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PROLOGO

Las Enfermedades Crénicas Relacionadas con la Nutricion (ECRN),
entre las que se encuentran las patologias cardio y cerebro vascu-
lares, diabetes y cancer, se encuentran en los primeros lugares de
causas de mortalidad en el mundo. En Venezuela, son responsa-
bles de aproximadamente el 50% de la mortalidad general de la
poblaciéon. La Organizacion Mundial de la Salud estima que duran-
te la préxima década, este grupo de enfermedades aumentara su
letalidad en un 17%. Ante este panorama, el trabajo de preven-
cién es una tarea de salud publica de primordial importancia. Sin
embargo, las estrategias de prevencion de las ECRN no fueron
contempladas dentro de las metas de los Objetivos del Milenio.

Estudios epidemioldgicos en varios paises alrededor del mundo
han aportado suficiente evidencia para establecer una relacién
entre las condiciones tempranas de vida de un nifio con su subse-
cuente riesgo de desarrollar o no, una o varias ECRN. De forma
importante, estos estudios han logrado establecer aproximacio-
nes de riesgo para el desarrollo subsecuente ECRN, ain dentro de
lo que es actualmente considerado como el rango de desarrollo
normal del nifio.

En este momento la humanidad esta evolucionando en ambientes
totalmente nuevos. Estos ambientes incluyen alimentos con una
densidad nutricional muy rica, dietas de macro y micro nutrientes
usualmente desbalanceadas, sedentarismo, trabajo en ambientes
nuevos (e]. luz artificial), nuevas presiones sociales y ain cambios
en el ambiente simbidtico. Por lo tanto, en muchos casos, los
seres humanos estamos desadaptados a estos nuevos ambientes
y condiciones, con los cuales no nos habiamos confrontado antes
en el proceso evolutivo. Esta condicion de adaptacion precaria (o
desadaptacion) nos coloca en una posicién muy vulnerable en lo
que respecta a nuestra salud.

Es por esto que el entendimiento y posible manejo de las ECRN
no pueden basarse en modelos médicos previos. A diferencia de
los modelos de enfermedad infecciosa, en la cual un individuo
permanece sano hasta que se manifiesta de forma evidente una

enfermedad, las ECRN se desarrollan a lo largo del curso de la
vida. Por lo tanto, se requiere tener una aproximacién y cambio de
paradigma médico. Esta necesidad ha llevado a tratar de entender
los Origenes del Desarrollo de la Salud y la Enfermedad (ODSE).

En este contexto, la compania ASPEN in Venezuela decidi6 apoyar
a la Sociedad Venezolana de Pediatria y Puericultura en el desa-
rrollo del Il Consenso de Nutricién Pediatrica: “Influencia de la
nutricién temprana en la salud a corto y largo plazo”. Al tener
este consenso una aproximacién compleja, se decidid, de forma
acertada, invitar a participar a otras sociedades y asociaciones re-
lacionadas con el tema de las ECRN: Sociedades Venezolanas de
Cardiologia, Endocrinologia, Oncologia; Asociacidon Venezolana
de Aterosclerosis; ASCARDIO y Fundacién del Corazén. Cada una
de estas instituciones profesionales ha colaborado de forma ardua
y desinteresada para elaborar los capitulos respectivos referen-
tes a su especialidad. Las conclusiones y recomendaciones que
se hacen en cada una de estos capitulos tienen una importancia
enorme para empezar a elaborar una cultura de prevenciéon de las
ECRN desde las primeras etapas de la vida.

Esperamos que este libro pueda ser del interés de todos aquellos
profesionales de la salud que estén interesados en comprender de
manera seria y con la mejor evidencia cientifica disponible al mo-
mento, las importantes repercusiones de la influencia temprana
de la nutriciéon sobre la salud de un individuo a corto y largo plazo.

Rafael Quevedo MD, MSc., Ph.D.
Director Médico ASPEN Pharma S.A. y ASPEN Venezuela C.A.



PREFACIO

De nuevo la alianza institucional entre la Sociedad Venezolana
de Puericultura y Pediatria (SVPP) y Aspen Pharma, empresa que
apoya la educacion médica continua, nos permite poner a dis-
posicion del gremio médico este segundo consenso sobre nutri-
cién temprana y su relacion con enfermedades de la nifez y del
adulto. Un selecto grupo de profesionales expertos con alta com-
petencia en el area nutricional, cardiovascular, endocrinolégica,
pediatrica, oncoldgica y docente, han hecho un gran trabajo que
ha permitido poner a su disposicidén este documento basado en las
evidencias disponibles, asi como en la experiencia profesional de
sus autores, lo que le asegura calidad cientifica de primera linea.

Son bien conocidas la importancia de la transicion alimentaria y la
rapida urbanizacién que ha incidido en los estilos de vida de alto
riesgo para este tipo de enfermedades, asi como la relevancia de
la alimentacion adecuada en los primeros 1000 dias y su relacion
con la programacion fetal y posnatal temprana y el riesgo de so-
brepeso y obesidad, que es un factor fundamental para evitar
la obesidad del adulto, considerada actualmente la enfermedad
crénica relacionada con la nutricidon, mas frecuente en el mundo.

Los patrones de alimentacién adecuada tienen alta influencia
sobre la expresion de susceptibilidad a enfermedades crénicas,
de ahi la importancia de fomentar la lactancia materna exclusiva
durante los primeros seis meses y complementaria hasta los dos
anos, convencidos de que la leche humana disminuye el riesgo de
sobrepeso, obesidad, hipertensién arterial, cifras altas de LDL en
adultos y menor tendencia a Diabetes tipo 2. Los factores nutri-
cionales pueden actuar como modeladores de autoinmunidad y
favorecer la aparicidon de diabetes, asi como estd demostrada la
relacidén entre aparicidon de cancer en adultos con susceptibilidad
genética, patrones de alimentacion inadecuados y exposicién am-
biental.

