realizando los controles antropométricos indicados.

En los pacientes con diagnéstico de obesidad debe iniciarse un tratamiento integral, abordando aspectos
relacionados con la salud, la nutricion, la actividad fisica, el aspecto conductual/emocional del paciente y su
familia, entre otros (35-36). Por lo tanto, para el manejo del sobrepeso y obesidad se sugiere tener en cuenta las
siguientes recomendaciones.

Se recomienda:

— Parala anamnesis del paciente y su grupo familiar, el abordaje a través de la técnica de entrevista motivacio-
nal, centrada en detectar qué medidas podrian estimular y empoderar al paciente y su familia para realizar
y sostener un cambio en el estilo de vida. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B.

— Se deben intensificar las recomendaciones descriptas para prevencion, incorporando asesoramiento y segui-
miento nutricional, antropométrico y de la actividad fisica acorde con la etapa del desarrollo. Recomendacién
Clase I, Nivel de evidencia B.

En pacientes con diagnéstico de obesidad, evaluar comorbilidades (HTA, alteraciones de la glucemia/insulina,
dislipidemias). Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Complementar la evaluacién incial con las siguientes determinaciones de laboratorio: glucemia, colesterol
total, C-LDL, C-HDL, triglicéridos y hepatograma. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.

— En pacientes con baja talla, presencia de signos neurolégicos, facies peculiares, malformaciones en manos
y pies y/o hipogonadismo debe sospecharse la existencia de obesidad secundaria y profundizar los estudios
diagnésticos. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Derivar a centros de mayor complejidad que cuenten con especialistas en nutricién infantil y/o equipos mul-
tidisciplinarios (conformados por nutricionistas, profesores de educacion fisica o kinesiélogos, enfermeras,
psicélogos, etc.) a todo paciente que presente los siguientes criterios:

— Obesidad de comienzo temprano (menor de 2 anos de edad) con rasgos dismorficos o sin ellos

— Obesidad con comorbilidades o sin ellas, que no haya mejorado su percentilo de IMC luego de un ano de
tratamiento

— Sobrepeso u obesidad con comorbilidades mayores (sindrome de apnea obstructiva del sueno, epifisiélisis de
cadera, pseudotumor cerebral, diabetes 2, cardiopatia).

— Obesidad secundaria a sindromes genéticos (Prader-Willi, Bardel-Bieldt, etc.)

— Obesidad secundaria a tratamiento con quimioterapia, corticoides, alteraciones del metabolismo. Recomen-
daciones Clase I, Nivel de evidencia C.
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7.6 CONCLUSION

La prevencién cardiovascular en la edad pediatrica tiene como principal objetivo evitar el desarrollo de FR para
ECYV (prevencién primordial). En este contexto, la prevenciéon de la obesidad implica también prevencion de otros
FR, siendo, potencialmente, una de las medidas con mayor impacto en la prevalencia de morbimortalidad por
ECV. Se debe motivar y ensenar al grupo familiar a adoptar habitos de vida saludables desde los primeros anos
de vida, incluso desde el embarazo.
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8.1 INTRODUCCION

El aumento en la prevalencia del sobrepeso y la obesidad en la infancia y adolescencia esta vinculado a comor-
bilidades asociadas con la insulinorresistencia, alteraciones en el metabolismo de la glucemia expresados como
glucemia alterada en ayunas (GAA) intolerancia a la glucosa (IGO) o diabetes mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemia
e hipertension arterial, componentes que conforman el sindrome metabélico (SM).

E1 SM, descripto inicialmente en adultos como el agrupamiento de variables de riesgo cardiovascular que
ocurren mas frecuentemente de lo que es dable por el azar, en la actualidad es reconocido en ninos y adolescen-
tes, considerandose que los agrupamientos de estos factores determinan un mayor riesgo cardiovascular que las
variables individuales. En adolescentes, la presencia de SM demostro6 predecir ECV (1).

A su vez, la diabetes mellitus es claramente reconocida como un factor mayor de riesgo para ECV siendo
esta la causa més comiin de muerte en adultos con diabetes. Debido a que la diabetes mellitus 2 es un problema
relativamente reciente en adolescentes, paralelo a la epidemia de obesidad, hay pocos estudios desarrollados a
largo plazo. El primer estudio y més amplio de seguimiento (TODAY) evidencié un perfil lipidico aterogénico
y un estado inflamatorio en adolescentes con DM2 sugiriendo una mayor probabilidad de desarrollar eventos
cardiovasculares en la tercera y cuarta década de la vida (2).

En este capitulo abordamos especificamente la DM2 y el SM y su relacién con el desarrollo de ECV.

8.1.1 Criterios diagnésticos del sindrome metabélico

De las varias clasificaciones diagnésticas existentes adaptadas para ninos y adolescentes (OMS, ATPIII, IDF,
EGIR) recomendamos, al igual que el comité de Nutricién de la Sociedad Argentina de Pediatria, la adaptacién
de Cook del ATP III para diagnéstico de sindrome metabdlico, basado en su mejor aplicabilidad y sencillez (3).

Criterios de Cook
El diagnostico de SM se establece cuando estan presentes 3 de los 5 siguientes criterios:
— Circunferencia de cintura > percentilo (Pc) 90
— Glucemia en ayunas > 110 mg/dL,
— Triglicéridos > 110 mg/dL
- C-HDL < 40 mg/dL
— Presion arterial > Pc 90.
Con respecto a la medicién de la circunferencia de cintura se recomienda medir el borde superior de la cresta
iliaca utilizando las tablas de referencia de J. R. Fernandez (4).

8.1.2 Criterios diagnésticos de diabetes tipo 2
Para el diagndstico de diabetes tipo 2 se utilizan los criterios de la Asociaciéon Americana de Diabetes (ADA por
sus siglas en inglés), con la medicién de glucemia en sangre: glucemia en ayunas > 126 mg/dL, glucemia a las dos
horas poscarga de glucosa > 200 mg/dL o sintomas de diabetes con glucosa plasmatica > 200 mg/dL en cualquier
momento del dia sin relacién con la ingesta. En ausencia de sintomas inequivocos (poliuria, polidipsia, pérdida
de peso), los valores deben ser confirmados (5).

Recientemente se ha sugerido incluir entre los criterios diagnésticos el dosaje de la hemoglobina glicosilada
Alc (HBAlc) con punto de corte > 6,5%. Su utilizacién como criterio diagnéstico en nuestro pais atn se discute
debido, entre otras razones, a la falta de estandarizacién a nivel nacional del método de determinacién.



Consenso de Prevencion Cardiovascular en Infancia y Adolescencia 45

En la Tabla 1 se incluyen los criterios diagndsticos segun los valores de glucemia en ayunas o poscarga oral
de glucosa para ninos y adolescentes, adaptados de ADA y de la Sociedad Internacional de Diabetes Pediatrica y
del Adolescente (ISPAD por sus siglas en inglés).

Tabla 1. Criterios diagnésticos bioquimicos (modificados de ADA, ISPAD)

Glucemia en ayunas Glucemia poscarga 2 horas HbA1c
Normal < 100 mg/dL* Normal < 140 mg/dL

GAA: Glucemia alterada en ayunas > 100 y < 126mg/dL* Intolerancia > 140 y < 200 mg/dL

Diabetes > 126 mg/dL Diabetes > 200 mg/dL >6,5%

* La Sociedad Argentina de Diabetes considera como valor normal de glucemia en ayunas de 70 a 110 mg/dL.

Debe aclararse que la Sociedad Argentina de Diabetes mantiene el valor de glucemia normal de 70 a 110 mg/
dL en lugar de 100 mg como lo estipula la ADA.

8.2 PREVALENCIA

La prevalencia de sindrome metabdélico varia de acuerdo con los criterios diagnésticos utilizados.

Segtn un trabajo realizado por la Universidad Nacional de Tucuman, cuyo objetivo fue detectar obesidad y
componentes del SM en poblacién infantojuvenil en 700 sujetos entre 6 y 19 anos, la prevalencia del sindrome
metabdlico de acuerdo con la clasificaciéon de Cook fue del 15% (6). Si se incluye la medicién de insulinorresis-
tencia (con la determinacién del modelo homeostatico HOMA), la prevalencia aumenta.

En un estudio multicéntrico auspiciado por el Ministerio de Salud Publica en el que participaron 8 centros de
diferentes provincias de nuestro pais, fueron evaluados 1009 adolescentes con los criterios modificados de OMS
que incluyen la evaluacién de la resistencia a la insulina. La prevalencia de SM en la poblacién con sobrepeso
u obesidad fue del 40,3%, pero no se encontraron casos en la poblacién con normopeso. La prevalencia fue en
aumento de acuerdo con la magnitud del sobrepeso.

Si bien la diabetes mellitus tipo 1 inmunomediada (DM1) es la forma de presentacion mas frecuente de la
diabetes en pediatria, diversos estudios actuales observan incremento en la prevalencia de diabetes tipo 2 entre
ninos y adolescentes. Se ha observado que la DM2, entre todas las formas de diabetes en la infancia y adolescencia,
representa desde un 6% en comunidades blancas no hispanas hasta un 45% en algunas comunidades indigenas
americanas (7,8). En nuestro medio, la frecuencia de DM2 en diferentes series de hospitales pediatricos oscila
entre un 1,6 y un 3,4% (9,10).

8.3 FISIOPATOLOGIA

Relacion entre el factor de riesgo y eventos cardiovasculares

La aparicion de ECV es un proceso progresivo que se desarrolla de manera insidiosa a lo largo de la vida. Esta
ECV tiene un gran impacto en la vida adulta; sin embargo, se ha observado que el proceso patolégico comienza
en la infancia, incluso desde la vida intrauterina (donde se han detectado los primeros indicios de estrias grasas
de la pared vascular), y va progresando lentamente en la adolescencia con una velocidad que depende de la pre-
sencia de los diferentes FR cardiovasculares (11-13).

Tanto la presencia del SM como la de DM2 en las primeras etapas de la vida son componentes clave en el
desarrollo de la ECV del adulto (14).

Los mecanismos fisiopatolégicos que vinculan el SM y la DM 2 con la ECV son multiples y complejos. Al
igual que en la vida adulta se caracterizan por la presencia de disfuncién temprana e inflamacién del endotelio
vascular, estrés oxidativo, incremento del tono vascular, dislipidemia aterogénica y estado procoagulante. Todos
forman parte de un circulo vicioso que se retroalimenta continuamente acelerando la progresion de la lesién
ateroesclerotica presente desde la infancia (15).

La mayoria de los nifios con SM y DM2 tienen sobrepeso u obesidad (16,17) con una distribucién anormal
de la grasa corporal por incremento de la grasa central o visceral, asociada a un mayor impacto en términos de
riesgo cardiovascular (18,19).

El incremento del tejido adiposo visceral favorece la liberacién de 4cidos grasos libres (AGL), induce la pro-
duccién de especies reactivas del oxigeno (ROS) y el aumento de las citocinas inflamatorias (IL 6, FNT alfa,
PCR) (20). Estos procesos generan disfuncién endotelial por disminucién en la biodisponibilidad del 6xido nitrico
(ON) e impiden la activacién de vias de senalizacion celular, entre ellas el receptor de insulina (IRS-1) con la
consiguiente disminucién de la sensibilidad a la insulina. La resistencia a la insulina (RI) resultante favorece
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la presencia de glucemias elevadas que, de persistir, lleva a un déficit progresivo de la secrecién de insulina por
parte de la célula beta, lo que deriva en hiperglucemia sostenida.

Ademas, la presencia de hiperglucemia reduce la producciéon de ON al aumentar la producciéon de radicales
libres por activacion de cascadas de senalizacién en la pared mitocondrial, como la proteina quinasa C (PKC),
y a través de la produccién de productos finales no enzimaticos de glicacién avanzada (AGE). Se ha observado
que la generacion de AGE esta involucrada en la persistencia de la disfuncién vascular incluso después que se
normaliza la concentracién de glucosa. Este fenémeno se denomina “memoria metabdlica” y puede explicar la
progresion de ECV a pesar de un adecuado control metabdlico (21).

Por otra parte, la resistencia a la insulina produce un aumento en la liberacién de AGL hacia el higado debido a
la existencia de lip6lisis, con aumento de triglicéridos (T'G), disminucién de lipoproteinas de alta densidad (HDL),
aumento de lipoproteinas de baja densidad (LDL), en particular “pequenas y densas” (22,23). Estos cambios
conducen a un perfil lipidico caracteristico denominado “dislipidemia aterogénica” propia de los pacientes con
sindrome metabdlico o DM2. El Bogalusa Heart Study observ6 una mayor proporcion de colesterol unido a lipo-
proteinas de baja densidad (C-LDL), bajos valores de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (C-HDL),
valores elevados de triglicéridos entre ninos de 5 a 17 anos con sobrepeso (24).

El SM y la RI se asocian a una sobreactividad del sistema nervioso simpético que, sumados al incremento de
sustancias vasoconstrictoras por disfuncién del endotelio y a la hipertrofia de las células musculares lisas de la
pared arterial, favorecen el desarrollo de la hipertension arterial. Se ha observado que los ninos con SM tienen
un riesgo 3 veces mayor de presentar hipertension arterial. Becque y col. evaluaron la incidencia de FR de enfer-
medad coronaria en un grupo de adolescentes obesos y encontraron que el 80% de estos individuos presentaron
elevacion de la presion arterial sistélica y/o diastélica (25).

A su vez, los pacientes con RI y DM2 presentan un estado protrombético por aumento en la concentracién
de los factores de coagulacién (fibrinégeno, factor activador de plasmindgeno) (26), que promueven disfuncién y
agregacion plaquetaria, procesos también claves en el desarrollo de la ateroesclerosis temprana (27).

Es importante senalar que el SM y la DM2 producen dafios que van mas alla de las alteraciones metabdlicas o
hemodindmicas nombradas. A nivel cardiaco, la hiperglucemia y el exceso de acidos grasos libres son responsables
no solo de la progresion de la enfermedad ateroesclerdtica vascular sino también del dafo estructural del miocardio
con la consiguiente disfunciéon ventricular. De hecho, muchos estudios realizados con ninos y adolescentes con
SM y obesidad demostraron que el depésito de acidos grasos en el miocardio promueve hipertrofia concéntrica
o dilatacion excéntrica del VI con disminucién en la funcién ventricular en la vida adulta. El Bogalusa Heart
Study no solo revel6 esta importante asociacion sino demostré que el incremento del IMC en rango de obesidad
(por encima del Pc 95) fue el tinico predictor independiente de esta situacion (28). Similares resultados fueron
demostrados entre adolescentes con DM2 en el Melany Study (Metabolic, Lifestyle, and Nutrition in Young adults)
(29). Esta situacién se exacerba ante la presencia de hipertensién arterial con un mayor remodelado ventricular,
como lo demuestran numerosos estudios efectuados en poblacién pediatrica con SM y DM2 (30).

Podemos concluir que la enfermedad ateroesclerética vascular y la afeccién del miocardio no son enfermedades
propias del adulto, sino que estan presentes desde la infancia y se desarrollan de forma mucho mas temprana y
agresivas ante la presencia de SM o DM2.

8.4 DETECCION TEMPRANA

El riesgo de desarrollar DM2 va a depender de una compleja interaccion de eventos intrauterinos, susceptibilidad
genética y factores ambientales. Para valorarlo tendremos en cuenta la historia familiar e individual: padres con
sindrome metabdlico, historia familiar de enfermedad cardiovascular, hipertensiéon, DM2 o dislipidemia. En el
examen clinico se evaluara el grado de sobrepeso y la distribucién de la grasa corporal.

La edad media al diagndstico esta entre los 12 y 14 anos, si bien con el aumento de la obesidad a edades cada
vez mas tempranas la edad de apariciéon podria descender.

Segtin el Panel de Consenso de la ADA, deben someterse a pesquisa de diabetes los individuos con sobrepeso
definido por IMC mayor del Pc 85 para sexo y edad o relacién peso-talla mayor del percentilo 85 o exceso de
peso mayor del 120% asociado a dos FR como: historia familiar de DM2, signos de insulinorresistencia (como
acantosis), hipertension, dislipidemia, sindrome de ovario poliquistico (SOPQ) . La ADA recomienda la pesquisa
a partir de los 10 anos utilizando glucemia en ayunas, glucemia poscarga o HbAlc.

La Sociedad Internacional de Diabetes en la Infancia y Adolescencia (ISPAD) recomienda la pesquisa de dia-
betes en obesos que presenten alguna comorbilidad relacionada. El diagnéstico debe cumplir dos etapas: por un
lado, el diagndstico inicial de diabetes mellitus en concordancia con los criterios de ADA y, luego, el diagnéstico
del tipo de diabetes por el descarte de la presencia de autoinmunidad (31). La glucemia poscarga se realiza en
pediatria con 1,75 gramos de glucosa por kilogramo de peso corporal hasta un maximo de 75 gramos de glucosa.

El estudio SEARCH for Diabetes in Youth Study registr6é que un 21,2% de los ninos entre 10-19 anos identi-
ficados por el médico como DM2 tenian anticuerpos (GAD-65) positivos (32). El estudio TODAY que incluyé a
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ninos de 10 a 17 anos con DM2 para valorar estrategias de tratamiento, sobre los 1211 pacientes con sospecha

de DM2 debi6 excluir un 10% de ellos por presentar anticuerpos positivos (GAD e IA2) (33).

En todo paciente con clinica dudosa entre DM1 y DM2 se recomienda el dosaje de anticuerpos especificos
para la correcta orientacién diagndstica y seguimiento.

Para el desarrollo de SM se consideran FR ciertas etnias, antecedentes familiares, la presencia de DM2 o SM
en familiares de 1. grado, el antecedente de bajo peso de nacimiento o retardo de crecimiento intrauterino, la
pubertad, la obesidad (particularmente la de distribucién central) y ciertos factores incluidos dentro del estilo
de vida como sedentarismo y tabaquismo.

La evaluacién de los componentes que agrupados constituyen el SM esta incluida en la valoracién de la
obesidad. No hay recomendaciones para su deteccion temprana como sindrome en la infancia y la adolescencia.
Un reciente informe de la Academia Americana de Pediatria recomienda focalizarse en el agrupamiento de las
variables de riesgo cardiovascular mas que en el diagnéstico de SM (34). Sin embargo, teniendo en cuenta la
prevalencia del SM en los pacientes obesos, se recomienda su pesquisa en ninos con IMC superior al Pc 85% y
presencia de FR, o con obesidad superior al Pc 95%.

Se recomienda:

— La pesquisa del SM en ninos con IMC superior al Pc 85% y presencia de FR, o con obesidad superior al Pc
95%. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— La pesquisa de DM2 a partir de los 10 afios con determinacién de glucemia, glucemia poscarga o HbAlc para
los pacientes que presenten sobrepeso definido por IMC mayor del percentilo 85 para sexo y edad o relacién
peso-talla mayor del percentilo 85 o exceso de peso mayor del 120% asociado a dos FR como: historia familiar
de DM2, signos de insulinorresistencia, hipertension, dislipidemia, SOPQ. Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia B.

8.5 MANEJO INICIAL

8.5.1 Manejo inicial del sindrome metabdlico

Hasta el presente no hay un tratamiento especifico para los pacientes con sindrome metabdlico. Las recomenda-
ciones se basan en el tratamiento de los componentes individuales con el objetivo de reducir el riesgo o prevenir
enfermedades cardiovasculares y DM2.

Por otra parte, son escasos los estudios aleatorizados en pediatria que permitan apoyarse en evidencias
para la elaboraciéon de recomendaciones. Sin embargo, los esfuerzos terapéuticos concentrados en disminuir la
obesidad, especialmente de distribucion central y la RI asociada, pueden aportar los mayores beneficios para
alcanzar estos objetivos.

Para el manejo individual de los diferentes componentes del SM remitirse a los capitulos correspondientes.

8.5.2 Manejo inicial de diabetes mellitus tipo 2

A continuacién se enumeran las recomendaciones iniciales para el manejo de los pacientes con DM2. Debe tenerse

en cuenta siempre que la DM2 presenta como comorbilidades frecuentes la hipertensién arterial, el higado graso

no alcohdlico, el sindrome de ovario poliquistico y la dislipidemia, particularmente la hipertrigliceridemia, situa-

ciones que en general preceden a la aparicion de hiperglucemia. También cabe considerar la presencia de trastor-

nos respiratorios como apnea obstructiva del sueno y alteraciones ortopédicas, los cuales deben ser pesquisados.
Se recomienda:

— Terapia inicial con insulina en los ninos y adolescentes que presentan al diagndstico cetosis o cetoacidosis,
en quienes el diagnostico del tipo de diabetes es poco claro y en pacientes con glucemias de 250 mg/dL o su-
periores, o HbAlc superior a 9%. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.

— En el paciente compensado, comenzar con un programa de cambios de estilo de vida con componente nutri-
cional y actividad fisica. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Programas nutricionales que permitan control de peso basado en guias de alimentacién con aporte calérico
de acuerdo con edad y sexo, con el objetivo de descenso o mantenimiento de peso. Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia B.

— Introducir programas de actividad fisica con ejercicio moderado a vigoroso por al menos 60 minutos por dia y
limitar las actividades sedentarias frente a pantallas a 2 horas diarias. Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia C.

— Cuando no se requiere tratamiento con insulina, la metformina es el farmaco de eleccién como primera linea
terapéutica al momento del diagndstico. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Objetivos terapéuticos recomendados: HbAlc igual o inferior a 7,5% hasta los 18 afios y menor de 7% a partir
de los 18 anos. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Monitoreo de HbAlc cada 3 meses e intensificar el tratamiento si los objetivos terapéuticos no son alcanzados.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.
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— El tratamiento debe ir acompanado de monitoreo de glucemia capilar, para hacer ajustes en el tratamiento.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

8.5.3 Recomendaciones para reducir el riesgo cardiovascular

A diferencia de lo que ocurre en la poblacién adulta, para la cual contamos con herramientas clinicas en forma

de “scores” y métodos complementarios (medida de la intima-media, proteina C-reactiva, etc.) a fin de evaluar el

riesgo cardiovascular, en la poblacién pediatrica carecemos de estudios prospectivos de seguimiento con eventos
clinicos que validen el uso de estos métodos para valoracion de riesgo.

Por ello, actualmente no existen recomendaciones sobre el uso de métodos complementarios de iméagenes
para estratificar el riesgo cardiovascular en los pacientes pediatricos con sindrome metabélico o diabetes y, por
lo tanto, no estan recomendados.

Debido a esta razon, el examen clinico, la evaluacion, deteccién y tratamiento tempranos de cada uno de los
FR para ECV son fundamentales.

Ademas del peso corporal y el control glucémico de estos pacientes debemos considerar la presencia de disli-
pidemia e hipertensién arterial.

Otro factor de riesgo comun con la poblacién adulta y que frecuentemente se pasa por alto en la practica
clinica pediatrica es la presencia de enfermedad coronaria precoz en familiares de primer grado. Sin embargo,
como matiz propio de la edad pediatrica, los antecedentes familiares se van desarrollando a lo largo del tiempo,
por lo que este antecedente debe ser pesquisado de manera periédica.

Por otro lado, la poblacién pediatrica puede presentar afecciones sistémicas que impliquen un mayor riesgo
para ECV, entre ellas (36,37):

— Trasplante de cualquier tipo

— Infeccién por HIV congénita

— Sindrome nefrético

— Enfermedad de Kawasaki con afectacion coronaria o sin ella

— Fiebre reumatica

— Enfermedad inflamatoria sistémica.

La presencia de complicaciones microvasculares relacionadas con la diabetes como la nefropatia, la retino-
patia y la neuropatia se asocian en la edad adulta con mayor riesgo cardiovascular; por ello, su evaluacién debe
realizarse desde el momento del diagnéstico.

Se detallan las siguientes recomendaciones a fin de reducir el riesgo de complicaciones relacionadas con la
diabetes (37).

Se recomienda:

— En todos los controles, realizar medidas antropométricas y utilizar las tablas adecuadas para pesquisar so-
brepeso, obesidad y alteraciones del crecimiento. Recomendacion Clase 1, Nivel de evidencia C.

— Evaluar la presencia de otros FR para ECV. Realizar tamizaje para dislipidemia e hipertension arterial y tra-
tar eventualmente estos factores (véanse capitulos Dislipidemia e Hipertensién arterial). Recomendacién
Clase I, Nivel de evidencia C.

— Valorar anualmente la relacién albuminuria/creatininuria y estimar el clearance (aclaramiento) de creatinina
desde el momento del diagnéstico. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Realizar evaluacién oftalmolégica para la deteccion de retinopatia diabética desde el momento del diagnéstico.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Evaluar y revaluar, a lo largo del desarrollo del paciente, la presencia de antecedentes familiares de enferme-
dad cardiovascular temprana. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.

— Promover ambientes libres de humo de tabaco y pesquisar su consumo periédicamente. Recomendacion
Clase I, Nivel de evidencia C.
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9.1 INTRODUCCION

La principal causa de muerte en la poblacién adulta es la enfermedad cardiovascular (ECV) aterosclerdtica. Si
bien las manifestaciones clinicas predominan en la edad adulta, el proceso aterosclerdtico comienza en la infancia
y es progresivo durante toda la vida. Se sabe que existe un componente genético que puede predisponer a desa-
rrollar el proceso aterosclerético; sin embargo, los factores ambientales exacerban e intensifican la progresion
de la enfermedad. Con el desarrollo, ya desde la adolescencia y la juventud, se presentan estrias grasas en la
pared arterial y comienza la formacién de placas de ateroma, que se expresan clinicamente en los adultos con
obstruccién arterial y ECV (1,2). Diversos estudios prospectivos han demostrado una correlacion directa entre
la presencia de FR cardiovascular medidos en nifos y adultos jévenes con la aterosclerosis subclinica medida en
la edad adulta (3,4).

La aterosclerosis es, entonces, una enfermedad que comienza en la infancia, incluso en la etapa perinatal,
cuya progresion depende, en gran medida, de la intensidad y persistencia de los FR para ECV. La identificacién
y el control tempranos de la dislipidemia reduciran el riesgo cardiovascular en la vida adulta (5,6). Se entiende
por dislipidemias a los trastornos del metabolismo lipoproteico primario o secundario que se caracterizan por
presentar valores anormales de alguna de las fracciones lipidicas.

La Sociedad Argentina de Pediatria public6 recientemente un Consenso sobre el manejo de las dislipidemias
en pediatria (7). En el presente capitulo se resaltan las recomendaciones de dicho Consenso, complementadas
por conceptos y criterios aportados desde el punto de vista del impacto en el adulto.

9.2 PREVALENCIA

Existe abundante evidencia que demuestra que los trastornos lipidicos pueden presentarse a edades muy tempra-
nas, siendo la dislipidemia en el nifio un predictor importante de la dislipidemia del adulto (8-10). La prevalencia
de la dislipidemia muestra una variacion interracial considerable (11,12). Diversos grupos la han estudiado en
nuestro pais, con resultados discordantes (13-16) (Tabla 1).

Tabla 1. Prevalencia de dislipidemias en nifos y adolescentes

Autor Edad N Poblacién estudiada Hallazgos
Casavalle y col. 8 a 14 anos 139 Nifios con obesidad o so- DLP presente en el 50,4%, C-HDL < 40 mg/dL en
brepeso 29,7%, triglicéridos > 110 mg/dLen 31,9% y C-LDL
> 130 mg/dL en 10,7 %
Gotthelf y col. 17,6 = 0,8 afnos en 395 Adolescentes de escuelas Colesterol total = 200 mg/dL en 13,9%, C-HDL
colegios publicos. publicas y privadas <40 mg/dLen 7,6%, C-LDL > 130 en 7,3% vy trigli-
17,2 £ 0,4 anos en (ciudad de Salta) céridos > 110 mg/dL en 27,8%
colegios privados Aumento significativo del colesterol total en alumnos
de colegios privados
Paterno y col. 12 a 19 afios 2599 Alumnos de escuelas secun-  El 11% presenté colesterol total > 200 mg/dL. Eleva-

darias de Capital Federal y ci6n importante en la prevalencia de colesterol total

12 provincias argentinas > 200 mg/dL entre los 18 y 19 afos Un 2,8% de la
poblacién mostré valores muy elevados de colesterol
total > 235 mg/dL. El nivel de colesterol tuvo una
correlacion directa con el IMC

Pedrozo y col. 12 a 20 afos 532 Alumnos de nivel primarioy Evalu6 componentes del sindrome metabdlico:
secundari ode la ciudad de 19% con triglicéridos = a 110 mg/dL y C-HDL < 40
Posadas, Misiones en 17,3%
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Se considera que los principales factores determinantes en el aumento de colesterol o triglicéridos en la po-
blacién pediatrica, en ausencia de una dislipidemia primaria, serian los malos habitos alimentarios y la creciente
exposicion a obesidad y sedentarismo (17,18).

Por dltimo, tendremos en cuenta que la hipercolesterolemia familiar (HF) merece un anéalisis especial. Esta
enfermedad monogénica que cursa con niveles de elevados de C-LDL desde edades muy tempranas, puede apa-
recer en su forma heterocigota con una frecuencia de 1:500 nacidos vivos (19). A pesar de esta concepcion cléasica
de la prevalencia de la HF, varios estudios més recientes sugieren que esta patologia podria ser mas frecuente
(20,21). Para la forma homocigota, la prevalencia rondaria un caso por millén de personas, aunque, como sucede
con la forma heterocigota, su prevalencia podria ser menor en ciertas poblaciones.

9.3 FISIOPATOLOGIA

La aterosclerosis y sus complicaciones cardiovasculares constituyen un proceso con multiples etapas y niveles de
evolucion; el factor lipidico es uno de los elementos que participa directamente en este proceso (22).

La HF es la primera causa de ateromatosis prematura y morbimortalidad cardiovascular temprana en ninos
y adolescentes, lo que demuestra una clara asociacién entre los niveles de colesterol y la enfermedad arterial
(23-25). La HF es una enfermedad genética, en donde el principal factor de riesgo cardiovascular lipidico es el C-
LDL. Dicha lipoproteina se encuentra marcadamente aumentada por mutaciones que afectan el funcionamiento
del receptor del LDL (90-95% de los casos) o la apolipoproteina B (proteina estructural del LDL que facilita la
union al receptor), por mutaciones que aumentan la funciéon de una proteina involucrada en la degradacion del
receptor de LDL (proteina convertasa-subtilisina-kexina tipo 9 [PCSK9] o, excepcionalmente, por mutaciones
en el gen LDLRAP]I, que afecta la correcta funcién de una proteina adaptadora para el receptor de LDL [hiper-
colesterolemia familiar recesival).

Es bien conocido el efecto que tienen los valores elevados de C-LDL sobre la pared arterial, por su capacidad
de internalizacién y formacién de placas de ateromas, aumento del estrés oxidativo con formacién de radicales
libres, liberacién de citoquinas proinflamatorias y por la formaciéon de LDL pequena y densa (26). Asimismo, el
proceso por el cual las lipoproteinas de alta densidad (HDL) transportan el colesterol desde los tejidos periféricos
hacia el higado (transporte reverso de colesterol) puede verse afectado en la HF por diferentes motivos (27,28).
Los niveles de triglicéridos en ayunas y posprandiales suelen ser normales o estar ligeramente elevados debido
en parte a la disminucién del catabolismo de las lipoproteinas ricas en triglicéridos que utilizan el receptor de
LDL para ser captadas a nivel hepatico, condicién deficitaria en los pacientes con HF (29-31).

Otro de los trastornos lipidicos caracteristicos en ninos y adolescentes que se asocia con mayor riesgo cardio-
vascular es la hipertrigliceridemia, la cual se debe en parte a una disminucién del catabolismo de lipoproteinas
ricas en triglicéridos y a una hiperproduccion hepatica e intestinal (32,33). De hecho, la dislipidemia més fre-
cuente en pediatria es la hipertrigliceridemia secundaria a obesidad. Se trata de un patrén de dislipidemia leve
pero que cobra importancia por la alta prevalencia de obesidad infantil. Existen, ademaés, hipertrigliceridemias
primarias pero rara vez se manifiestan en la etapa pediatrica. Se deben sospechar cuando los niveles de trigli-
céridos superan los 500 mg/dL. Un cuadro mucho mas raro (1/1.000.000), pero muy severo, es el sindrome de
hiperquilomicronemia con valores de triglicéridos mayores de 1000 mg/dL (en general > 2000 mg/dL). Las causas
mas frecuentes del sindrome de hiperquilomicronemia son la deficiencia de lipoprotein lipasa y de la ApoC-II (34).
El riesgo cardiovascular de las hipertrigliceridemias radica en el cambio de composicién de las lipoproteinas ricas
en colesterol como el LDL y HDL, que se convierten en pequenas y densas, secundariamente al mayor transporte
hetero6logo por parte de la proteina transportadora de ésteres de colesterol (CETP) (35,36).

9.4 DETECCION TEMPRANA. TAMIZAJE

Hasta el presente, la pesquisa de dislipidemias en pediatria se realizaba teniendo en cuenta el riesgo. Se buscaba
identificar y estudiar a aquellos nifios con antecedentes familiares de ECV temprana o dislipidemia, o a aquellos
ninos cuyos antecedentes familiares fueran desconocidos (1). Este abordaje resulté insuficiente ya que mostré
una eficacia menor del 50%, debido a que existe un subdiagnéstico en adultos que desconocen su perfil lipidico y
su historia familiar. Esto limita la posibilidad diagnéstica y terapéutica en los ninos, lo cual es crucial en la HF
ya que, al no diagnosticar esta enfermedad tempranamente, perdemos una enorme oportunidad de instaurar el
tratamiento adecuado, y, consecuentemente, de disminuir el riesgo cardiovascular.