Todo esto resalta la importancia de que como pediatras, ob-
stetras, médicos de atencidén primaria, y en definitiva todos los
proveedores de salud, incentivemos la pesquisa de factores de

riesgo en forma temprana, especialmente en nifios con anteced-
entes familiares de hipertensidn, obesidad, cancer, diabetes, y de
esta manera asegurar mayor calidad de vida a nuestros pacientes.
Estamos seguros de que este nuevo consenso, que complementa
al anterior, servirda de documento fundamental para el fomento
de una nutricién adecuada en la ninez temprana y de habitos
que se conviertan en factores protectores de las enfermedades
del adulto.

Desde la SVPP, nuestro agradecimiento a Aspen Pharma por su
apoyo y a este grupo de expertos que hicieron posible lograr en
tiempo récord un consenso de tan alta calidad cientifica y de gran
utilidad para nuestra practica médica diaria.

Armando Arias Gémez
Presidente de SVPP
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RESUMEN

La Transiciéon Alimentaria Nutricional acelerada que ha ocurrido
en Venezuela producto de la rdpida urbanizaciéon ha generado
cambios en los estilos de vida: sedentarismo y modificaciones de
la dieta tradicional. La poblacién del pais es de alto riesgo: alto
porcentaje de embarazo en adolescentes, aumento de la morta-
lidad materna e infantil, alta prevalencia de peso bajo al nacer,
incremento de morbimortalidad por enfermedades crénicas re-
lacionadas con la nutricién y baja préctica de lactancia materna
exclusiva. En Venezuela prevalece la doble carga nutricional: so-
brepeso y desnutricion. Existen nichos obesogénicos definidos y
estilos de vida que conducen a la obesidad y sus comorbilidades.
Los Origenes del Desarrollo de la Salud y la Enfermedad (ODSE)
y la programacioén fetal y posnatal temprana (los primeros 1.000
dias) son determinantes, a través de mecanismos epigenéticos que
alteran la actividad génica sin cambiar la secuencia del ADN y con-
ducen a modificaciones con transmisién transgeneracional. Hipo-
tesis propuestas: alimentacion materna sub-éptima (composicion
corporal materna alterada, dieta materna hipocaldrica, inadecua-
da transferencia placentaria); excesivo aporte calérico intrauteri-
no; crecimiento acelerado postnatal. Recomendaciones: optimizar
estado nutricional pre y postconcepcional, la ganancia de peso
gestacional y promover el control prenatal temprano; prevencién
del embarazo precoz; promover la lactancia materna exclusiva el
primer semestre y complementaria hasta los 2 afios; evitar creci-
miento compensatorio acelerado; considerar la doble carga de la
malnutricién en programas de intervencién nutricional que deben
ser individualizados y nunca masivos; promover la actividad fisica y
las comidas en familia. El pediatra debe identificar los factores de
riesgo cardiometabolicos en forma temprana.

Palabras clave: Transicion Alimentaria Nutricional; origenes desa-
rrollo de salud y enfermedad; DOHaD; nichos obesogénicos; epi-
genética; enfermedades crénicas relacionadas con nutricién, obe-
sidad, doble carga nutricional.

SUMMARY

The fast nutritional transition in Venezuela is a result of a high ur-
banization process with changes in life style, rise in sedentary be-

havior and the substitution of traditional diets. The population is at
risk: a high percentage of adolescent pregnancies, a rise in child
and maternal mortality, a high prevalence of low birth weight, rising
prevalence of morbidity and mortality due to chronic diseases rela-
ted to nutrition, and insufficient exclusive breast feeding practices.
A double burden of under nutrition and obesity is found. Although
obesogenic niches and unhealthy life styles that lead to obesity
and its morbidities are evident, developmental origins of health
and disease (DOHaD) and early nutrition programming in the first
1000 days are determinant through epigenetic mechanisms that
modulate gene function without altering DNA. The mismatch or
the fuel-mediated prenatal hypothesis, as well as the accelerated
postnatal growth hypothesis are postulated. Optimal pre and post
conception nutrition status is recommended as well as appropriate
weight gain during pregnancy; promotion of exclusive breast fee-
ding through the first semester and complementary breast feeding
up to 2 years; physical activity and frequent family dining practi-
ces are encouraged; also the prevention of accelerated postnatal
growth; the double burden should be considered in intervention
programs instead of under nutrition or overweight separately and
these interventions should be focalized. Pediatricians must be pre-
pared to identify cardio metabolic risk at an early stage.

Key words: Nutrition transition, DOHaD, obesogenic niches, epi-
genetics, chronic nutrition --related diseases, obesity.
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INTRODUCCION

Las enfermedades no transmisibles asociadas a la nutricién se han
convertido en una preocupacién mayor a nivel mundial (1).

La realizacion de un consenso en el drea de nutricién representa
un desafio en un pais como Venezuela, cuyas situaciones de crisis
sociales y econdmicas, asi como sus caracteristicas de nacién en
desarrollo, constituyen circunstancias que implican la presencia de
factores de riesgo particulares (2).

Las caracteristicas demograficas de Venezuela las cuales involu-
cran una proporcién importante de poblacion infanto-juvenil obli-
gan a centrar los esfuerzos en los menores de 10 afos de edad, a
fin de prevenir la aparicién de Enfermedades Crénicas Relaciona-
das con la Nutricion (ECRN) en la edad adulta.