El presente Consenso aconseja un tamizaje universal en los nifos en dos momentos.

El primer momento recomendado de tamizaje es entre los 6 y 11 anos de edad, es decir, a partir del ingreso
escolar y antes de la pubertad. Durante la adolescencia, los niveles lipidicos descienden fisiologicamente y puede
haber falsos negativos. El segundo momento fisiolégico favorable para la pesquisa de dislipidemias es entre los
18 y los 21 anos.
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Asimismo, més alla del tamizaje universal, podra individualizarse la pesquisa de los trastornos lipidicos a
partir de los 2 anos, fundamentalmente cuando estén presentes en el nifio evaluado otros FR u otras comorbi-
lidades, o antecedentes familiares de ECV o dislipidemia. Luego del tamizaje, en el caso donde los marcadores
lipidicos se encuentren alterados, se debera confirmar el diagnéstico repitiendo los analisis entre 2 semanasy 3
meses después de la primera extraccion.

En sintesis, el tamizaje universal permite pesquisar dislipidemias moderadas a graves en nifios aparentemen-
te sanos y sin antecedentes familiares conocidos, que deberian ser tratadas. Las recomendaciones de tamizaje
pueden observarse en la Tabla 2.

Tabla 2. Tamizaje universal. Recomendaciones por edad

Edad Recomendacion

De 0 a 2 anos No dosar de rutina

De 2 a 6 afos No dosar. Podria considerarse ante las siguientes circunstancias:
— Antecedentes familiares de ECV (< 55 afios en hombres y < 65 afos en mujeres) o dislipidemia
— Nifios con otros FR (diabetes,HTA , obesidad, etc.)
De 6 a 11 anos Tamizaje universal
De 12 a 16 afos No dosar. Podria considerarse ante las siguientes circunstancias:
— Antecedentes familiares de ECV precoz (< 55 afos en hombres y < 65 aflos en mujeres) o dislipidemia

— Nifos con otras comorbilidades como diabetes, enfermedad renal crénica, trasplante cardiaco, enfermedad
de Kawasaki con compromiso coronario, HIV, sindrome nefroético

De 18 a 21 afos 2.0 tamizaje universal

Se recomienda:

— Realizar tamizaje para dislipidemia entre los 6 y 11 anos de edad, es decir, a partir del ingreso escolar y antes
de la pubertad. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Realizar una segunda pesquisa de dislipidemias entre los 18 y los 21 anos. Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia C.

— Evaluar, en forma individual, la pesquisa de los trastornos lipidicos a partir de los 2 afnos, en ninos que pre-
senten otros FR, comorbilidades o antecedentes familiares relevantes para dislipidemia. Recomendacion
Clase I, Nivel de evidencia C.

— En el caso donde los marcadores lipidicos se encuentren alterados, se debera confirmar el diagnostico repi-
tiendo los analisis entre 2 semanas y 3 meses después de la primera extraccion. Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia C.

9.5 MANEJO INICIAL

9.5.1 Diagnéstico

La evaluacion de los lipidos y lipoproteinas en los nifnos y adolescentes debe ser llevada a cabo en el &mbito de la

atencion primaria, es decir, por el médico pediatra, y reservar la consulta al especialista en casos seleccionados.

1. Recomendaciones previas a la realizaciéon de un estudio de lipidos y lipoproteinas
a) Ayuno y toma de muestra: en particular para evitar la variabilidad de triglicéridos se recomiendan 12

horas de ayuno. No seria indispensable en ausencia de situaciones que incrementen esta fracciéon lipidica.
Durante este periodo, el paciente puede beber agua.

b) Estado metabdlico estable: las enfermedades infecciosas, enfermedades metabdlicas agudas o cirugias pue-
den alterar el perfil lipidico. Efectuar la determinacién dos meses después de superadas estas situaciones.

c¢) Dieta y estilo de vida: antes del estudio, el paciente debe mantener su dieta y su estilo de vida habitual.
No debe suspender ningin tratamiento que le hayan indicado.

d) Variabilidad de los parametros lipidicos: dado que existe variabilidad analitica y biolégica, frente a resul-
tados patologicos y antes de efectuar el diagnéstico de una posible dislipidemia, se recomienda realizar dos
determinaciones separadas por un minimo de 14 dias, preferentemente en el mismo laboratorio.

2. Perfil de lipidos y lipoproteinas basico: esta compuesto por la medicién de los niveles plasmaticos de trigli-
céridos, colesterol total (CT), C-HDL y C-LDL. Ademas, es muy qtil el calculo del colesterol no-HDL, que se
obtiene restando al valor del CT el C-HDL. No requiere ayuno para su calculo y representa mejor la totalidad
de las particulas aterogénicas. Es especialmente util en situaciones de hipertrigliceridemia donde el valor
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calculado del C-LDL por férmula suele desvirtuarse. Los valores de referencia para ninos y adolescentes se
muestran en la Tabla 3. El dosaje de apolipoproteina B, apolipoproteina Al y lipoproteina (a) puede agregar
informacién diagndstica o pronéstica, o ambas, en algunos escenarios clinicos, aunque dichos marcadores
seran mas utilizados por el especialista.

Tabla 3. Valores de referencia lipidicos

Parametro Aceptable Limite Elevado
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Triglicéridos
0-9 afios <75 75-99 > 100
10-19 afos <90 90-129 > 130
Colesterol total <170 170-199 > 200
C-LDL <110 110-129 > 130
C-HDL > 45 40-45 <40
Colesterol No-HDL <120 120-144 > 145

3. Evaluar causas primarias y descartar causas secundarias de dislipidemias (Tabla 4).

Tabla 4. Causas de dislipidemias secundarias

Renales - Insuficiencia renal crénica
— Sindrome urémico-hemolitico
— Sindrome nefrotico

Infecciosas — Infeccions agudas virales o bacterianas
- Sida
— Hepatitis

Inflamatorias — Lupus eritematoso

— Avrtritis reumatoide juvenil

Endocrinolégicas - Hipotiroidismo
— Hipopituitarismo
— Diabetes tipos 1y 2
— Sindrome de ovario poliquistico
— Lipodistrofias
— Hipercalcemia idiopatica
— Hipogonadismo
— Sindrome de Cushing

Hepaticas — Enfermedades colestésicas (atresia de vias biliares)
— Sindrome de Alagille
— Cirrosis biliar

Enfermedades de deposito — Glucogenosis

— Enfermedad de Gaucher
— Enfermedad de Tay-Sachs
— Enfermedad de Niemann-Pick

Otras — Enfermedad de Kawasaki
— Anorexia nerviosa
— Postrasplante
— Postratamiento de cancer
— Progeria
— Sindrome de Klinefelter
— Sindrome de Werner
— Porfiria
— Farmacos (retinoides, antirretrovirales, corticoides, etc.)
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4. Examen fisico y calculo de puntajes clinicos: en el escenario de la HF, los depésitos de colesterol pueden ocurrir

en la piel y en los tendones (37). Es importante en el contexto de una dislipidemia examinar a nuestro paciente
buscando xantomas tendinosos (mas comunes en el tendon de Aquiles, en los extensores de los dedos de la
mano y en el tendén rotuliano) u otro tipo de xantomas (tuberosos, planos). Dichos depdsitos suelen presen-
tarse en pediatria en las dislipidemias mas severas. Los xantelasmas y el arco corneal son extremadamente
raros en la edad pediatrica, pero si pueden observarse en adultos jovenes.
Ante la sospecha de HF, existen puntajes clinicos que indican si la enfermedad es definida, probable o posible.
Los mas utilizados son los puntajes MEDPED, los criterios del Registro de Simon Broome y los criterios de la
Red holandesa de clinicas lipidicas (Dutch Lipid Clinic Network). Dichas tablas incorporan datos de la historia
personal y familiar del paciente (como los antecedentes de ECV), valores lipidicos y datos del examen fisico
o genéticos si los hubiera.

5. Diagnéstico en cascada: dado que la HF es una enfermedad hereditaria autosémica dominante, el diagnéstico
de un caso permite explorar a toda una familia. Por consiguiente, tras la deteccién del primer caso familiar o
“caso indice”, se debe buscar y eventualmente identificar todos los casos dentro de esa misma familia (diag-
nostico en cascada). La herencia autosémica dominante significa que un progenitor afectado tiene un 50%
de probabilidades de tener un hijo con la enfermedad. Asimismo, es relevante considerar que, por cada nino
diagnosticado con HF, existe un progenitor con HF en general sin diagnéstico y/o sin tratamiento.

9.5.2 Tratamiento

La decision de tratar a un nino o adolescente con dislipidemia se basa en el concepto de disminucién de riesgo:

— Disminuir el riesgo de eventos cardiovasculares prematuros cuando se trata de hipercolesterolemias.

— Disminuir el riesgo de pancreatitis cuando se trata de hipertrigliceridemias graves (triglicéridos > 800-1000
mg/dL) (38,39).

En la mayoria de las dislipidemias severas, el tratamiento dietético se propone ya desde los dos afos de vida, y
el tratamiento farmacolégico, a partir de los 8-10 afnos de edad. Existen dos excepciones a estas recomendaciones
generales. Una es la HF homocigota con valores de CT muy alto, en la que el tratamiento es intensivo e incluye
farmacos desde el momento del diagnéstico, aunque este sea en los primeros anos de vida. Otra excepcion es el
sindrome de hiperquilomicronemia, en el cual la restriccién grasa debe comenzar desde el momento del diag-
nostico, si el paciente tiene riesgo de complicaciones por hiperviscosidad sanguinea (triglicéridos > 800-1000
mg/dL) (38,39).

Es necesario, ademas del perfil lipidico, controlar otros aspectos propios de la infancia y adolescencia, como
el adecuado crecimiento, que no presente deficiencias relacionadas con la dieta, que tenga un desarrollo sexual
adecuado, y valorar el impacto emocional que tienen el diagnéstico y el tratamiento.

Se recomienda:

— Todos los pacientes que, con el tamizaje, presentan perfil lipidico alterado, deben completar la evaluacién
clinica con su pediatra, quien debera valorar los antecedentes cardiovasculares y el perfil lipidico de los fa-
miliares. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Si el paciente tiene obesidad o sobrepeso y se sospecha una dislipidemia secundaria al aumento de peso, el
tratamiento estara dirigido a normalizar el peso a través de recomendaciones dietéticas y aumento de la
actividad fisica. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia A.

— Si el perfil lipidico, confirmado con una segunda medicion, es marcadamente patolégico C-LDL > 250 mg/
dL o triglicéridos > 500 mg/dL[], el paciente debe ser derivado al pediatra especialista en lipidos, ya que
probablemente se tratara de una dislipidemia primaria que requerira un enfoque diagnéstico y terapéutico
diferente. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Si el nino tiene un perfil lipidico alterado —C-LDL > 160 y < 250 mg/dL o triglicéridos > 150y < 500 mg/dL—
y esto se repite en alguno de sus padres, es también muy probable que se trate de una dislipidemia primaria
o familiar. Debera comenzar con dieta hipolipemiante y se valorara la respuesta después de 3 a 6 meses. Si
luego de ese periodo, el C-LDL es mayor de 190 mg/dL, debe ser derivado a un pediatra especialista en lipidos.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Si presenta valores de C-LDL > 160 mg/dL pero tiene, ademas, otras condiciones de riesgo cardiovascular o
antecedentes familiares de ECV prematura, debe ser derivado al pediatra especialista en lipidos (Tabla 5).
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Los padres con perfil lipidico alterado deberan ser derivados al médico clinico o al especialista en lipidos de
adultos para completar la evaluacion y ser tratados. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Los pacientes que deberian recibir tratamiento farmacolégico son los siguientes: Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia B.

— Los ninos mayores de 8-10 anos con C-LDL >190 mg/dL.

— Los ninos mayores de 8-10 anos con C-LDL > 160 mg/dL y hasta 2 FR cardiovascular agregados.
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Tabla 5. Factores de riesgo cardiovascular para considerar en pacientes con dislipidemias

Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular positivos ~ Antecedentes de IAM, ACV, revascularizacion miocardica o muerte
subita en padres, abuelos o tios menores de 55 afos si son hombres
o de 65 si son mujeres.

Factores o condiciones de alto riesgo Hipertension arterial > Pc 99 + 5 mm Hg que requiere medicacién
antihipertensiva
Fumador actual
IMC > Pc 97
Diabetes tipo 1 0 2
Enfermedad renal crénica y postrasplante renal
Enf. de Kawasaki con aneurismas
Postrasplante cardiaco

Factores o condiciones de moderado riesgo IMC > Pc 95y < Pc 97
C-HDL < 40 mg/dL
Enf. de Kawasaki sin aneurismas
Enf. inflamatoria crénica (LES, ARJ)
Sida
Sindrome nefrotico

IAM: infarto agudo de miocardio, ACV: accidente cerebrovascular; IMC: indice de masa corporal; LES: lupus eritematoso sistémico; ARJ: artritis reumatoide
juvenil; Sida: sindrome de inmunodeficiencia adquirida; C-HDL: colesterol-lipoproteina de alta densidad; Pc: percentil

— Los ninos mayores de 10 afios con C-LDL > 130 mg/dL y méas de 2 FR cardiovascular agregados o algiin estado
de salud que signifique un riesgo agregado.

— Los ninos mayores de 10 anos con valores de triglicéridos > 500 mg/dL luego de 6 meses de dieta hipolipe-
miante y plan de actividad fisica.

9.5.2.1 Tratamiento nutricional
La modificacién de la alimentaciéon desempena un papel fundamental en el tratamiento de las dislipidemias.
Sugerimos para los nifos mayores de 2 anos con hipercolesterolemia las siguientes medidas higiénico-dietéticas:
Se recomienda:
— Implementar como herramientas nutricionales en nifios mayores de 2 anos:
— Ingesta calérica: adecuada para normalizar el peso y suficiente para permitir el crecimiento y el
desarrollo normales.
- Grasa total: 25-30% del valor calérico total (VCT).
- Grasa saturada: < 7% del VCT.
- Monoinsaturados y poliinsaturados: hasta ~ 10% del v UT.
—  Colesterol: menos de 200 mg/dia.
- Evitar grasas trans.
— LaActeos parcial o totalmente descremados.
— Alentar el consumo exclusivo de agua y limitar otros jugos que no sean 100% de fruta natural.
- Consumir una amplia variedad de alimentos que aporten todos los nutrientes necesarios.
- Aumentar el consumo de frutas y verduras.
- Limitar el aporte de sodio.
- Incorporar hasta 2 g/dia de estanoles o esteroles.
- Incorporar fibra soluble.
- Realizar actividad fisica, 1 hora diaria de moderada a intensa, y menos de 2 horas de pantalla no
educativa por dia (TV, computadora, juegos de video, etc.).
- En caso de hipertrigliceridemia, ademés de lo anterior, evitar el consumo de azicares o
carbohidratos simples o jugos y gaseosas azucarados, y aumentar el consumo de pescado graso de mar
para aumentar la ingesta de omega-3.

Recomendaciones Clase I, Nivel de evidencia A.

Es importante mencionar que, en los nifios menores de dos anos, no se recomiendan restricciones de colesterol,
grasas ni acidos grasos esenciales, ya que su crecimiento es rapido y el desarrollo requiere altos niveles de energia
(1,7). La familia deberia recibir indicaciones alimentarias practicas y ser instruida en la interpretacion de las
etiquetas de alimentos y su informacién nutricional.
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9.5.2.2 Tratamiento farmacoldgico
Los farmacos utilizados en el tratamiento de las dislipidemias se agrupan de la siguiente manera:

1. Terapias convencionales

a)

b)

c)

d)

e)

Estatinas: constituyen la primera linea de tratamiento. Su mecanismo de accién es inhibir la HMG-CoA
reductasa, enzima critica en la sintesis de colesterol hepatica.

Los estudios con estatinas han demostrado eficacia en la reduccién de C-LDL. Se han publicado investigacio-
nes con puntos finales cardiovasculares surrogados, tales como el grosor intima-media carotideo o la funcién
endotelial, pero atin no hay estudios que reduzcan eventos cardiovasculares duros en ninos y adolescentes
(40). Se recomienda un dosaje basal de CPK y de la funcién hepatica, pero no una medicién sistemaética en el
seguimiento. Es importante remarcar que los estudios mostraron que las estatinas son seguras en relacién
con la funcién hepatica y muscular también en esta poblacién (41). Una limitacién de los estudios es que
la duracién maés larga ha sido de 2 anos; por lo tanto, se necesita contar con estudios de mayor duracién. Si
bien la pravastatina es la estatina que tiene el mayor ntimero de estudios publicados en ninos y adolescen-
tes, al momento la FDA y las agencias regulatorias europeas han aprobado la utilizacion de pravastatina,
simvastatina, lovastatina, atorvastatina, fluvastatina y rosuvastatina. No se informaron, en los estudios que
analizaron la utilizacién de estatinas, alteraciones hormonales o en el desarrollo de la diferenciaciéon sexual.
Ezetimibe: su mecanismo de accién es inhibir la absorcién de colesterol a nivel intestinal, bloqueando el
receptor Niemann-Pick C1-Like 1 (NPC1L1). Como monoterapia se han demostrado, en ninos a partir de los
6 anos de edad, reducciones de hasta un 27% en el nivel de C-LDL, y puede combinarse con las estatinas. En
general es muy bien tolerado y la dosis utilizada es de 10 mg/dia (42,43).

Resinas: se unen a los acidos biliares e impiden su recirculacién enterohepatica con lo que disminuye el pool
de colesterol intracelular, estimulando la sintesis de receptores de LDL. Disminuyen el colesterol y el C-LDL
un 10-15%, aunque pueden aumentar el nivel de triglicéridos. En nuestro pais disponemos de la colestira-
mina, cuya dosis recomendada es 2-4 g, 2 veces/dia. Dicho farmaco ha sido evaluado en ensayos clinicos con
poblacion pediatrica (44,45). Las resinas pueden utilizarse como monoterapia o en combinacion con estatinas.
El principal problema es la mala adherencia por intolerancia gastrointestinal y la posibilidad de afectar la
absorcion de vitaminas liposolubles y minerales.

Niacina: inhibe la liberacion de acidos grasos libres del tejido adiposo. Disminuye la produccion de triglicéri-
dos y C-LDL y aumenta el C-HDL. Un analisis retrospectivo de pequenas dimensiones mostré que en ninos
> 10 anos la administracién de 500 a 2250 mg/dia de niacina disminuyé el colesterol y el C-LDL, sin efecto
sobre los triglicéridos o el C-HDL (46). Los efectos adversos fueron comunes y similares a los informados en
adultos: flushing, intolerancia gastrointestinal y elevacion de las transaminasas. Dada la poca evidencia y la
frecuente intolerancia, su utilizacién en pediatria es excepcional.

Fibratos: estos farmacos tienen poca evidencia en la poblacién pediatrica. Son agonistas de los receptores
PPAR-q, que estimulan la sintesis de lipoproteinlipasa e inhiben la sintesis de apoC-III, que actian en el cata-
bolismo de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y los triglicéridos. También disminuyen la sintesis
hepatica de C-VLDL. Se utilizan preferentemente en pacientes con hipertrigliceridemia. El gemfibrozil (600
a 1200 mg/dia), el fenofibrato (145-160 mg/dia) y el bezafibrato (10-20 mg/dia) son algunos ejemplos de ellos.
Sus principales efectos adversos son gastrointestinales, litiasis vesicular y miositis. Debe tenerse precaucion
en la combinacion con las estatinas por aumentar el riesgo de efectos colaterales. Est4 contraindicado com-
binar el gemfibrozil con las estatinas.

2. Nuevas terapias

a)

b)

Mipomersen: se trata de un oligonucleétido antisentido disenado para unirse al ARN mensajero (ARNm) de
la ApoB-100, impidiendo la traslacion (48). Como resultado se produce una inhibicién en la sintesis hepatica
de esta apolipoproteina, crucial en la produccion de las lipoproteinas aterogénicas. E1 medicamento ha sido
aprobado recientemente por la FDA de los Estados Unidos para el tratamiento de la HF homocigota. La dosis
de administracion es de 200 mg por semana en forma subcutdanea. Reduce aproximadamente en un tercio los
niveles de C-LDL. Las reacciones en el sitio de inyeccién, sintomas similares a la gripe y la elevacion de las
transaminasas hepaticas fueron los efectos adversos mas frecuentes.

Inhibidores de la proteina de transferencia microsomal (iMTP), Lomitapide: la MTP es una proteina que
transfiere triglicéridos, fosfolipidos y colesterol esterificado a Apo B, proceso esencial en la sintesis y secre-
cién de VLDL de origen hepatico y de los quilomicrones de origen intestinal. Los iMTP (Lomitapide) inducen
reducciones de los niveles de C-LDL y de triglicéridos plasmaéticos (49). Su indicacién terapéutica ha sido au-
torizada para el tratamiento de la HF homocigota, en adultos mayores de 18 anos, como terapia coadyuvante
a una dieta baja en grasas y al tratamiento farmacolégico hipolipemiante convencional y/o LDL-aféresis. La
reducciéon maxima en C-LDL y triglicéridos es del 51 y 65%, respectivamente. El efecto adverso mas frecuen-
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te es la intolerancia gastrointestinal. También se observa elevacion de las transaminasas y aumento en el
contenido de grasa hepatica.

¢) Inhibidores de la proproteina convertasa subtilisin/kexin 9 (iPCSK9): PCSK9 es una serina proteasa que
aumenta la degradacion de los receptores de C-LDL en el higado. Se une al receptor de LDL en la superficie
del hepatocito y lo dirige hacia los lisosomas, incrementando su degradacién y reduciendo su reciclaje hacia
la membrana celular. Por lo tanto, los iPCSK9 disminuyen la degradacion del receptor y consiguientemente
reducen los niveles de C-LDL (50). Varios iPCSK9 han sido evaluados en multiples ensayos en fase II y III
(evolocumab, alirocumab y bococizumab), los dos primeros ya aprobados en pacientes con HF. Todos son ad-
ministrados por via subcutanea, con reducciones significativas del C-LDL (60-70%), demostrando un amplio
perfil de seguridad.

3. Aféresis de LDL

El procedimiento consiste en remover las lipoproteinas circulantes en plasma que contienen apolipoproteina
B. La extraccion extracorpoérea de dichas lipoproteinas suele requerir sesiones semanales o quincenales. Esta
practica debe ser manejada siempre por el especialista y queda reservado para sujetos con hipercolesterolemias
familiares severas que a pesar de las medidas higiénico-dietéticas y el maximo tratamiento farmacolégico tolerado
no muestran una adecuada respuesta en el descenso del C-LDL.

9.5.2.3 Derivacion al especialista

En primer lugar, debe considerarse que la mayoria de los trastornos lipoproteicos comunes responderan a cambios
del estilo de vida, recomendacién usual para el pediatra y nutricionista especializado en estas edades. Sin embargo,
la falta de experiencia en este campo, en particular ante el fracaso de las medidas iniciales no farmacolégicas,
deberia ser el principal motivo de derivacién a centros con unidades especializadas en trastornos metabdlicos.

Existen trastornos del metabolismo lipoproteico que requieren manejo diferencial, con esquemas de estrati-
ficacion de riesgo y manejo que difieren del comidn de las dislipidemias. Cuando hay sospecha de ellos, siempre
deberia recomendarse el manejo conjunto con profesionales con experiencia en este campo.

Por dltimo, queremos resaltar que los trastornos lipidicos tienen una gran influencia genética ademas de
ambiental. Esto hace que un nino con dislipidemia pueda estar acompanado en su grupo familiar por padres o
hermanos con dislipidemia, ya que genes y constumbres se comparten en el hogar. Por lo tanto, ante el hallazgo
de un caso con dislipidemia, deberia evaluarse, al menos, a los familiares de primer grado.

Se recomienda:

— La derivacion a especialistas para:

— Pacientes refractarios a las medidas no farmacolégicas, en especial cuando se sospeche la necesidad de un

hipolipemiante y el médico tratante no tenga profundo conocimiento del uso de estos farmacos.

— Pacientes en los que se sospeche HF o trastorno lipoproteico especifico.

— Todos los familiares de primer grado de los nifios que presenten un trastorno lipoproteico como hallazgo.

Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.
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10.1 INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es el principal factor de riesgo de mortalidad en el mundo (1). Los niveles de
presion arterial (PA) en los primeros afos de la vida y la historia familiar de HTA son los predictores principales
de HTA en la edad adulta (2). Las publicaciones enfocadas en el seguimiento o “tracking” de la PA muestran
que los valores altos de PA en la infancia se correlacionan con mayor PA en la adultez (3). Diversos estudios con
seguimiento longitudinal confirman la asociacién de PA elevada en la adolescencia con HTA en la edad de adulto
joven, y de valores normales de PA en la adolescencia con normotension en la vida adulta (4).

La prevalencia de HTA en ninos y adolescentes ha ido en aumento en las tultimas décadas en parte por la
“epidemia” de sobrepeso/obesidad. Se estima una prevalencia en alrededor del 3,5 (5-7). Hay pocos estudios en
nuestro pais que midieron la PA en al menos 2 ocasiones y la prevalencia coincide (8,9). El estudio Vela evalué a
ninos y adolescentes de una poblacién rural en nuestro pais y encontré una prevalencia de 2,3% de HTA y de 2%
de prehipertensién y/o PA normal alta (9). Los obesos tuvieron una probabilidad 5 veces mayor de desarrollar
HTA, coincidiendo con la bibliografia internacional (10-12).

10.2 DEFINICION Y CATEGORIAS DE HIPERTENSION ARTERIAL

Debido a que la PA aumenta con el crecimiento, la HTA en pediatria se define sobre la base de Pc de PA para
sexo, edad y talla segin tablas de referencia.

En los 2 ultimos anos se han efectuado revisiones de las guias pediatricas de HTA publicadas por la Sociedad
Europea de Hipertension (ESH 2016) y por la Academia Americana de Pediatria aprobadas por la Asociacién
Americana del Corazon (AAP/AHA 2017), que incluyen importantes cambios (13,14). Ambas guias utilizan la
definicion de HTA basada en percentilos de PA segin talla, edad y sexo hasta un determinado momento de la
adolescencia. La ESH recomienda utilizar definiciones diagnésticas para adulto desde los 16 anos, mientras que
la AAP lo hace a partir de los 13 anos. Es importante aclarar que los puntos de corte para definir categorias de
PA en el adulto difieren segin se consideren las guias europeas o las guias norteaamericanas. Para los europeos
el punto de corte para HTA en el adulto es PAS > 140 mm Hg y/o PAD > 90 mm Hg; esto implica que mujeres y
varones de 16 anos y 17 anos, con Pc 95 de tallay Pc 95 de PA segtn tablas referenciadas en ESH 2016, pasan a
ser considerados normotensos, disminuyendo asi la tasa de prevalencia de HTA para la edad (15). Este escenario
podria implicar, aunque no necesariamente, pérdida de oportunidades para implementar medidas de prevencion
primordial y/o subestimacion del factor de riesgo. Por otro lado, en la Gltima actualizacion de las guias norteame-
ricanas para HTA en adultos, el valor para definir HTA disminuy6 a 130/80 mm Hg, lo que significa que, segin
la AAP los nifos de 13 afios o mayores con PAS > 130 mm Hg y/o PAD > 80 mm Hg son considerados hipertensos
(16). Este cambio implica un aumento en la prevalencia descripta de HTA en este grupo etario respecto de la
prevalencia segin definicién por tabla de Pc. El objetivo de los cambios en las nuevas guias de la AAP habria
sido facilitar la transicion hacia las recomendaciones en el adulto y concientizar acerca de la importancia
de implementar medidas de prevencién primordial desde la edad pediatrica. Otra modificaciéon de
relevancia en las guias AAP 2017 respecto de las 2004 es la exclusién de las tablas de Pc de PA segtan edad, sexo
y talla para los ninos con sobrepeso u obesidad, hecho que implica un descenso promedio de 2 mm Hg en cada
uno de los Pc. En cuanto a las definiciones, se ha modificado el término prehipertensién arterial por PA elevada,
definiendo las categorias como normal (Pc < 90), PA elevada (> Pc 90), HTA 1 (> Pc 95), HTA 2 (PA > Pc 95 +
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12 mm Hg), y la altura se expresa en cm y en pulgadas, lo cual facilita su uso. Teniendo en cuenta que el sobre-
peso/obesidad es una reconocida causa de HTA, consideramos a las nuevas tablas como las més adecuadas para
referencia en pediatria (véase Anexo tablas).

Dadas las diferencias de criterio entre el consenso europeo y las guias norteamericanas (con posible subesti-
macién o sobrestimacion de la HTA en la adolescencia), consideramos conveniente seguir utilizando definiciones
de HTA basadas en Pc hasta cumplir los 16 anos, seglin las nuevas tablas norteamericanas de PA. La clasificacién
de la PA recomendada para adolescentes de 16 anos o mayores es la propuesta para adultos en la Argentina (17)
(Cuadros 1y 2). El principal objetivo de considerar a los adolescentes de 16 anos o mayores como adultos para la
categorizacion de la PA, es facilitar y promover la evaluaciéon de la misma por todos los profesionales de la salud
y en todos los niveles de atencion.

Cuadro 1. Clasificacion de la presion arterial en menores de 16 anos. Véase Pc de PA

en Anexo
PA normal < Pc 90 para edad, sexo y talla
PA limitrofe >Pc 90y < Pc 95
HTA 1 >Pc 95y < Pc 95+ 12 mm Hg en 3 0 més ocasiones
HTA 2 >Pc95 + 12 mm Hg

Cuadro 2. Clasificacion de la presion arterial en mayores de 16 ainos (8)

Categorias PA sistolica (mm Hg) PA diastélica (mm Hg)
PA normal <130 y <85

PA limitrofe 130-139 y/o 85-89

HTA 1 140-159 y/o 90-99

HTA 2 160-179 y/o 100-109

HTA 3 > 180 y/o > 110

HTA sistdlica aislada > 140 y <90

10.3 MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL

La medicion de la PA debe formar parte del control en salud anual a partir de los 3 afos en los ninos sin FR para
desarrollar HTA. En el caso de antecedentes positivos para HTA, debe ser evaluada desde el nacimiento (Tabla 1).
Los pacientes con enfermedad secundaria (enfermedad renal, diabéticos tipo I o II, cardiépatas, trasplantados,
obesos, sindromes genéticos como neurofibromatosis, sindrome de Turner y sindrome de Williams) deben ser
evaluados en cada visita.

La técnica para medir la PA es similar a la de los adultos; se requiere contar con manguitos adecuados para el
tamano del brazo del nino, que deben cubrir el 80% de la circunferencia del brazo y 2/3 del largo entre olecranon
y acromion (Tabla 2). La toma debe realizarse en brazo derecho. En la primera consulta se debe tomar la PA en
ambos brazos y, si est4 alta, medirla también en miembros inferiores, realizar por lo menos 3 tomas separadas
por 1 minuto cada una del mismo brazo, y se considerara el promedio de las dos dltimas lecturas realizadas. El
paciente debe estar en un ambiente confortable, sentado y relajado con la espalda apoyada sobre el respaldo de
la silla, con vejiga vacia. El brazo debe estar apoyado para que el estetoscopio quede a la altura del corazén. Es
de buena técnica realizar la primera medicién palpatoria de la PA sobre todo en los nifios pequenos para evitar
comprimir excesivamente el brazo y provocar dolor (que aumenta la PA). En las sucesivas consultas se debera
tomar del brazo que haya arrojado valores mas elevados en la primera (13,14).-Los ninos pequenos pueden estar
sentados en la falda del acompanante, no deben estar llorando ni irritables. Las tablas fueron realizadas utili-
zando esfigmomandémetro de mercurio (método auscultatorio). E1 uso de monitores automaticos (oscilométricos)
es aceptado siempre y cuando estén validados para su uso en pediatria. Se puede obtener esta informacién en
www.dableducational.org, www.bhsoc.org, www.pressionearteriosa.net. El diagnéstico de HTA con monitores
oscilométricos debe ser confirmado por método auscultatorio (al menos 3 tomas), ya que los automaéticos tienden
a sobreestimar la PA (13,14).
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La AAP propone, para simplificar la evaluaciéon de la PA en consultorio, la utilizaciéon de una tabla de PA
basada en el Pc 90 de PA para ninos con Pc 5 de talla. Esta tiene un valor predictivo negativo > 99% y esta
disenada como herramienta de tamizaje o screening para identificar a los nifos y adolescentes que requieren
nuevos controles; por lo tanto, no debe ser usada para diagnéstico (Tabla 3).

Monitoreo ambulatorio de presion arterial (MAPA): esta indicado para todo paciente al cual se le rea-
lizaron 3 tomas > Pc 95 en 3 o mas visitas en consultorio para confirmar HTA y descartar HTA de guardapolvo
blanco (PA > Pc 95 en el consultorio y normal fuera del mismo) (18-20). Se define HTA por MAPA cuando el
promedio de PA es > Pc 95 por edad, sexo y talla, de acuerdo con tablas (18,19). En el Cuadro 3 se resumen las
indicaciones para MAPA. Su realizacion es posible a partir de los 5 anos 0 120 cm, debido a razones técnicas y a
disponibilidades de valores de referencia publicados (19).