TRANSICION ALIMENTARIA Y NUTRICIONAL EN PAISES EN
ViAS DE DESARROLLO Y SU EFECTO A TRAVES DE LA URBA-
NIZACION Y LOS CAMBIOS EN LOS ESTILOS DE VIDA

Los esfuerzos para prevenir enfermedades no transmisibles asocia-
das a la nutricién deben incluir la puesta en marcha de politicas pu-
blicas acordes a las necesidades de cada poblacién en particular.
Un factor a considerar es la diferencia que existe entre los paises
desarrollados y aquellos en desarrollo. La Transicién Alimentaria
y Nutricional (TAN) reportada en el mundo se presenta en forma
acelerada en los paises en desarrollo, en contraste con la forma
gradual de los paises desarrollados (3,4); esto origina lo que se
consideraba superposicién nutricional y ahora se denomina “do-
ble carga nutricional”, en la cual coexisten el sobrepeso y la obesi-
dad con la desnutricion (1,5-8).

La TAN es evidente en los paises que se urbanizan répidamente
como Venezuela, ya que la migracién hacia las ciudades produ-
ce cambios en el estilo de vida: sedentarismo, habitos y prefe-
renciasalimentarios distintos al consumo tradicional, cambios en el
consumo de alimentos, incorporacién de la mujer al trabajo con
menos tiempo para cocinar, exposicion al estrés, entre otras (8).
A esto se agregan datos demogréficos que perfilan a Venezuela
como una poblacién de alto riesgo (9):

® 23% de embarazo en adolescentes (15 a 19 afios): uno de
los mas altos de la regién

® 8,6% de peso bajo al nacer: cifras que todavia se mantienen
elevadas, resultado del embarazo de adolescentesy una
mala alimentacion de la embarazada.

® Aumento de mortalidad materna a 69,71 /100.000 nacidos
vivos: tasa todavia alta para la regién, debido en gran parte
a un mal control prenatal.

® Aumento de mortalidad infantil a 15,2 /1000 nacidos vivos.

¢ Disminucion de hasta un 12% de la lactancia materna
exclusiva a los 5 meses.

* Aumento de la morbilidad y mortalidad por enfermedades
crénicas: la hipertension arterial ocupa el puesto 14 entre las
causas de morbilidad.

Aunque la diabetes, la obesidad y las neoplasias no se encuentran
entre las primeras 25 causas de morbilidad general (10) cuando se
examinan las tasas de mortalidad en los ultimos afos, los datos
reflejan que el aumento en la tasa de mortalidad en 2010 por
diabetes fue de 20,8 a un 33,1x100.000 habitantes, la desnutricién
en menores de 1 afio fue de 14,9 a 17,9x100.000 habitantes, y las
primeras cuatro causas de muerte en el Ultimo anuario de mortali-
dad disponible (afio 2011) son: enfermedades del corazén, cancer,
enfermedades cerebrovasculares y diabetes.

La doble carga nutricional ha sido descrita en varios paises de
América Latina, sin embargo, se ha observado aumento en la pre-
valencia de sobrepeso y obesidad en escolares en paises como
México: de 25% en 2006 a 35% en 2012 (11).

Las cifras oficiales para toda Venezuela (INN 2008-2010) entre los
7 y los 17 afos son de 15-17% de déficit nutricional, 12-18% de
sobrepeso y 9-10% de obesidad. Esta doble carga poblacional no
es uniforme, y varia de acuerdo al estrato social y a la procedencia
urbana o rural, ya que el exceso es mas prevalente en las areas
urbanas y el déficit mas alto en las rurales (2). Esto constituye un
reto en salud publica para la formulaciéon de politicas y la imple-
mentacién de estrategias y programas.
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LOS NICHOS OBESOGENICOS EN LAS COMUNIDADES Y LAS
INFLUENCIAS DEL NUCLEO FAMILIAR

Para este consenso se ha adoptado el enfoque “Curso de Vida Sa-
ludable: Familia y Comunidad” de la OMS: etapa prenatal, recién
nacido, nifo menor de dos afnos y nifio entre los 2 y 9 afios (12).

Tradicionalmente, la obesidad fue considerada como el producto
de la interaccién entre el genotipo y el estilo de vida. En la ac-
tualidad, se reconoce que el factor genético de heredabilidad de
la grasa corporal ha sido sobreestimado y que los estilos de vida
son coadyuvantes y agravantes, aunque menos relacionados con
la mortalidad por ECRN que los origenes tempranos de estas en-
fermedades (13).

Los nichos obesogénicos se han definido como la suma de las in-
fluencias, oportunidades o condiciones de la vida que promueven
la obesidad en individuos y en poblaciones (14). La obesidad de
los padres parece ser el factor de riesgo mas importante para la
obesidad en los nifios (15).

El componente intergeneracional de la obesidad se refiere a efec-
tos fenotipicos transmitidos a través de generaciones; sin embar-
go, el enfoque intergeneracional y familiar incluye el analisis epi-
genético, evaluaciones epidemioldgicas y cualitativas, puesto que
existen nichos obesogénicos bien identificados con una transmi-
sidn intergeneracional materna bioldégica, como la Programacion
Metabdlica y parental-familiar, que incluye habitos alimentarios y
estilos de vida, en especial sedentarismo versus actividad fisica
(13,14).

Hasta hace poco la masa magra se consideré el tejido primario fun-
cional y el tejido adiposo un almacén de combustible inerte utili-
zado como apoyo para las funciones fisiolégicas. Este concepto ha
cambiado tras el descubrimiento de que el tejido adiposo secreta
una variedad de hormonas y una amplia gama de citoquinas pro-
inflamatorias y anti-inflamatorias (13). En la prevencién de ECRN se
deben considerar: variables propias del nifio que interactdan con
el ambiente (dieta, patrones de actividad) generando variabilidad
en el riesgo de obesidad y variables de la historia de la vida mater-

na que aportan una proporcioén de esa variabilidad, lo cual indica
un efecto trans-generacional (13,14).