Monitoreo domiciliario de la presién arterial (MDPA): consiste en la medicién de la PA con monitores
automaticos oscilométricos, validados para su uso en pediatria, durante al menos 5-7 dias en forma reglada (21).
Existen tablas de PA domiciliaria (22). Ain no hay suficiente evidencia de su utilidad en pediatria, por lo cual no
esta recomendado para el diagnoéstico de HTA. Sin embargo, podria ser til en el seguimiento de los pacientes
tratados (14).

Cuadro 3. Indicaciones de Monitoreo Ambulatorio de Presion Arterial en pediatria (10)

CONFIRMAR EL DIAGNOSTICO DE HTA
Descartar HTA de guardapolvo blanco

EVALUAR LA PRESENCIA DE HTA OCULTA
Cuando hay sospecha clinica
PA limitrofe o normal alta por mas de 1 ano
En enfermedades con riesgo de HTA: pacientes diabéticos, renales, obesos, con coartacion de aorta reparada, etc.

IDENTIFICAR PATRONES ALTERADOS DE LA PA

HTA diurna

Patron non-dipping

Hipertension nocturna aislada: diabéticos, renales, trasplantados, obesos
EVALUAR LA EFICACIA DEL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO

Confirmar el control de la PA

Identificar HTA resistente

OTROS
Ensayos clinicos
Disfuncion autonomica

10.4. MANEJO BASADO EN LA PA EN CONSULTORIO

En la Figura 1 se resumen las sugerencias con respecto a la PA de consultorio.

— PA normal control anual.

— PA limitrofe: cambios en el estilo de vida (p. €j., dieta saludable, corregir horas de suefo, AF). La medicién de
la PA deberia repetirse a los 6 meses por auscultacion. Si la PA permanece elevada, insistir con los cambios
saludables y repetir en 6 meses. Luego de al menos un ano de PA persistentemente > Pc 90 (3 mediciones
auscultatorias), se recomienda MAPA y evaluacién diagnéstica.

— HTA 1: si el paciente se encuentra asintomatico se deben aconsejar cambios en el estilo de vida y volver a
controlar en 1 a 2 semanas por auscultacion. Medir la PA en los 4 miembros (para descartar coartacion de
aorta). Si la PA persiste > Pc 95 en 3 ocasiones diferentes por método auscultatorio, se indica MAPA, evalua-
cion diagnostica, busqueda de dano de 6rgano blanco y/o derivacion al especialista.

— HTA 2: medir la PA en los 4 miembros y repetir dentro de la semana o derivar al especialista. Si persiste
elevada, se indica MAPA y evaluar el riesgo cardiovascular global con biisqueda de dano de 6rgano blanco.
Se debe descartar HTA secundaria y derivar al especialista para tratamiento farmacolégico. Si el paciente se
encuentra sintomaético o la PA es > 30 mm Hg del Pc 95 o > 180/120 mm Hg se indica derivar al servicio de
emergencias.
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PAS y/o PAD
1
I I
< Pc 90 > Pc 90
NORMOTENSION REPETIR MEDICIONES
1
| | |
< Pc 90 Pc 90-95 > Pc 95
NORMOTENSION PA LIMITROFE HIPERTENSION
CONTROL C/6 MESES MAPA Y EVALUACION
DIAGNOSTICA

Fig. 1. Algoritmo diagndstico de hipertension arterial en pediatria

10.5 EVALUACION DIAGNOSTICA

— Antecedentes personales: incluyen historia perinatal, historia nutricional, de actividad fisica, de sueno, de
enfermedades previas, medicamentos, tabaquismo, alcohol, drogas ilicitas e historia psicosocial.

— Antecedentes familiares: de HTA y de enfermedad cardiovascular en general en familiares de primero y
segundo grado (< 55 anos en los hombres y < 65 en las mujeres). Es importante actualizar estos datos en el
seguimiento pediatrico que en general llega hasta los 20 anos.

— Examen fisico completo: incluye peso, talla, circunferencia de la cintura, calculo del indice de masa corporal,
medicién de la PA en los 4 miembros al menos 1 vez. El examen fisico nos puede orientar a pensar en causas
secundarias de HTA. La posibilidad de que algtin trastorno subyacente sea la causa de la HTA debe ser con-
siderada especialmente en nifos pequenos y/o sintomaticos con HTA severa.

— Estudios diagnoésticos: la complejidad y cantidad de estudios para solicitar se basa en la edad del nifno, los
antecedentes personales, la historia familiar y los hallazgos en el examen fisico. E1 MAPA es el primer es-
tudio recomendado ya que permite descartar HTA de guardapolvo blanco, que puede presentarse en un 16
a 56% de los adolescentes (17-19)y detectar HTA oculta en pacientes con riesgo elevado, como los pacientes
con obesidad, apneas de suefio, DM1 o 2, enfermedad renal crénica, reparacién de coartacién de aorta, en-
fermedades genéticas como sindrome de Turner, de Williams, neurofibromatosis tipo I, historia familiar de
feocromocitoma, PA limitrofe o normal alta por mas de 1 ano (Cuadro 3) (23-25).

En caso de confirmarse la HTA, los estudios complementarios de laboratorio que deben solicitarse son:
hemograma, urea, creatinina, acido arico, ionograma plasmatico y urinario, orina completa para descartar com-
promiso renal; glucemia y lipidos para descartar comorbilidades; actividad de renina plasmaética y aldosterona
plasmatica para descartar HTA de renina baja y exceso de mineralocorticoides (al menos antes de medicar a un
paciente ya que se altera con la medicacién); ecografia renal para evaluar morfologia y tamano renal. Se debe
evaluar el compromiso de érgano blanco a través del ecocardiograma para hipertrofia ventricular izquierda y
microalbuminuria para dano renal en todos los pacientes, y considerar la realizacién del fondo de ojo en el pacien-
te con encefalopatia hipertensiva o hipertensién maligna (Cuadro 4). De acuerdo con los hallazgos clinicos y de
laboratorio, se seguira con estudios de mayor complejidad: centellograma renal con DMSA y/o radiorrenograma
con DTPA poscaptopril o eco-Doppler de arterias renales, angiotomografia, angiorresonancia o arteriografia para
descartar enfermedad renovascular; catecolaminas y acido vainillin mandélico para descartar feocromocitomays
hormonas tiroideas y esteroides urinarios para descartar causas endocrinolégicas.

Existen nuevas metodologias para medir el dano vascular temprano como el espesor intima-media (EIMc),
la velocidad de la onda del pulso (VOP) y la presién adrtica central (PAC); sin embargo, atin no hay evidencia de
su utilidad en la practica clinica (13).
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Cuadro 4. Evaluacion diagnostica del nifio o adolescente hipertenso

Estudio Utilidad
MAPA Descartar HTA de guardapolvo blanco
Hemograma, urea, creatinina, acido Urico Descartar compromiso renal, pielonefritis

lonograma, orina completa

Glucemia Descartar comorbilidades

Lipidos

Ecografia renal Descartar rifiones de distinto tamano, cicatrices, anomalias congénitas
Ecocardiograma Descartar dafio de érgano blanco

Microalbuminuria

Actividad de renina plasmatica Identificar HTA de renina baja, por exceso de MC

(+ ionograma urinario) Identificar renina alta, sugestiva de HRV

Aldosterona plasmatica Identificar hiperaldosteronismo primario y/o secundario
(antes de iniciar tratamiento) MC: mineralocorticoides; HRV: hipertensién renovascular

MC: mineralocorticoides; HRV: hipertension renovascular

10.6. TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es lograr:

HTA sin comorbilidad PA < Pc 95
HTA + DM 102 PA < Pc 90
HTA + Insuficiencia renal (IR) PA < Pc 90
— Sin proteinuria PAM < Pc 75 (por MAPA)
— Con proteinuria PAM < Pc 50 (por MAPA)

El tratamiento no farmacoldégico se basa en favorecer habitos saludables del estilo de vida, que incluyen
descenso de peso cuando esté indicado; medidas dietéticas como incorporacién de verduras y frutas, lacteos des-
cremados y disminucion de la ingesta de sal; actividad fisica regular y restricciéon de horas de televisién, compu-
tadoras y videojuegos; evitar el tabaquismo, el consumo de alcohol y drogas (13,14). Se debe involucrar a todo el
grupo familiar, sobre todo en el caso de pacientes obesos y/o con sobrepeso, en el tratamiento de estos pacientes.
El patrén de alimentaciéon recomendado es el tipo DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension o Enfoques
dietéticos para detener la hipertension). (Véase capitulo: Aspectos nutricionales y dietarios...).

El tratamiento farmacolégico debe iniciarse ante la falta de respuesta al tratamiento no farmacolégico,
en pacientes con HTA y dano de 6rgano blanco (DOB) y en pacientes con HTA secundaria. Se utilizan los mismos
farmacos que en los adultos, en las dosis recomendadas (13,14) (Tabla 5). Todas los farmacos antihipertensivos
evaluados en pediatria han resultado seguros y sus eventos adversos fueron minimos (26).

En pacientes con enfermedad renal se recomienda el uso de inhibidores de la enzima de conversion (IECA) o
antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA II) ya que enlentecen la progresién a la insuficiencia renal,
al igual que en pacientes diabéticos. En los pacientes con enfermedad renal crénica y HTA, el tratamiento debe
ser agresivo pues existe evidencia de mejor evolucién cuando se baja la PA al Pc 75 en los pacientes renales sin
proteinuria y al Pc 50 en aquellos con proteinuria (por MAPA) (27).

En los pacientes con reparacién de coartaciéon de aorta se recomienda el uso de IECA o ARA II y beta blo-
queantes (BB).

Se deben usar con precaucién los IECA y ARA II en mujeres jovenes en edad fértil por el potencial de em-
barazo y las malformaciones congénitas asociadas, asi como también estarian contraindicados en pacientes con
estenosis renal bilateral o estenosis renal unilateral en rifién tnico. No se recomienda sin adecuado control el
uso de BB y diuréticos en deportistas. Siempre debe insistirse en el cumplimiento de los habitos saludables y en
la prevencion de otros FR para enfermedad cardiovascular.

El control del tratamiento a largo plazo deberia realizarse con MAPA ya que se ha mostrado que un niimero
significativo de pacientes medicados, con PA normal en consultorio, no estan controlados por MAPA (28,29).
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10.7 RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCION, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA PA EN NINOS Y
ADOLESCENTES

Diagnéstico:

— Se recomienda la medicién de la PA, con técnica adecuada, en el control de salud a partir de los 3 afios. En
los menores de 3 anos con FR para HTA, dicho procedimiento debe formar parte del examen pediatrico de
rutina. En caso de registrarse valores de HTA, medir la PA en los cuatro miembros. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B.

— Definir HTA con valores obtenidos en 3 oportunidades de PAS y/o PAD > Pc 95 para edad, sexo y talla en me-
nores de 16 anos. En adolescentes > 16 anos utilizar la definicién recomendada para adultos en la Argentina.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— En la evaluacion de la PA debe realizarse una historia perinatal, nutricional, de actividad fisica, psicosocial
y familiar. E]l examen fisico debe ser completo buscando hallazgos sugestivos de HTA secundaria. Recomen-
dacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Los monitores oscilométricos validados pueden usarse para medir la PA en ninos y adolescentes. Siempre que
la PA registrada por este método sea elevada debe confirmarse por método auscultatorio. Recomendacion
Clase I, Nivel de evidencia B.

— Cuando hay sospecha o posibilidad de HTA de guardapolvo blanco, especialmente en adolescentes, debe rea-
lizarse un MAPA. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Enlos nifios y adolescentes con reparacion de coartacion de aorta o enfermedad renal cronica se sugiere realizar
MAPA, en forma anual, para detectar HTA oculta. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Lacomplejidad de los estudios para solicitar en evaluacion diagnéstica del nino o adolescente hipertenso debe
estar guiada por los antecedentes personales, familiares y el examen fisico, debiendo descartarse siempre
enfermedad secundaria y comorbilidades. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B.

— En el paciente con diagnéstico de HTA se recomienda realizar ecocardiograma y microalbuminuria para
evaluar dano de 6rgano blanco. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— En pacientes con encefalopatia hipertensiva o hipertensién maligna se recomienda realizar fondo de ojo.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

Prevencion y tratamiento

— Promover medidas no farmacolégicas para prevencion de HTA, obesidad, sedentarismo en los controles perié-
dicos de salud de todos los pacientes, independientemente de los valores registrados de PA. Recomendacion
Clase I, Nivel de evidencia B.

— Indicar medidas de tratamiento no farmacolégico (alimentacion, control del peso, pautas de actividad fisica,
uso de pantallas, consumo de tabaco y otras drogas) en todos los pacientes con registros de PA limitrofe o de
HTA. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Los ninos y adolescentes con ERC y HTA deberian tratarse con IECA o ARA II. Recomendacion Clase 1,
Nivel de evidencia B.

— En los ninos y adolescentes hipertensos con ERC deberia lograrse un descenso de la PA por MAPA < Pc 75
si no hay proteinuria y < Pc 50 si hay proteinuria con tratamiento farmacolégico. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B.
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ANEXO TABLAS

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de HTA cuya presencia amerita la evaluacion rutinaria de la
PA en menores de 3 aios

Antecedente de prematurez < 32 semanas de gestacién, bajo peso al nacer, otras complicaciones que
requieren cuidados intensivos neonatales (p. €j., cateterismo de vasos umbilicales)

Cardiopatia

Enfermedad renal o urinaria conocida. Infecciones del tracto urinario recurrentes, proteinuria o hematu-
ria. Antecedente familiar de enfermedad renal congénita

Trasplante de érgano sélido

Enfermedad hematooncolégica o trasplante de médula 6sea

Tratamiento con farmacos que pueden elevar la PA

Enfermedades sistémicas asociadas con HTA (neurofibromatosis, esclerosis tuberosa y otras)

Evidencia de presién intracraneal elevada

Modificada de Flynn JT y col. (14).

Tabla 2. Tamano de manguitos recomendados segun edad

Ancho de la Largo de la Largo de la
camara inflable camara inflable funda
Recién nacido 4 8 23
Lactante 8 13 30
Nifo 10 18 40
Adulto 13 22 52
Brazo grande (obesos) 16 34 65
Muslo 20 40 76

Tabla 3. Tabla simplificada para screening de presion arterial. Pc 90 de PA sistélica y de PA diastolica en
varones y mujeres con talla Pc 5 segun edad

Varones Mujeres
PA sistélica PA diastoélica PA sistélica PA diastoélica
1 98 52 98 54
2 100 55 101 58
3 101 58 102 60
4 102 60 103 62
5 103 63 104 64
6 105 66 105 67
7 106 68 106 68
8 107 69 107 69
9 107 70 108 71
10 108 72 109 72
11 110 74 111 74
12 113 75 114 75
>13 120 80 120 80

Modificada de Flynn JT y col. (14).
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Tabla 4. Dosis de antihipertensivos recomendadas en nifios y adolescentes

ClaseFarmaco Dosis de inicio

IECA

ARA I

BB

BB con
accion alfa

AC

Diuréticos

Captopril
Enalapril
Lisinopril
Ramipril
Candersartan
Irbersartan
Losartan
Valsartan
Atenolol
Bisoprolol/HCT
Metoprolol
Propranolol
Labetalol
Carvedilol
Amlodipina
Nifedipina de
liberacion retardada
Amiloride*
Espironolactona
Hidroclorotiazida
Triamtirene*
Furosemida®

Intervalo

Dosis maxima

0,3- 0,5 mg/kg/dosis

0,08 mg/kg/dia hasta 5-10 mg/dia
0,07 mg/kg/dia hasta 5-10 mg/dia
2,5 mg/dia

4 mg/dia

75-150 mg/dia

0,75 mg/kg/dia hasta 50 mg/dia

2 mg/kg/dia

0,5-1 mg/kg/dia

0,04 mg/kg/dia hasta 2,5/6,25 mg/d
1-2 mg/kg/dia

1 mg/kg/dia

2-3 mg/kg/dia

0,1 mg/kg/dosis hasta 25 mg/dia
0,06 mg/kg/dia hasta 5 mg/dia
0,25-0,50 mg/kg/dia

5-10 mg/dia

1 mg/kg/dia

0,5-1 mg/kg/dia
1-2 mg/kg/dia
0.5-2 mg/kg/dosis

Cada 24 h
cada 24 h
cada 24 h
cada 24 h
cada 24 h
cada 24 h
cada 24 h
cada 24 h
/12-24 h
cada 24 h
/8al12h
/8al12h
cada 12 h
cada 12 h
cada 24 h
/12 -24 h

cada 12 h
/12-24 h
cada 24 h
cada 12 h
cada 12 h

6 mg/kg/dia hasta 150 mg/dia
0,6 mg/kg/dia hasta 40 mg/dia
0,6 mg/kg/dia hasta 40 mg/dia
20 mg/dia

32 mg/dia

300 mg/dia

1,4 mg/kg/dia hasta 100 mg/dia
160 mg/dfa

2 mg/kg/dia hasta 100 mg/dia
10/6,25 mg/dia

6 mg/kg/dia hasta 200 mg/dia
16 mg/kg/dia

10-12 mg/kg/dia hasta 1,2 g/dia
0,5 mg/kg/dosis hasta 25 mg/dia
0,6 mg/kg/dia hasta 10 mg/dia
3 mg/kg/dia hasta 120 mg/dia

20 mg/dia

3,3 mg/kg/dia hasta 100 mg/dia
3 mg/kg/dia hasta 50 mg/dia
3-4 mg/kg/dia hasta 300 mg/dia
6 mg/kg dosis

IECA: inhibidores de la enzima de conversién; ARA Il: antagonistas del receptor de angiotensina II; BB: beta bloqueante; AC: antagonistas calcicos; o y

B bloqueantes.
*Vienen asociados a hidroclorotiazida; Sse utiliza solo en pacientes con insuficiencia renal.
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Tabla 5. Percentilos de PA segln edad, sexo y talla. Varones 1-17 afos. De: Flynn y col. 2017 (14)

Edad

Percentilo

(anos) Presion Arterial

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg

Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

95

95+12 mm Hg
Altura (pulgadas)
Altura (cm)

50

90

30,4
77,2
85
98
102
114

33,9
86,1
87
100
104
116

36,4
92,5
88
101
106
118

38,8
98,5
90
102
107
119

41,1
104,4
91
103
107
119

43,4
110,3
93
105
108
120

45,7
116,1
94
106
110
122
47,8
121,4
95
107
111
123
49,6
126
96
107

Presion Arterial Sistolica (mm Hg)
Percentilo de talla o Medida de talla

10%

30,8
78,3
85
99
102
114

34,4
87,4
87
100
105
117

37
93,9
89
102
106
118

39,4
100,2
90
103
107
119

41,8
106,2
92
104
108
120

44,2
112,2
93
105
109
121

46,5
118
94
107
110
122
48,6
123,5
96
108
112
124
50,5
128,3
97
108

25%

31,6
80,2
86
99
103
115

35,3
89,6
88
101
105
117

37,9
96,3
89
102
107
119

40,5
102,9
91
104
108
120

43
109,1
93
105
109
121

45,4
115,3
9%
106
110
122

47,8
121,4
95
108
111
123
50
127
97
109
112
124
52
132,1
98
109

50%

32,4
82,4
86
100
103
115

36,3
92,1
89
102
106
118

39
99
90
103
107
119

41,7
105,9
92
105
108
120

44,3
12,4
9%
106
109
121

46,8
118,9
95
107
111
123

49,3
125,1
97
109
112
124
51,6
131
98
110
114
126
53,7
136,3
99
110

75%

33,3
84,6
87
100
104
116

37,3
94,7
89
103
107
119

40,1
101,8
91
104
108
120

42,9
108,9
93
105
109
121

45,5
115,7
95
107
110
122

48,2
122,4
96
109
112
124

50,8
128,9
98
110
114
126
53,2
135,1
99
111
115
127
55,4
140,7
100
112

20%

341 346
86,7 87,9
88 88
101 101
105 105
17 117
382 388
97,1 985
90 91
103 104
107 108
119 120
M1 41,7
104,3 105,8
92 92
105 105
109 109
121 121
43,9 445
11,5 113,2
94 94
106 107
110 110
122 122
46,7 47,4
118,6 120,3
9% 96
108 108
11 112
123 124
49,4 50,2
125,6 127,5
97 98
110 110
13 114
125 126
52,1 52,9
132,4 134,5
98 99
11 111
115 116
127 128
54,6 55,5
138,8 141
99 100
12 112
16 117
128 129
56,9 57,9
144,7 147,1
101 101
13 114

30,4
77,2
40
52
54
66

33,9
86,1
43
55
57
69

36,4
92,5
45
58
60
72

38,8
98,5
48
60
63
75

41,1
104,4
51

63

66

78

43,4
110,3
54
66
69

81

45,7
116,1
56
68

71

83
47,8
121,4
57

69

72
84
49,6
126
57

70

Presion Arterial Diastolica (mm Hg)
Percentilo de talla o Medida de talla

10%

30,8
78,3
40
52
54
66

34,4
87,4
43
55
58
70

37
93,9
46
58
61
73

39,4
100,2
49

61

64

76

41,8
106,2
51

64

67

79

44,2
112,2
54
66
70
82

46,5
118
56

68

71

83
48,6
123,5
57

70

73

85
50,5
128,3
58

71

25%

31,6
80,2
40
53
55
67

35,3
89,6
44
56
58
70

37.9
96,3
46
59
61
73

40,5
102,9
49

62

65

77

43
109,1
52
65
68
80

45,4
115,3
55
67
70
82

47,8
121,4
57
69
72
84
50
127
58
70
73
85

52
1321
59

72

50%

32,4
82,4
41
53
55
67

36,3
92,1
44
56
59
71

39
99
47
59
62
74

41,7
105,9
50

62

66

78

44,3
112,4
53
65
69
81

46,8
118,9
56

68

71

83

49,3
125,1
58
70
73

85
51,6
131
59

71
74
86
53,7
136,3
60

73

75%

33,3
84,6
41
54
56
68

37,3
94,7
45
57
60
72

40,1
101,8
48

60

63

75

42,9
108,9
51

63

67

79

45,5
115,7
54

66

70

82

48,2
122,4
57

68

72

84

50,8
128,9
58

70

73

85
53,2
135,1
59

72

75

87
55,4
140,7
61

74

90% 95%
34,1 34,6
86,7 87,9
42 a2
54 54
57 57
69 69
382 388
97,1 985
46 46
58 58
61 61
73 73
41,1 41,7
104,3 105,8
49 49
61 61
64 64
76 76
43,9 445
11,5 113,2
52 52
64 64
67 68
79 80
46,7 47,4
118,6120,3
55 55
67 67
70 71
82 83
49,4 50,2
125,6127,5
57 58
69 69
72 73
84 85
52,1 52,9
132,4 134,5
59 59
71 71
74 74
86 86
54,6 55,5
138,8 141
60 60
72 73
75 75
87 87
56,9 57,9
144,7 147,1
62 62
74 74

(continuacion)
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Edad Percentilo Presion Arterial Sistélica (mm Hg) Presion Arterial Diastélica (mm Hg)
(afos) Presion Arterial Percentilo de talla o Medida de talla Percentilo de talla o Medida de talla
5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
95 12 112 113 115 116 118 119 74 74 75 76 76 77 77
95+12 mm Hg 124 124 125 127 128 130 131 86 86 87 88 88 89 89
10 Altura (pulgadas) 51,3 52,2 538 556 574 59,1 60,1 51,30 52,2 53,8 556 574 59,1 60,1
Altura (cm) 130,2 132,7 136,7 141,3 1459 150,1 152,7 130,2 132,7 136,7 141,3 1459 150,1 152,7
50 97 98 99 100 101 102 103 59 60 61 62 63 63 64
90 108 109 111 112 113 115 116 72 73 74 74 75 75 76
95 112 113 114 116 118 120 121 76 76 77 77 78 78 78
95+12 mm Hg 124 125 126 128 130 132 133 88 88 89 89 90 90 90
11 Altura (pulgadas) 53 54 55,7 57,6 59,6 613 624 53 54 55,7 576 59,6 613 624
Altura (cm) 134,7 137,3 141,5 146,4 151,3 155,8 158,6 134,7 137,3 141,5 146,4 151,3 155,8 158,6
50 99 99 101 102 103 104 106 61 61 62 63 63 63 63
90 110 111 12 114 116 117 118 74 74 75 75 75 76 76
95 114 114 116 118 120 123 124 77 78 78 78 78 78 78
95+12 mm Hg 126 126 128 130 132 135 136 89 90 90 90 90 90 90
12 Altura (pulgadas) 55,2 56,3 58,1 60,1 622 64 65,2 55,2 56,3 58,1 60,1 622 64 65,2
Altura (cm) 140,3 143 147,5 152,7 1579 162,6 165,5 140,3 143 1475 152,7 157,9 162,6 165,5
50 101 101 102 104 106 108 109 61 62 62 62 62 63 63
90 113 114 115 117 119 121 122 75 75 75 75 75 76 76
95 16 117 118 121 124 126 128 78 78 78 78 78 79 79
95+12 mm Hg 128 129 130 133 136 138 140 90 90 90 90 90 91 91
13 Altura (pulgadas) 57,9 59,1 61 63,1 652 67,1 68,3 57,90 59,1 61 63,1 65,2 67,1 683
Altura (cm) 147 150 154,9 160,3 165,7 170,5 173,4 147 150 154,9 160,3 165,7 170,5 173,4
50 103 104 105 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 65
90 115 116 118 121 124 126 126 74 74 74 75 76 77 77
95 119 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 80 81 81
95+12 mm Hg 131 132 134 137 140 142 143 90 90 90 90 92 93 93
14 Altura (pulgadas) 60,6 61,8 63,8 659 68 69,8 70,9 60,6 61,8 63,8 659 68 69,8 70,9
Altura (cm) 153,8 156,9 162 167,5 172,7 177,4 180,1 153,8 156,9 162 167,5 172,7 177,4 180,1
50 105 106 109 111 12 113 113 60 60 62 64 65 66 67
90 119 120 123 126 127 128 129 74 74 75 77 78 79 80
95 123 125 127 130 132 133 134 77 78 79 81 82 83 84
95+12 mm Hg 135 137 139 142 144 145 146 89 90 91 93 94 95 96
15 Altura (pulgadas) 62,6 63,8 657 67,8 698 715 725 62,60 63,8 657 67,8 698 715 725
Altura (cm) 159 162 166,9 172,2 177,2 181,6 184,2 159 162 166,9 172,2 177,2 181,6 184,2
50 108 110 112 113 114 114 114 61 62 64 65 66 67 68
90 123 124 126 128 129 130 130 75 76 78 79 80 81 81
95 127 129 131 132 134 135 135 78 79 81 83 84 85 85
95+12 mm Hg 139 141 143 144 146 147 147 90 91 93 95 96 97 97
16 Altura (pulgadas) 63,8 649 668 688 70,7 724 734 63,80 64,9 66,8 688 70,7 724 734
Altura (cm) 162,1 165 169,6 174,6 179,5 183,8 186,4 162,1 165 169,6 174,6 179,5 183,8 186,4
50 111 12 114 115 115 116 116 63 64 66 67 68 69 69
90 126 127 128 129 131 131 132 77 78 79 80 81 82 82
95 130 131 133 134 135 136 137 80 81 83 84 85 86 86
95+12 mm Hg 142 143 145 146 147 148 149 92 93 95 96 97 98 98
17 Altura (pulgadas) 64,5 655 673 692 71,1 728 738 64,5 655 673 692 71,1 728 738
Altura (cm) 163,8 166,5 170,9 175,8 180,7 184,9 187,5 163,8 166,5 170,9 175,8 180,7 184,9 187,5
50 14 115 116 117 117 118 118 65 66 67 68 69 70 70
90 128 129 130 131 132 133 134 78 79 80 81 82 82 83
95 132 133 134 135 137 138 138 81 82 84 85 86 86 87

95412 mm Hg 144 145 146 147 149 150 150 93 94 96 97 98 98 99
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Tabla 6. Percentilos de PA seguin edad, sexo y talla. Mujeres 1-17 afos. De: Flyn y col. 2017 (14)

Edad Percentilo Presion Arterial Sistolica (mm Hg) Presion Arterial Diastolica (mm Hg)
(anos) Presion Arterial Percentilo de talla o Medida de talla Percentilo de talla o Medida de talla

10% 25% 50% 75% 90% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

1 Altura (pulgadas) 29,7 30,2 309 318 32,7 334 339 29,7 30,2 309 318 32,7 334 339

Altura (cm) 754 76,6 786 808 83 84,9 86,1 754 766 786 808 83 849 86,1
50 84 85 86 86 87 88 88 41 42 42 43 44 45 46
90 98 99 99 100 101 102 102 54 55 56 56 57 58 58
95 101 102 102 103 104 105 105 59 59 60 60 61 62 62
95+12 mm Hg 13 114 114 115 116 117 117 71 71 72 72 73 74 74

2 Altura (pulgadas) 334 34 349 359 369 378 384 334 34 349 359 369 378 384
Altura (cm) 849 863 886 91,1 93,7 96 97,4 849 863 886 91,1 93,7 96 97.4
50 87 87 88 89 90 91 91 45 46 47 48 49 50 51
90 101 101 102 103 104 105 106 58 58 59 60 61 62 62
95 104 105 106 106 107 108 109 62 63 63 64 65 66 66
95+12 mm Hg 116 117 118 118 119 120 121 74 75 75 76 77 78 78

3 Altura (pulgadas) 358 364 373 384 396 406 412 358 364 373 384 396 406 41,2
Altura (cm) 91 92,4 949 97,6 1005 103,1 104,6 91 92,4 949 976 1005 103,1 104,6
50 88 89 89 90 91 92 93 48 48 49 50 51 53 53
90 102 103 104 104 105 106 107 60 61 61 62 63 64 65
95 106 106 107 108 109 110 110 64 65 65 66 67 68 69
95+12 mm Hg 18 118 119 120 121 122 122 76 77 77 78 79 80 81

4 Altura (pulgadas) 383 389 399 41,1 424 435 442 38,3 389 399 41,1 424 435 4472
Altura (cm) 97,2 98,8 101,4 104,5 107,6 110,5 112,2 97,2 98,8 101,4 104,5 107,6 110,5 112,2
50 89 90 91 92 93 94 94 50 51 51 53 54 55 55
90 103 104 105 106 107 108 108 62 63 64 65 66 67 67
95 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71
95+12 mm Hg 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83

5 Altura (pulgadas) 40,8 415 426 439 452 46,5 473 40,8 41,5 42,6 439 452 46,5 473
Altura (cm) 103,6 105,3 108,2 111,5 1149 118,1 120 103,6 105,3 108,2 111,5 114,9 118,1 120
50 90 91 92 93 94 95 96 52 52 53 55 56 57 57
90 104 105 106 107 108 109 110 64 65 66 67 68 69 70
95 108 109 109 110 111 112 113 68 69 70 71 72 73 73
95+12 mm Hg 120 121 121 122 123 124 125 80 81 82 83 84 85 85

6 Altura (pulgadas) 43,3 44 452 46,6 48,1 494 50,3 43,3 44 45,2 46,6 48,1 494 50,3
Altura (cm) 110 111,8 114,9 118,4 122,1 1256 127,7 110 111,8 114,9 118,4 122,1 125,6 127,7
50 92 92 93 94 96 97 97 54 54 55 56 57 58 59
90 105 106 107 108 109 110 111 67 67 68 69 70 71 71
95 109 109 110 111 112 113 114 70 71 72 72 73 74 74
95+12mmHg 121 1217 122 123 124 125 126 82 83 84 84 85 86 86

7 Altura (pulgadas) 456 46,4 47,7 49,2 50,7 52,1 53 456 46,4 47,7 49,2 50,7 52,1 53
Altura(cm) 1159 117,8 121,1 1249 128,8 132,5 134,7 115,9 117,8 121,1 124,9 128,8 132,5 134,7
50 92 93 94 95 97 98 99 55 55 56 57 58 59 60
90 106 106 107 109 110 111 112 68 68 69 70 71 72 72
95 109 110 111 112 113 114 115 72 72 73 73 74 74 75
95+12 mm Hg 121 122 123 124 125 126 127 84 84 85 85 86 86 87

8 Altura (pulgadas) 476 484 498 514 53 54,5 55,5 476 484 498 51,4 53 54,5 55,5
Altura (cm) 121 123 126,5 130,6 134,7 138,5 140,9 121 123 126,5 130,6 134,7 138,5 140,9
50 93 94 95 97 98 99 100 56 56 57 59 60 61 61
90 107 107 108 110 111 112 113 69 70 71 72 72 73 73
95 110 111 112 113 115 116 117 72 73 74 74 75 75 75
95+12 mm Hg 122 123 124 125 127 128 129 84 85 86 86 87 87 87

9 Altura (pulgadas) 49,6 50,5 52 53,7 554 569 579 49,6 50,5 52 53,7 554 56,9 579
Altura (cm) 126 128,3 132,1 136,3 140,7 144,7 147,1 126 128,3 132,1 136,3 140,7 144,7 1471
50 96 97 98 99 100 101 101 57 58 59 60 61 62 62