Los componentes hereditarios de la obesidad son complejos y
aun mal comprendidos; cada dia se identifican moléculas emer-
gentes que tienen un rol en el control de la masa corporal y, aun-
que el riesgo genético todavia no puede ser intervenido, esto si es
posible y se deben modificar el medioambiente, la nutricién y los
factores de estilo de vida para reducir el impacto de la obesidad y
sus secuelas (16).

La conducta alimentaria se define como un conjunto de acciones
que establecen la relacién del ser humano con los alimentos. Se
acepta que ésta se adquiere a través de la experiencia en el entor-
no familiar y social, por la imitacién de modelos, la disponibilidad
de alimentos, los simbolismos afectivos y las tradiciones culturales
y estd influenciada por factores socioeconémicos. El contexto fa-
miliar en el que funciona la familia moderna, debido en gran parte
por los compromisos laborales de los padres, resulta en que las
decisiones son discutidas y negociadas con los hijos quienes res-
ponden con adaptacion o manipulacion. A pesar de este patrén
democratico, un porcentaje alto de padres inducen a comer mas
alla de la autorregulacion, predisponiendo de esta forma a la obe-
sidad (17).

Tradicionalmente se ha pensado que los padres tienen una respon-
sabilidad jerarquica y unidireccional en lo concerniente al consu-
mo y habitos alimentarios de sus hijos. Se ha demostrado que exis-
ten patrones de dependencia, interdependencia e independencia
en las relaciones familiares, y en las familias de ninos obesos hay
que analizar y confrontar estos tres patrones (18). Ademas, el estilo
protector familiar se ha relacionado con exceso de peso, el demo-
cratico con estado nutricional normal y el autoritario con malnutri-
cion por exceso o por déficit (19).

La informacién disponible acerca de la influencia ambiental, en
particular un ambiente obesogénico que contribuya a que la dis-
ponibilidad en comidas caléricamente densas sean las preferidas
por la poblacién, es extensa (20); sin embargo, estudios realizados
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desde esta misma aproximacién pero, en contraste, el aumentar la
disponibilidad de los alimentos saludables, en particular frutas y
vegetales como “oferta” en la mesa familiar, ha sido exitosa para
mejorar la ingesta de estos alimentos, los cuales son particular-
mente dificiles en nifios y adolescentes (21). Ademas, la influencia
que la familia como estructura de apoyo a la alimentacién adecua-
da ha sido demostrada ampliamente, pues el realizar de manera
frecuente al menos los desayunos y las cenas, se promueve un
patréon de alimentacién més saludable, y se encuentra un IMC den-
tro de la normalidad en nifios y adolescentes que comparten estas
comidas al menos tres veces por semana con sus familias; esto, su-
mado al beneficio del compartir ideas y conversaciones en familia
(22). También deben considerarse los factores de estrés emocional
que afectan a los nifios tales como depresion e incluso el habito de
fumar desde la nifiez, pues existen estudios que reportan un mayor
riesgo de ser obesos ante estas situaciones (23).

El proceso de familiarizacién y los procesos condicionantes en la
infancia pueden aumentar la preferencia por los diferentes sabo-
res; lo que se considera familiar y preferido puede afectar el peso
corporal, ya que las experiencias tempranas siembran las bases
para separar lo que es familiar de lo que no lo es. Si esta experien-
cia incluye la exposicién a una variedad de sabores, el nifio apren-
de a preferir la diversidad (24), mientras que si es limitada estara
expuesto a un nicho obesogénico (25).

LOS ORIGENES DEL DESARROLLO DE LA SALUD Y LA EN-
FERMEDAD. LA PROGRAMACION FETAL Y POSNATAL TEM-
PRANA. LOS PRIMEROS 1000 DIAS

Existe suficiente evidencia acerca de la influencia determinante de
las primeras etapas de la vida sobre el bienestar de los individuos.
La nutricién durante el embarazo y la infancia temprana contribuye
a la formacién y desarrollo del nifio, asi como a su buen estado
de salud (26). En las Ultimas décadas se ha demostrado que la
alimentacidn al inicio de la vida tiene consecuencias significativas
en el desarrollo de enfermedades que se manifiestan en la adultez
y que la promocién de la alimentacién para fomentar un creci-
miento adecuado debe iniciarse desde antes de la concepcién. Las

influencias adversas tempranas en el desarrollo pueden resultar en
cambios permanentes en la estructura, fisiologia y metabolismo,
esto se conoce como Programacién Metabdlica, la cual puede
agravarse por un crecimiento compensatorio acelerado (27).

La hipdtesis de Barker preconizé que las enfermedades cardiovas-
culares y metabdlicas del adulto podrian tener sus origenes en la
edad fetal (28). Esto unido al incremento de la morbimortalidad
por enfermedades cardiometabdlicas llevé a la realizacion de es-
tudios experimentales, observacionales y de seguimiento, lo cual
se convirtié en una linea de investigaciéon conocida actualmente
como Origenes del Desarrollo de la Salud y la Enfermedad (ODSE,
en inglés, Developmental Origins of Health and Diasease — DO-
HaD-) (29).

Elimpacto de los factores nutricionales en la regulacion y expresion
de los genes se denomina nutrigenémica; cuando las variantes
genéticas predefinen los requerimientos nutricionales bajo situa-
ciones fisioldgicas o fisiopatoldgicas particulares, se considera nu-
trigenética. La Epigenética estudia todos los mediadores externos
al genoma humano (nutricionales o no) que pueden modificar la
expresion genética sin cambiar la secuencia de las bases del ADN.
Estos mediadores se comportan como moduladores metabdlicos
y actian en periodos criticos o susceptibles de la vida (“ventana
critica”); también modifican la citogénesis, organogénesis y meta-
bolismo celular, lo cual predispone a enfermedades crénicas en el
adulto (30).