90 107 108 109 110 112 113 114 70 71 72 73 74 74 74
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Edad Percentilo Presion Arterial Sistélica (mm Hg) Presion Arterial Diastélica (mm Hg)
(anos) Presion Arterial Percentilo de talla o Medida de talla Percentilo de talla o Medida de talla

10% 25% 50% 75% 90% 95% 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%

95 112 112 113 115 116 118 119 74 74 75 76 76 77 77
95+12 mm Hg 124 124 125 127 128 130 131 86 86 87 88 88 89 89

10 Altura (pulgadas) 51,3 52,2 538 556 574 591 601 51,30 52,2 53,8 556 57,4 59,1 60,1
Altura (cm) 130,2 132,7 136,7 141,3 1459 150,1 152,7 130,2 132,7 136,7 141,3 145,9 150,1 152,7
50 97 98 99 100 101 102 103 59 60 61 62 63 63 64
90 108 109 111 112 113 115 116 72 73 74 74 75 75 76
95 112 113 114 116 118 120 121 76 76 77 77 78 78 78
95+12 mm Hg 124 125 126 128 130 132 133 88 88 89 89 90 90 90

11 Altura (pulgadas) 53 54 55,7 57,6 596 61,3 624 53 54 55,7 57,6 596 61,3 624
Altura (cm) 134,7 137,3 141,5 146,4 151,3 155,8 158,6 134,7 137,3 141,5 146,4 151,3 155,8 158,6
50 99 99 101 102 103 104 106 61 61 62 63 63 63 63
90 110 111 112 114 116 117 118 74 74 75 75 75 76 76
95 114 114 116 118 120 123 124 77 78 78 78 78 78 78
95+12 mm Hg 126 126 128 130 132 135 136 89 90 90 90 90 90 90

12 Altura (pulgadas) 55,2 56,3 58,1 60,1 62,2 64 65,2 55,2 56,3 58,1 60,1 62,2 64 65,2
Altura (cm) 140,3 143 147,5 152,7 157,9 162,6 165,5 140,3 143 147,5 152,7 157,9 162,6 165,5
50 101 101 102 104 106 108 109 61 62 62 62 62 63 63
90 113 114 115 117 119 121 122 75 75 75 75 75 76 76
95 116 117 18 121 124 126 128 78 78 78 78 78 79 79
95+12 mm Hg 128 129 130 133 136 138 140 90 90 90 90 90 91 91

13 Altura (pulgadas) 57,9 59,1 61 63,1 65,2 67,1 683 57,90 59,1 61 63,1 652 67,1 68,3
Altura (cm) 147 150 154,9 160,3 165,7 170,5 173,4 147 150 154,9 160,3 165,7 170,5 173,4
50 103 104 105 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 65
90 115 116 118 121 124 126 126 74 74 74 75 76 77 77
95 119 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 80 81 81
95+12 mm Hg 131 132 134 137 140 142 143 90 90 90 90 92 93 93

14 Altura (pulgadas) 60,6 61,8 638 659 68 69,8 70,9 606 618 638 659 68 69,8 70,9
Altura (cm) 153,8 156,9 162 167,5 172,7 177,4 180,1 153,8 156,9 162 167,5 172,7 177,4 180,1
50 105 106 109 111 112 113 113 60 60 62 64 65 66 67
90 119 120 123 126 127 128 129 74 74 75 77 78 79 80
95 123 125 127 130 132 133 134 77 78 79 81 82 83 84
95+12 mm Hg 135 137 139 142 144 145 146 89 90 91 93 94 95 96

15  Altura(pulgadas) 62,6 638 657 678 69,8 715 725 6260 638 657 678 698 71,5 725
Altura (cm) 159 162 1669 172,2 177,2 1816 1842 159 162 1669 172,22 177,2 1816 184.2
50 108 110 112 13 114 114 114 61 62 64 65 66 67 68
90 123 124 126 128 129 130 130 75 76 78 79 80 81 81
95 127 129 131 132 134 135 135 78 79 81 83 84 85 85
95+12 mm Hg 139 141 143 144 146 147 147 90 91 93 95 96 97 97

16 Altura (pulgadas) 63,8 649 668 688 70,7 724 734 63,80 649 668 688 70,7 724 734
Altura (cm) 162,1 165 169,6 174,6 179,5 183,8 186,4 162,1 165 169,6 174,6 179,5 183,8 186,4
50 111 112 114 115 115 116 116 63 64 66 67 68 69 69
90 126 127 128 129 131 131 132 77 78 79 80 81 82 82
95 130 131 133 134 135 136 137 80 81 83 84 85 86 86
95+12 mm Hg 142 143 145 146 147 148 149 92 93 95 96 97 98 98

17 Altura (pulgadas) 64,5 655 673 692 71,1 728 738 645 655 673 692 71,1 728 738
Altura (cm) 163,8 166,5 170,9 175,8 180,7 184,9 187,5 163,8 166,5 170,9 175,8 180,7 184,9 187,5
50 114 115 116 17 117 118 118 65 66 67 68 69 70 70
90 128 129 130 131 132 133 134 78 79 80 81 82 82 83
95 132 133 134 135 137 138 138 81 82 84 85 86 86 87

95+12 mm Hg 144 145 146 147 149 150 150 93 94 96 97 98 98 99
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11. TABAQUISMO Y OTRAS ADICCIONES

Coordinadoras: Dra. Maria Inés Sosa Liprandi, Dra. Maria Verénica Torres Cerino
Comité de Redaccion: Dra. Adriana Angel, Dra. Mirta Borras, Dr. Marcelo Casas

11.1 INTRODUCCION

Las adicciones son causa de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Segun el informe Health for the World’s
adolescents, elaborado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), 1 de cada 6 habitantes en el mundo
son adolescentes (1200 millones de personas tienen entre 10 y 19 afnos) con una morbimortalidad en ascenso
(1). Existe una importante preocupacion en numerosos paises por el consumo nocivo de alcohol entre los
adolescentes, ya que reduce el autocontrol y aumenta los comportamientos de riesgo, asi como también las
relaciones sexuales no protegidas. El consumo excesivo de alcohol es una de las principales causas de lesio-
nes (entre ellas las provocadas por accidentes de transito), violencia (especialmente por parte de la pareja)
y muertes prematuras. Ademas, puede provocar problemas de salud en una etapa posterior e influir en la
esperanza de vida (2).

En nuestro pais acorde con el Sexto Estudio Epidemiolégico de Consumo de Sustancias Psicoactivas en es-
tudiantes de ensenanza media (13 a 17 anos) realizado por el Observatorio de SEDRONAR en 2014, el tabaco
es generalmente la primera sustancia adictiva usada por jévenes que abusan posteriormente de otras sustan-
cias: 3 veces mas riesgo de consumir alcohol, 8 veces mas riesgo de consumir marihuana, 22 veces mas riesgo
de consumir cocaina. En el otro extremo se encuentra el consumo de alucinégenos-LSD con una edad de inicio
de 15,4 anos. En términos globales, la edad promedio de la primera vez de consumo se sittia entre los 13 y 15
anos, cualquiera sea la sustancia que se considere. Las razones fundamentales del inicio del consumo de tabaco
residen en su menor toxicidad a corto plazo y en su aceptabilidad social, en la accesibilidad y el bajo precio (3).

La frecuencia de asociacion entre el consumo de tabaco y otras drogas en los jévenes sugiere la necesidad de
combinar estrategias para promover la cesacién de estos consumos.

11.2 DEFINICIONES

La adiccién es un estado de intoxicacion periddica o crénica producida por el consumo repetido de una sustancia,
acompanada de tolerancia, compulsién y dependencia.

Tolerancia es la necesidad de ir aumentando progresivamente la dosis con el fin de alcanzar los efectos iniciales.

Dependencia es el consumo compulsivo en altas dosis. Se caracteriza por modificaciones de la conducta y otras
reacciones compulsivas que llevan a consumir la sustancia continuamente para experimentar sus efectos y evitar
el malestar de la privacién. La sustancia adquiere control sobre el comportamiento del individuo.

Abstinencia: renuncia a alguna cosa.

Sindrome de abstinencia: es la unién de reacciones fisicas o corporales que ocurren cuando una persona deja
de consumir sustancias a las que es adicta.

11.3 EPIDEMIOLOGIA

11.3.1 Consumo de tabaco
El tabaquismo constituye la principal causa de enfermedad y muerte prevenible y un problema de salud pablica
de relevancia a nivel mundial. De acuerdo con los datos de la OMS, la dependencia al tabaco es responsable de
mas de 5 millones de muertes por ano en el mundo. Esta cifra asciende a 370.000 en América Latina y en la Ar-
gentina cerca de 40.000 muertes anuales se deben al consumo de tabaco (4,5). Se estima que las muertes anuales
se incrementaran a 10 millones hacia el ano 2020, sobre todo en paises en desarrollo donde se concentra el 84%
de los 1,3 billones de fumadores (6). El consumo de tabaco puede danar significativamente la salud de los ninos
y adolescentes desde edades tempranas, incluso desde la vida fetal (7).

La adolescencia es el principal periodo de inicio en el consumo de tabaco y la etapa donde se instalan actitudes
y creencias en relacion con este producto. Una gran parte de las adicciones comienzan en esta etapa de la vida. De
hecho, mas del 80% de los fumadores actuales comenzé a fumar antes de los 18 anos. Por otro lado, los adolescen-
tes son especialmente vulnerables a acciones de promocién del consumo. Los nifos, ninas y adolescentes son los
principales “fumadores de reemplazo” que la industria busca atraer con el objetivo de iniciarlos en el consumo (8).

En la Encuesta Mundial de Tabaquismo en Jévenes Argentina 2012 (EMTJ- GYTS en inglés por Global Youth
Tobacco Survey), se evidencié que un 19,6% de los estudiantes entre 13 y 15 anos eran fumadores actuales de
cigarrillos, con una prevalencia mayor en las mujeres (21,5% vs. 17,4%). Estos resultados reflejaron una dismi-
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nucién en relacién con la misma encuesta realizada en 2007, donde el indicador fue de 24,5% (9). Estos datos
coinciden con los publicados por el SEDRONAR donde el porcentaje de estudiantes (13 a 17 anos) que habia
fumado tabaco al menos una vez disminuy6 entre 2009 y 2014 de 44 al 36% (3).

En la EMTJ, mas de la mitad de los estudiantes fumadores manifesté deseos de querer dejar de fumar al
momento de la encuesta (55,2%) y el 63,1% declar6 haber hecho el intento en el altimo ano (9).

El incremento del intento de abandonar el tabaquismo junto con una prevalencia mayor del deseo de dejar
podria reflejar que la reduccién del consumo de tabaco entre los jévenes no solo se debe a una disminucién de la
iniciacién sino también a una mayor cesacién. También puede estar expresando un cambio de actitudes de los
jovenes en relacién con el tabaco, ligado a medidas sanitarias concretas como ambientes libres de humo, campanas
de comunicacién y advertencias sanitarias.

Algunos factores que se describen como asociados al inicio del consumo de tabaco en los adolescentes incluyen:
padres y amigos intimos que fuman, baja autoestima, haber dejado la escuela, actitudes positivas con respecto al
consumo de tabaco, presencia de otras conductas de riesgo y depresion (10). Por otro lado, la exposicién prenatal
y durante los primeros anos de vida al humo de tabaco ajeno podria ser también un factor predisponente para
la iniciacién del consumo durante la adolescencia (11).

Una investigacion basada en modelos de simulacién sobre el consumo de tabaco en los adolescentes podria
predecir la proporcion de tabaquistas entre los adultos. Los escenarios de restriccion de la edad de inicio del
consumo mostraron las reducciones esperadas en las tasas de tabaquismo en adultos. Restringir el consumo
en los jovenes ayudaria a proteger su salud y probablemente tendria un impacto para disminuir la mortalidad
asociada al tabaquismo en los adultos (12).

11.3.2 Otras adicciones
Segtn el VI Estudio Epidemiolégico de Consumo de Sustancias Psicoactivas en estudiantes de ensenanza media
realizado por el Observatorio de SEDRONAR en 2014 se observaron los siguientes patrones de consumo (3):

Alcohol
El alcohol es la sustancia psicoactiva més consumida por los estudiantes en todo el pais, tanto entre los varones
como entre las mujeres; luego contintian las bebidas energizantes (BE): 8 de cada 10 estudiantes las consumen
mezcladas con alcohol (3).
En los grupos de 15 y 16 afnos y el de 17 anos y maés:
— T de cada 10 estudiantes consumieron alcohol alguna vez en la vida.
— 6 de cada 10 estudiantes consumieron alcohol alguna vez en el dltimo ano.
— Varones y mujeres consumen bebidas alcohdlicas en proporciones similares.

La mitad de los adolescentes declaré haber consumido bebidas alcohélicas durante el tltimo mes. Esto im-
plica que mas de 1.116.000 estudiantes consumen alcohol actualmente. El consumo de alcohol se incrementa
con la edad de los estudiantes. Sin embargo, debe sefalarse que la mitad de los adolescentes de 14 anos o menos
ya habian tomado alguna bebida alcohélica alguna vez. El anélisis de tendencia durante el Gltimo quinquenio
(2009- 2014) pone en evidencia que la prevalencia del consumo de bebidas alcohélicas entre los estudiantes
secundarios se mantuvo estable.

Bebidas energizantes

Otras sustancias de consumo masivo entre los adolescentes escolarizados son las bebidas energizantes:
— T de cada 10 las ha probado, y la mitad las bebi6 el Gltimo ano.

— El consumo crece con la edad de los estudiantes y es un poco superior entre los varones.

Las bebidas energizantes son las sustancias mas consumidas alguna vez en la vida en adolescentes de 14
anos o menos. Si bien solo el 25% las ha bebido durante el Gltimo mes, ocho de cada diez de estos estudiantes
lo hicieron en forma combinada con alcohol. Esta proporcion varia segtin sexo, ya que el 78,4% de los varones
declar6 haber consumido BE en forma combinada con alcohol durante el tltimo mes, mientras que entre las
mujeres esa proporcion se incrementa a un 84,6% (3).

Marihuana

La sustancia ilicita de mayor consumo entre los estudiantes es la marihuana. Mas del 15% de los estudiantes
secundarios declaré haber probado alguna vez marihuana y cerca del 12% ha consumido esta sustancia durante
el ultimo ano. Los varones consumen en mayor proporcion que las mujeres. Entre ellos, cerca del 20% la ha
probado y un 13,5% consumi6 durante el Gltimo ano, mientras que el 13% de las mujeres probé alguna vez en su
vida y el 10% consumié el Gltimo ano. El 55,5% de los estudiantes que declararon haber consumido marihuana,
lo hizo por primera vez antes de los 15 afos. El consumo de marihuana aumenta con la edad de los estudiantes.
La proporcién de los que han probado alguna vez es 3 de cada 10 si se focaliza en los estudiantes de 17 anos y
mas. Durante el altimo quinquenio (2009-2014) el consumo de marihuana sostuvo una tendencia ascendente.
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Entre el ano 2011 y el afio 2014, el marcado incremento se produjo entre las mujeres, mientras que entre los
varones no mostré variaciones significativas (13-15).

Psicofarmacos

El 5,9% de los estudiantes secundarios declaré haber consumido alguna vez psicofarmacos sin prescripcion
meédica (4,5% tranquilizantes y 2,5% estimulantes). En general, las mujeres consumen esta sustancia en mayor
proporcién que los varones. El porcentaje de estudiantes que ha probado psicofarmacos sin prescripciéon médica
aumenta con la edad de los estudiantes. Durante el Gltimo afo consumieron tranquilizantes sin prescripcién
médica el 2,5% de los estudiantes y estimulantes sin prescripcion médica el 1,3%. E167,3% de quienes declararon
haber consumido psicofarmacos sin prescripcién médica, lo hizo por primera vez antes de los 15 anos. Entre los
varones se observa un comportamiento estable a lo largo del tiempo, mientras que para las mujeres se observa
una tendencia creciente en el Gltimo quinquenio (2009- 2014) (3).

Cocaina

Menos del 4% de los estudiantes secundarios declaré haber consumido alguna vez cocaina y solo el 2% la consumi6
durante el Gltimo ano. El consumo de los varones duplica el de las mujeres. El porcentaje de estudiantes que ha
consumido alguna vez cocaina o lo ha hecho recientemente aumenta con la edad de los estudiantes. Es una de
las sustancias psicoactivas que es probada por los estudiantes en forma mas tardia. La edad promedio a la que
declaran haber probado por primera vez cocaina es 14,6 anos. Tanto el consumo de alguna vez en la vida como
el consumo reciente de cocaina muestran oscilaciones durante el Gltimo quinquenio (2009- 2014). Se observa un
aumento entre 2009 y 2011 y una disminucién entre 2011 y 2014. Los préximos estudios permitiran conocer si
se mantiene un comportamiento descendente (3).