La programacién fetal se ha demostrado cientificamente a través
de estudios longitudinales y experimentales en animales, asi como
estudios prospectivos observacionales en humanos asociados a
factores establecidos desde edad temprana (por ejemplo: peso
alto o bajo al nacer asociado a riesgo de ECRN) y el planteamien-
to de hipdtesis que se estdn evaluando por estudios monitoriza-
dos de intervencién en humanos con seguimiento a largo plazo,
como el Early Nutrition Project (29). Durante el desarrollo fetal,
componentes del epigenoma son particularmente susceptibles a
interrupciones y disrupciones. Algunos mecanismos epigenéticos
ya demostrados como: la metilacion del ADN, modificacién de
las histonas que puede ocurrir por medio de acetilacion, metila-
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cién, fosforilacidn, entre otros, asi como los micro ARN, los cuales
son capaces de modificar su expresién silenciando o activando el
gen relacionado, sin modificar el ADN. Para estudiar los cambios
epigenéticos se han definido tres hipdtesis principales (Figura 1)
(29,31,32):

Figura 1. Hipotesis de los cambios epigenéticos.
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Fuente: Modificado de Koletzko ct al, 2012 (28)

* Hipotesis del excesivo aporte caldrico intraute-
rino: Sugiere que la exposicion intrauterina a un exceso
de calorias, principalmente glucosa, provoca cambios
permanentes del feto que llevan a la obesidad en la vida
posnatal. Esta hipdtesis se ha sustentado en numerosos
estudios observacionales (29,33).

¢ Hipotesis de la ganancia réapida de peso posnatal
o del crecimiento acelerado: Propone una asociacion en-
tre el rdpido aumento de peso en la infancia y un mayor
riesgo de obesidad posterior, relacionada primordialmen-
te con la dieta que recibe el nifio en las primeras etapas
de la vida: lactancia materna, tipos de férmulas, dieta
complementaria (29,34).

* Hipdtesis de la suboptima alimentacion materna y
el efecto obesogénico en el nifo: sugiere que existe un

desajuste en el desarrollo por un subdptimo ambiente pe-
rinatal y un ambiente obesogénico infantil, mayor riesgo
de enfermedad coronaria en nifios con peso bajo al nacer,
particularmente si su retraso del crecimiento temprano es
seguido por mayor ganancia de peso durante la infancia.
El grado de desajuste puede provenir de una composicién
corporal materna alterada, dieta materna desbalanceada
o hipocaldrica, inadecuada transferencia placentaria de
nutrientes, seguido de un estilo de vida obesogénico en
el ambiente posnatal (29,35).

A partir de estas investigaciones, la OMS desarrollé |a iniciativa
denominada “Los primeros 1000 dias”, conceptualizada como la
“ventana de oportunidad”, que se estd llevando a cabo actual-
mente y tiene como objetivo proponer intervenciones sobre las
circunstancias que pueden afectar el crecimiento y desarrollo de
un nino (28,32,36-39) desde su concepcién hasta los 24 meses de
vida.

Los cambios epigenéticos se copian de una a otra generacion y
la dieta en generaciones pasadas puede imponer su huella en el
epigenoma fetal las cuales se expresan en la edad adulta como un
perfil patolégico de expresién genética, o sea es una verdadera
transmisién transgeneracional.

La identificacion de marcadores epigenéticos perinatales permi-
tirfa pronosticar la susceptibilidad al desarrollo de obesidad y sus
complicaciones, gracias a lo cual podrian crearse programas que
optimicen la alimentacion y estilos de vida en la madre (29).

En la actualidad, hay una elevada prevalencia de mujeres en edad
fértil con sobrepeso y obesidad, y la prevencién tanto de peso
bajo como de peso alto al nacer es de suma importancia para evi-
tar riesgos de ECRN. Estd demostrado que las guias de ganancia
de peso gestacional son importantes para la prevencién interge-
neracional de la obesidad; ademas las mujeres obesas cursan con
alto riesgo de diabetes gestacional, feto muerto retenido, pree-
clampsia, complicaciones del parto, abortos espontaneos, anoma-
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lias congénitas, entre otros (38). La ganancia de peso varia segln
el estado nutricional de la madre (40,41) (Tabla 1).

Tabla 1. Ganancia de peso gestacional segiin categorias del indice de Masa Corporal

IMC Ganancia de Peso
Bajo 12,5 - 18,0 kg
Alto 7 -115Kkg
Muy alto 50 -9.0kg

Fuente: Rasmussen, et al 2010 (41).

INTERACCION ENTRE LOS ODSE Y EL AMBIENTE OBESOGE-
NICO: PAUTAS PARA LA PREVENCION Y FORMULACION DE
ESTRATEGIAS Y PROGRAMAS.

La formulaciéon de estrategias y programas de politicas publicas
para mejorar la salud de la poblacién debe considerar la influencia
de diversos factores en los diferentes periodos criticos del ciclo
vital, en especial, de las nuevas generaciones, tomando en cuenta
los siguientes aspectos los cuales se presentan en la Figura 2 (42):

Figura 2. Circulo vicioso inter-generacional del origen de la obesidad
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Fuente: Herrera, 2014 (42)

- El futuro inmediato para corregir las deficiencias o exce-
sos en la alimentacion de la poblacién en particular de las mujeres
en edad fértil y en embarazadas.

- A mediano y largo plazo deben considerarse los ciclos
intergeneracionales de la malnutriciéon y de las ECRN.

- La etapa de crecimiento y desarrollo de los nifios y adoles-
centes para mantener un crecimiento dentro de la normalidad.

Es beneficioso incluir atencién nutricional como estrategia de pre-
vencién primaria, que incluya educacién, evaluacion y seguimien-
to, con una visién integral que considere el nivel educativo de las
personas, las condiciones de vida que deben enfrentar, el nivel so-
cioeconémico y la percepcién de seguridad alimentaria del hogar.
De esta forma, es posible romper el circulo vicioso de la malnutri-
ciéon intergeneracional a largo plazo.

El circulo vicioso se perpetia debido al estado de malnutriciéon de
la mujer desde etapas tempranas de su vida hasta la adultez, que
afecta el crecimiento de su hijo desde la etapa fetal hasta su na-
cimiento, lo cual puede determinar la aparicién de ECRN (43,44).

Este planteamiento deriva en recomendaciones tanto para profe-
sionales de la medicina, como para la implementaciéon de politicas
de salud publica, a fin de prevenir en forma consistente las ECRN.

RECOMENDACIONES

* Optimizar el estado nutricional preconcepcional y pos-
concepcional de la embarazada y la ganancia de peso
durante el embarazo para prevenir tanto el peso bajo al
nacer como la macrosomia (45).

* Realizar promocién de prevencion del embarazo precoz
a través de educacion sexual efectiva en todos los secto-
res de la sociedad venezolana.

* Promover el control de la embarazada desde la concep-
cion. Idealmente, desde la planificacion del embarazo.

e Promover la lactancia materna exclusiva durante los
primeros 6 meses de vida y, en forma ideal, hasta los 24
meses de vida con la incorporacién de otros alimentos
(37,46-48). Incorporar alimentos nutritivos y de baja den-

sidad caldrica, a partir de los 6 meses de edad.

* Determinar cudl es la nutricién éptima en edades tem-
pranas para atacar deficiencias y prevenir ECRN en forma si-
multanea (45).
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e Evitar la ganancia de peso y talla en forma acelerada;
esto es particularmente importante en recién nacidos con
peso bajo al nacer y en nifios desnutridos (27,49). Revisar
los requerimientos de los nifios desnutridos y de los eu-
troficos. Hay consenso sobre la necesidad de revisar los
requerimientos de los eutrdficos, pues se demostré que
en las Ultimas décadas eran excesivos (49-52).

e Considerar la "doble carga” de la malnutricién en los
programas de intervencién nutricional evitando consi-
derar sobrepeso/obesidad y desnutricion por separado
(44,53).

* Evitar programas de intervenciéon nutricional masivos y
focalizarlos segun las necesidades particulares, ofrecien-
do atencién especifica para la desnutricién actual, asi
como la prevencion de obesidad en desnutridos con talla
baja (53).

e Promover la actividad fisica en todas las edades.

* Educar a la poblacién utilizando los medios de comuni-
cacién masiva, para que se evite el consumo de comidas
rapidas y de alta densidad caldrica, asi como ensefiar la
interpretacion del etiquetado de los alimentos (20).

e Evitar riesgos de “estilo de vida” nocivos como fumar.

® Promover las comidas familiares al menos dos o tres ve-
ces por semana, tanto los desayunos como las cenas para
insistir en los habitos saludables de alimentacion (54).

* El pediatra general debe estar preparado para identifi-
car en forma temprana los factores de riesgo cardiometa-
bélicos y estar en capacidad para referir a sus pacientes a
los especialistas (2,55).
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RESUMEN

La obesidad infantil se ha incrementado en las Gltimas décadas y
actualmente es la Enfermedad Croénica Relacionada con la Nutri-
cion (ECRN) més frecuente en el mundo. Las estrategias de pre-
venciéon son de importancia vital para evitar la persistencia de la
obesidad durante el crecimiento y maduracién y en la edad adulta,
en especial para la prevencion de las comorbilidades asociadas a
mediano y largo plazo. Las evidencias demuestran los efectos de
la programacién prenatal sobre una obesidad posterior y la apari-
cion de ECRN. La alimentacién con leche humana se ha asociado
con bajo riesgo de sobrepeso y obesidad asi como con cifras ba-
jas de presion arterial, de LDL-colesterol en la etapa adulta y una
menor tendencia a desarrollar diabetes tipo 2. Al iniciar la alimen-
tacion complementaria se pueden adoptar distintos patrones que
suponen riesgo para sobrepeso, obesidad y otras ECRN. En nifios
menores de 10 afios, se revisa la influencia de los macronutrientes,
en especial el aporte de proteinas y de algunos micronutrientes
en relacion a la obesidad durante el crecimiento y en etapas poste-
riores. Se recomienda el inicio de la alimentacion complementaria
a los 6 meses de edad. La nutricién adecuada entre la concepcién
y los dos afos de edad es una “ventana de tiempo critica” y a la
vez una “ventana de oportunidad” donde obstetras y pediatras
tienen un protagonismo indiscutible en el logro del pleno desarro-
llo del potencial humano de cada nifio.

Palabras clave: Nutriciéon temprana, Obesidad, Enfermedades
cronicas relacionadas con la nutricién, Lactancia Humana, Alimen-
tacion complementaria, Nifos.

SUMMARY

Childhood obesity has increased in frequency during recent de-
cades and is currently the most frequent chronic disease related
with nutrition (CDRN) worldwide. Prevention strategies are vital to
avoid the persistence of obesity during growth, maturation and
adulthood, especially for the prevention of associated comorbidi-
ties in the medium and long term. Evidence shows the effects of
prenatal programming on subsequent obesity and the occurren-

ce of CDRN. Feeding with human milk has been associated with
low risk of overweight and obesity as well as with low figures of
blood pressure, LDL-cholesterol in adulthood and a lower tenden-
cy to develop type 2 diabetes. Different patterns that pose risk of
overweight, obesity and other CDRN may be adopted when com-
plementary feeding is initiated. Influence of macronutrients, es-
pecially proteins, and some micronutrients are revised in children
under 10 years of age, in relation to obesity during growth and
later on. It is recommended that complementary feeding should
start at 6 months of age. Adequate nutrition between conception
and two years of age is a “crucial time window" as well as a “win-
dow of opportunity” in which obstetricians and pediatricians have
a very important role in obtaining the full development of the hu-
man potential in every child.