11.4 EFECTOS ADVERSOS SOBRE LA SALUD

Tabaco

La nicotina, principal alcaloide del tabaco, es una amina terciaria con acciones a nivel del sistema nervioso central
(SNC) euforizantes, cognitivas, de regulaciéon del humor, de la concentracién, memoria y del apetito, que ejerce
por intermedio de la liberacién de neurotransmisores como acetilcolina, dopamina, noradrenalina, vasopresina
y B endorfinas (16).

Produce una sensacién euforizante y placentera que es probablemente el eje central de la adiccion. La ni-
cotina es més adictiva que la heroina, la cocaina o el alcohol (17). Una vez inhalada, se absorbe con rapidez (8
segundos) y pasa directamente a la circulacién, donde alcanza un pico méximo de concentracién sumamente
rapido, estimula a los receptores nicotinicos del cerebro en aproximadamente 10-20 segundos y genera asi una
respuesta casi inmediata (18).

Desde el punto de vista ambiental es importante tener en cuenta la contaminacién del aire interior en el ho-
gar por la persistencia de material particulado, la importante y reconocida influencia del humo de tabaco ajeno
como desencadenante y exacerbacién de alteraciones respiratorias. Los ninos expuestos se enferman un 50%
mas que aquellos no expuestos al humo de cigarrillo. La posibilidad de muerte subita de lactantes cuyas madres
fumaron durante el embarazo es 4,9 veces mayor. Es importante remarcar la vulnerabilidad de los ninos que, al
encontrarse en pleno desarrollo y, por presentar mayor frecuencia respiratoria que el adulto, incorporan mayor
cantidad de téxicos (19). Algunos estudios muestran que el humo de tabaco ajeno afecta en forma negativa la
estructura y funcién vascular (disfuncién endotelial, activacion plaquetaria, oxidacion e inflamacién, incremento
de la rigidez vascular), lo que deriva en aterosclerosis prematura. En una publicacién de la cohorte con segui-
miento longitudinal del Young Finns Study, la exposicién de los ninos al consumo de tabaco por parte de sus
padres se asoci6 con el desarrollo de placa carotidea en la edad adulta (RR 1,7; IC 95%, 1,0-2,8; P = 0,04) (20).

Cocaina, pasta baseo paco, “crack”
Son potentes estimulantes cardiacos y del sistema nervioso central, con propiedades vasoconstrictoras.

Cocaina: es consumida por distintas vias: nasal, inhalatoria, oral y otras mucosas. En forma de pasta base
o paco presenta efectos de euforia y alucinaciones de instalacién rapida pero de corta duracién, lo que lleva al
consumidor a necesitar repetidas dosis.

Clinicamente se expresa como un estado de angustia o disforia, fenémenos compulsivos, anorexia, insomnio,
verborragia, agresividad, paranoia.

“Crack”: es fumable y con importantes consecuencias respiratorias. Son frecuentes el &ngor y los eventos isqué-
micos cardiacos. Adema4s, con el consumo repetido, un consumidor puede presentar arritmias y miocardiopatia (3).
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Alcohol
Es un depresor pero, de acuerdo con las concentraciones sanguineas, comienza produciendo un efecto deshini-
bitorio razén por el cual los adolescentes suelen usarlo como gatillo antes del consumo de otras sustancias. Es
importante destacar que su metabolismo es hepéatico, 6rgano que adquiere su madurez para la metabolizacién
entre los 18 y 24 anos de edad, por lo que el comienzo del consumo en edades cada vez menores es el que lleva
a importantes alteraciones multiorganicas. Los efectos adversos a largo plazo maés frecuentes son deterioro de
la funcién hepética, dano cardiaco y deterioro neurolégico, entre otros. Todo el consumo abusivo de alcohol es
nocivo, aunque no exista diagnéstico de alcoholismo, por lo cual la recomendacién es consumo moderado y cero
consumo a edades tempranas y durante el embarazo.

Fijar una edad minima para comprar y consumir alcohol y regular la forma en que se promocionan las be-
bidas alcohdlicas para el mercado de los jévenes son algunas de las estrategias que pueden ayudar a reducir el
consumo nocivo de alcohol.

Marihuana
Es un depresor del sistema nervioso central. Se trata de una sustancia cuyo consumo ha crecido y se ha natu-
ralizado en los tGltimos anos. En general, la gente cree que es inocua dado que no tiene efectos muy deletéreos
en la exposicién aguda. Sin embargo, el consumo esta asociado a accidentes dado que, al igual que el alcohol,
disminuye la percepcion del riesgo y el peligro. A largo plazo, sin embargo, la marihuana actiia como disruptor
endocrino y es causa de cancer. De hecho, el humo de marihuana es mas espeso y contiene mas material parti-
culado que el tabaco.

El consumo de 3 cigarrillos de marihuana equivale a un atado de 20 cigarrillos de tabaco. Ademas, aumenta
5 veces el contenido de carboxihemoglobina. Su interaccién con las hormonas provoca disminucién de la libido
y deterioro en la fertilidad. A nivel cognitivo provoca trastornos de aprendizaje y memoria y deterioro de la
afectividad, con desinterés creciente y sindrome amotivacional.

Los efectos cognitivos se ven incluso en usuarios de marihuana de una frecuencia semanal y pueden persistir
aun habiendo cesado el consumo (13-15).

Drogas de disefio
Se trata de LSD, anfetaminas, metanfetaminas, éxtasis, nitritos, pegamentos, plantas y otros alucinégenos de
origen natural, ketamina. Son multiples y todas pueden provocar taquicardia e hipertensién, entre otros efectos.
Es importante recordar que sus asociaciones con otras drogas potencian el cuadro clinico y que, en el caso de los
nitritos (poppers), la vasodilatacién puede ser marcada.

En el caso de la psicodelia artesanal cabe recordar que casi todas las especies usadas (flores, cactus, hongos)
con fines alucinégenos provocan cuadros anticolinérgicos con gran taquicardia e hipertensién, la cual puede
persistir por muchas horas dependiendo de la especie utilizada.

Mezclas

Hay asociaciones de sustancias que estan bien descriptas y que provocan dafio sobre el corazén, como es el caso de

la mezcla de alcohol con cocaina, lo cual provoca un metabolito llamado cocaetileno que es méas cardiotoxico que

si las sustancias fueran utilizadas por separado. De todas formas, todas las sustancias en mezcla son peligrosas.
También podemos dividirlas en sustancias ilicitas: marihuana, cocaina, éxtasis, o sustancias de uso indebido:

solventes, inhalantes, psicofarmacos.

11.5 ESTRATEGIAS DE PREVENCION

Con respecto al tabaquismo como droga legal hay estrategias de probada eficacia que le competen al Estado,
como contar con leyes nacionales que regulen el consumo, ambientes libres de humo, aumento en los precios de
los cigarrillos y estrategias de regulacién y control de la publicidad asociada al tabaco (21,22).

En la problematica del tabaquismo adolescente en particular, el desafio consiste en desarrollar y fortalecer
medidas que permitan reducir la iniciacién y fortalecer un entorno que favorezca la cesacion.

Los programas que previenen el inicio del tabaquismo durante el afio escolar son una parte crucial de un
programa integral de prevencion. La implementacion de iniciativas como “Habilidades para la Vida” ha demos-
trado reducir el consumo de tabaco entre los adolescentes (23). La Organizacién Mundial de la Salud promueve
el desarrollo de programas piloto escolares en paises en desarrollo en la regiéon de las Américas (24). Existen
ensayos clinicos aleatorizados con adecuado disefio que evaluaron los efectos de intervenciones en las influencias
sociales: en la mitad de los grupos de aquellos estudios de buena calidad, el grupo intervencién fumaba menos
que el grupo control. Sin embargo, muchos estudios no demostraron el efecto de la intervencién. Las causas
pueden ser diversas: escaso tiempo de intervencién, falta de intervenciones de refuerzo en los anos posteriores,
implementacion en edades tardias, alta prevalencia de tabaquismo en el hogar (25-27).
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Existen estrategias de prevencion desde el consultorio, a través de intervenciones breves como la realizaciéon
de preguntas cortas con la intencién de poder derivar a quien corresponda en caso de encontrar algin consumo
inapropiado.

Cada instancia en la que se toma contacto con el paciente debe ser una oportunidad de prevencién e interven-
cién. Los espacios ambulatorios son claves si se realizan las preguntas correctas. Existen multiples herramientas
de abordaje de tabaco, alcohol y otras drogas (AUDIT, Crafft, etc.) (28).

El consejo debe ser claro, firme y personalizado mediante la descripcién de los riesgos especificos del consumo
y los beneficios especificos de la cesacion.

Un modelo de cinco pasos llamado las 5 A ha sido desarrollado para guiar el asesoramiento médico sobre
cémo dejar de fumar (29). La Academia Americana de Pediatria propuso una sexta A: Anticiparse (Anticipate)
adaptando el modelo para la prevencion en la edad pediatrica (30). Las bases del modelo son:

1. Anticiparse (Anticipate) al riesgo de consumir tabaco: preguntar rutinariamente a los padres acerca del
consumo de tabaco, informarles los efectos sobre la salud, alertarlos acerca de la edad de inicio y factores
predisponentes.

2. Averiguar o Preguntar (Ask): sobre la exposiciéon al humo de tabaco (consumo de padres y convivientes) y
sobre consumo de tabaco (en todo paciente mayor de 8 afnos) en cada consulta.

3. Aconsejar (Advice): de forma contundente y clara la cesacién tabaquica a los familiares fumadores, recordan-
doles también su papel de modelos. Es sumamente dificil dejar de fumar, por lo que el mensaje, especialmente
para ninos y adolescentes, debe ser siempre claro: es mejor no empezar.

4. Evaluar (Assess): si estan dispuestos el adolescente y/o su familia a dejar de fumar.

5. Ayudar (Assist): a los ninos, adolescentes y sus familias a resistirse al consumo de tabaco, y a los que ya lo
consumen, a que puedan dejar.

6. Arreglar (Arrange): agendar y programar citas para el inicio y el seguimiento en la casacién tabaquica.
Cualquier modelo de prevencién debe tener en cuenta los objetivos principales segtn la edad del paciente,

adaptando las estrategias a estos (31). Basandose en este punto la Sociedad Argentina de Pediatria propuso como

objetivos y estrategias (32):

A. Recién nacido-nifio de 8 anos:

Primer objetivo: Reducir la exposicién al humo de tabaco ajeno.
Estrategia:
— Registrar en la historia clinica el consumo de tabaco en los padres y convivientes.
— Informar sistematicamente sobre los riesgos de la exposicion al HTA.
— Fomentar que no se fume cerca de ninguna embarazada ni nino de cualquier edad
— Motivar-orientar a los padres a no fumar.
— Reforzar el compromiso de los exfumadores.
— Prever las recaidas de las madres luego del puerperio o la lactancia.
— Apoyar medidas de salud publica tendientes a reducir la exposiciéon
B. Ninos mayores de 8 anos y adolescentes:
Primer objetivo: Reducir la exposicién al humo ambiental (idem a A).
Segundo objetivo: Prevenir/retrasar la edad de inicio.
Tercer objetivo: Motivar el abandono del habito en los ya fumadores.
Estrategia:
— Promover un ambiente libre de humo en el hogar y también en la escuela, promover el no fumar
enfatizando los beneficios de NO fumar y las consecuencias fisicas, fisioldgicas y sociales inmediatas
y lejanas del fumar.
— Discutir el caracter adictivo del cigarrillo y la pérdida de la libertad al no poder dejar cuando se desee.
— Describir la manipulacién que usan las empresas tabacaleras.
— Promover el desarrollo de aptitudes sociales (resolucién de problemas) para resistir a la presion de
los grupos de pares y de la industria.
— Describir mecanismos para manejar las presiones que inducen al tabaquismo.
— Estimular el compromiso para no fumar promoviendo una vida sana.
— Recomendar alternativas saludables.

11.6 MEDIDAS PARA AYUDAR A LA CESACION

Tabaco

La Guia de Practica Clinica Nacional de Tratamiento de la Adiccién al Tabaco del afio 2016 recomienda a los
profesionales de la salud que atienden a ninos que interroguen a los padres sobre el consumo de tabaco y les
ofrezcan asesoramiento para dejar de fumar, dado que esta es una medida eficaz. Esta publicacién sugiere tam-
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bién el asesoramiento para la modificacién de conductas en adolescentes fumadores, ya que aumenta la tasa de
cesacion y no recomienda la utilizacion de farmacos en forma rutinaria (33).

De acuerdo con una reciente revision Cochrane sobre cesacién de tabaco en los adolescentes, las intervenciones
que cuentan con el nivel mas fuerte de evidencia son el asesoramiento individual, el aumento de la motivacién
y la terapia cognitivo-conductual (34).

Existen experiencias publicadas sobre la utilidad de medios informéaticos como estrategias motivaciones y de
cesacion. Los sitios web para dejar de fumar constituyen una verdadera oportunidad para el adolescente motivado
pero deben, de algin modo, ser re-dirigidos a ellos. Un estudio mostré que el 87% de 478 fumadores con edades
entre 14 y 19 anos informé deseos de dejar de fumar y uno de cada cuatro habia visitado un sitio web de ayuda
para el abandono (35). La asistencia incluye ayudar al paciente a desarrollar un plan de abandono con consejos
practicos para evitar recaidas, y el asesoramiento y/o referencias para apoyar al paciente durante el intento de
abandono.

Otras drogas

En referencia al consumo de otras drogas no existe el concepto de cesacion concebida como en el tratamiento de
la adiccién al tabaco. El alcoholismo y los consumos de sustancias requieren un abordaje integral donde se una
el trabajo del equipo de psicopatologia junto con toxicologia, clinica y otras especialidades, ya que los pacientes
requieren controles periédicos para vigilar el compromiso de los 6rganos, blancos principales de las sustancias
que utilizan, aun cuando ha cesado el consumo. El restablecimiento de la salud y los habitos saludables de ali-
mentacion, descanso y reinsercion en las actividades cotidianas requieren un abordaje multidisciplinario.

Los adictos deben ser atendidos de manera personalizada para elegir el dispositivo correcto de tratamiento.
Esto puede brindarse en instancia ambulatoria, hospital de dia o internacién. Las internaciones pueden ser en
comunidad abierta, cerrada (el paciente no puede salir) o en internacién psiquiatrica cuando lo requiere. Asi-
mismo, los pacientes pueden requerir internaciones clinicas por diversas patologias asociadas al consumo. Por
lo tanto, todos los equipos de salud deben tener estrategias de abordaje para el transcurrir de la internacién y el
manejo de las situaciones asociadas (sindrome de abstinencia, excitacién psicomotriz, otras).

Teniendo en cuenta lo expuesto, una de las intervenciones potencialmente mas eficaces en prevencion car-
diovascular desde la infancia es el asesoramiento de la mujer y el de su pareja para evitar el inicio y/o cesar el
consumo de tabaco, antes, durante y después del embarazo. El consumo de tabaco en cada una de estas etapas
impacta tanto en la salud fetal y del recién nacido como en la del nifio, adolescente e incluso adulto.

11.7 RECOMENDACIONES

— Las estrategias de prevenciéon de consumo de tabaco y otras drogas en la edad pediatrica, deben ser imple-
mentadas en diferentes ambitos en foma conjunta: salud publica, escuelas, universidades, practica médica
ambulatoria. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Se recomienda la promocién de ambientes libres de humo en el hogar y en todas las instituciones educativas
tanto pablicas como privadas en todos los niveles de complejidad. Recomendacion Clase I, Nivel de evi-
dencia B.

— El asesoramiento y la educacién para prevenir los efectos y el consumo de tabaco desde la edad pediatrica
deben iniciarse incluso antes del embarazo, incluyendo la cesacién tabaquica de padres y familiares, y debe
ser adaptada segun las diferentes etapas del desarrollo. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— En los adolescentes que no estan interesados en dejar de fumar se deben dar breves intervenciones en cada
oportunidad de consulta con mensajes para aumentar la ambivalencia sobre el tabaquismo y los motivos para
considerar a fin de dejar de fumar. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Laentrevista motivacional, las intervenciones breves y el asesoramiento son las estrategias principales para
la cesacion en el adolescente. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

— Paralos adolescentes con sintomas de dependencia a la nicotina se sugiere la terapia de reemplazo nicotinico
en combinacién con una intervencion de orientacién. Recomendacion Clase IIA, Nivel de evidencia C.

— No se recomienda el uso de cigarrillos electrénicos (e-cigarrillos) para este fin. Recomendacién Clase 111,
Nivel de evidencia C.

— Los adolescentes que consumen alcohol y otras drogas deben ser abordados en forma interdisciplinaria. Re-
comendacion Clase II, Nivel de evidencia C.
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