Key words: Nutrition, Obesity, Chronic Diseases Related to Nu-
trition, Human breastfeeding, Complementary feeding, Children.
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INTRODUCCION

La obesidad infantil se ha incrementado en las Gltimas décadas
y actualmente es la Enfermedad Crénica Relacionada con la Nu-
tricion (ECRN) més frecuente en el mundo; se le considera una
epidemia global, debido a su alta prevalencia y mayor severidad
en ninos y adolescentes de paises desarrollados y en vias de de-
sarrollo (1-5).

Los esquemas de tratamiento de la obesidad en nifios y adoles-
centes no han sido exitosos a largo plazo, por ello las estrategias
de prevencion son de importancia vital para evitar la persistencia
de la obesidad durante el crecimiento y maduracién y en la edad
adulta, en especial para la prevencién de las comorbilidades aso-
ciadas a mediano y largo plazo (1-3, 6,7).

Las evidencias demuestran los efectos de la programacién prena-
tal sobre una obesidad posterior y la aparicion de ECRN (4,8-11).
La ganancia de peso en la embarazada que influye en el feto, asi
como el peso bajo y alto al nacer, seguido de ganancia precoz y
excesiva de peso durante los dos primeros anos de vida, se aso-
cian con un incremento significativo del riesgo de obesidad pos-
terior (12,13).

Aun cuando un nino o adolescente con sobrepeso u obesidad no
siempre serd un adulto obeso, esta condicién se asocia con alto
riesgo de persistencia en la edad adulta: la obesidad a los dos
anos de edad aumenta el riesgo 1,3 veces, mientras que si se man-
tiene hasta los 15-17 afios, el riesgo es 17 veces mayor, en compa-
racion a sus pares eutrdficos (2,14). Los hijos de padres delgados
tienen un 9% de riesgo de obesidad, mientras que si ambos pa-
dres tienen sobrepeso, este riesgo aumento a 60-80% y se duplica
en ninos menores de 10 anos (5).

La nutricidon adecuada durante los primeros afos de vida es fun-
damental para el pleno desarrollo del potencial humano de cada
nino; de modo tal, que el periodo entre la concepcién y los dos
anhos de edad es una "ventana de tiempo critica” para la pro-
mocién del crecimiento, el desarrollo y una salud 6ptimos (15,16),
considerada también “ventana de oportunidad” (17).

PAPEL PROTECTOR DE LA LECHE HUMANA EN LA PREVENCION
DEL SOBREPESO Y OBESIDAD

La alimentacion con leche humana se ha asociado con bajo riesgo
de sobrepeso y obesidad asi como con cifras bajas de presién ar-
terial, de LDL-colesterol en la etapa adulta y una menor tendencia
a desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) (18).

En cuanto al neurodesarrollo, al comparar nifos amamantados con
aquellos que reciben férmula artificial se han observado diferen-
cias, aunque con resultados no concluyentes, debido a la influencia
de la educacidén parental, coeficiente intelectual, ambiente en el
hogar y estrato social (19).El programa de intervencién de Promo-
cioén de Lactancia Materna (estudio PROBIT) brinda evidencia que
ajusta los resultados en las puntuaciones de coeficiente intelectual
los cuales son significativamente mayores en nifios amamantados.
Ademas, estas altas puntuaciones del coeficiente de inteligencia
se notan en ninos que reciben leche humana exclusiva por 3 meses
o mas. En los pretérmino, poblacion de mas alto riesgo, se han
observado efectos positivos significativos de la alimentacién con
leche humana en el neurodesarrollo a largo plazo (20).

La experiencia nutricional alterada durante el periodo de lactancia
puede tener un impacto sobre la salud adulta del nifio. La nutri-
cién excesiva y la ingesta incrementada de carbohidratos durante
el periodo de amamantamiento predisponen a la obesidad en la
adultez y se relaciona con enfermedades metabdlicas (21,22). La
alimentacién con leche humana reduce la obesidad en un 20% en
la edad escolar, en comparacién con la férmulas infantiles o leche
entera de vaca, incluso después de ajustar otras variables biologi-
cas y socio demograficas (23,24).

Los nifos amamantados muestran un patron de succidn diferente
(aumento de la frecuencia y vigor de la succién), asi como un mejor
control del volumen de las tomas y de los intervalos que aque-
llos que ingieren férmulas, quienes consumen un volumen 20-30%
mayor, después de las 6 semanas de vida (25,26). Los patrones de
alimentacién son buenos predictores del indice de Masa Corporal
(IMC) a los 3 anos de edad (27).
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INFLUENCIAS DE LA LECHE HUMANA EN LA COMPOSICION
CORPORAL DE NINOS MENORES DE 10 ANOS

La determinacién de la composicidon de la ganancia de peso cor-
poral durante el primer afio de vida es fundamental para la evalua-
cion de los requerimientos nutricionales en este periodo de rapido
crecimiento en ninos nacidos a término y sobretodo en los pretér-
mino. Los aspectos dindmicos de dicha ganancia ponderal juegan
un rol primordial en la programacién nutricional de la morbilidad
en la edad adulta (28). Sin embargo, la asociacion entre la edad
de introduccién de la alimentacién complementaria y la aparicién
de la obesidad en etapas posteriores no ha sido exhaustivamen-
te estudiada, ya que la mayoria de los ensayos publicados estan
basados solo en el comportamiento del IMC, sin considerar la adi-
posidad medida por indicadores de composicién corporal. Por lo
tanto, se requieren mas estudios aleatorizados con un seguimiento
a largo plazo con la finalidad de evaluar si las intervenciones nutri-
cionales en los dos primeros afos de vida conllevan beneficios a
largo plazo en la prevencién de la obesidad (3,29). Otros estudios
muestran que la evolucion del IMC recibe una fuerte influencia de
los antecedentes genéticos de cada nifio, mientras que el efecto
de los factores ambientales es mucho menos importante. Los fac-
tores genéticos son predominantes para la evolucion espontanea
del IMC, pero sélo los eventos ambientales son capaces de modi-
ficar la curva del IMC (30).

A corto plazo, la malnutricion materna afecta al feto, porque com-
promete su crecimiento y causa cambios de la composicién corpo-
ral (menor masa magra) y en el desarrollo cerebral; ademas genera
una reprogramacién del metabolismo lipidico y de carbohidratos,
hormonas, funciones genéticas y de receptores. A largo plazo, es-
tos cambios conducen a una reduccion del desarrollo cognitivo,
del desempeno escolar, reduccién de la capacidad para el trabajo
e incremento en el riesgo de ECRN en la edad adulta (13,31).

Una mayor ganancia de peso gestacional se asocia a un mayor
IMC en los hijos a los 3 anos, entre los factores involucrados estan:
una mayor prevalencia de sobrepeso materno gestacional, peso
alto al nacer y rapida ganancia de peso durante el primer ano de
vida (32).

La ingesta alimentaria materna de acidos grasos ®-3 y ®-6 en la
gestacion y durante el periodo de lactancia determinan las can-
tidades y los tipos de estos acidos grasos transferidos a través de
la placenta, secretados en la leche humana y acumulados en los
tejidos de los ninos en fase de desarrollo. Un suministro bajo de
acidos grasos ®-3 y un suministro elevado de acidos grasos ®-6
durante el desarrollo inicial se asocia a caracteristicas posteriores
del sindrome metabdlico, como dislipidemia, resistencia a la insu-
lina e hiperfagia (33,34).

Los ninos alimentados con leche humana muestran un crecimien-
to diferente que los que reciben férmulas infantiles. En condicio-
nes deficientes, con tasas elevadas de infeccién y diarrea, la leche
humana protege frente a déficit del crecimiento. En condiciones
adecuadas, los nifios alimentados con leche humana presentan
una menor ganancia media de peso durante el primer aino de vida
que los nifios alimentados con férmulas infantiles. Las evidencias
confirman que la leche humana se asocia con una probabilidad
menor de sobrepeso (21%) y de obesidad (25%) antes de los 10
anos de edad (35).

Introducir alimentacién complementaria antes del cuarto mes de
vida es un factor de riesgo asociado a obesidad a los 3 afios de
edad; la lactancia materna representa un factor protector en com-
paracion con aquellos que no la han recibido o se les suspendié
antes del cuarto mes (36).

RESPUESTA METABOLICA, ENDOCRINA Y DE CRECIMIENTO
A LA INGESTA DE PROTEINA DE LA LECHE HASTA LOS DOS
ANOS DE EDAD

El enfoque de programacién nutricional es novedoso en la me-
dicina preventiva y en la epidemiologia. Esto implica que ciertos
nutrientes en cantidades bien definidas durante periodos sensi-
bles pueden determinar respuestas endocrino-metabdlicas, que
originan alteraciones permanentes, cuya expresion clinica se ma-
nifiesta varias décadas después (13).

Se reconocen tres principales periodos sensibles (7):
a. Fase de crecimiento intrauterino correspondiente a las primeras
semanas de vida extrauterina en nacidos pretérmino.
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b. Las primeras 4 a 6 semanas de vida que representan el periodo
de lactancia, ya sea con leche humana o con férmulas infantiles.

c. Alimentaciéon complementaria, en la cual los sélidos son intro-
ducidos progresivamente y que se extiende hasta el final del se-
gundo aio de vida.

La hipotesis de la ganancia rapida de peso posnatal o del creci-
miento acelerado (37) incluye el planteamiento del aporte excesi-
vo temprano de energia y proteinas, segun el cual un exceso de
proteinas en la alimentacidn que supere las necesidades metabdli-
cas dara lugar a un aumento de las concentraciones plasmaticas y
tisulares de aminoacidos liberadores de insulina y a un incremento
de la secrecion de insulina y de IGF-1 que, a su vez, aumentaran la
ganancia temprana de peso, la actividad adipégena y el riesgo de
obesidad a largo plazo (38) (Figura 1).

Figura 1. Hipétesis del aparte excesive de proteinas en la "alimentacién al inicia”
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Al comparar la leche humana con férmulas infantiles de mayor o
menor contenido de proteinas, pero de igual densidad energéti-
ca, en el Proyecto Europeo de Obesidad Infantil, que incluyd nifos
sanos alimentados con lactancia materna exclusiva por al menos
3 meses, se observé que los alimentados con férmulas con mayor
aporte de proteinas presentaron un IMC significativamente mayor
con respecto a los que recibieron férmulas con menor aporte pro-
teico y leche humana (38). Al realizar un seguimiento a los 6 ahos

se evidencia una notable diferencia en el IMC entre los grupos
alimentados con férmulas infantiles, a favor de quienes recibieron
menor contenido proteico (38).

Los efectos protectores de la leche humana en comparacién con las
férmulas infantiles en los nifnos son: mejor habilidad para regular la
sensacion de hambre y saciedad (39) por la posible modulacion de
algunas hormonas o componentes similares a hormonas, como la
leptina y la ghrelina (40) contenidas en la leche humana; la calidad
de la grasa con mas de un 99% de triglicéridos con un alto conte-
nido de acidos grasos poliinsaturados de cadena larga (LC-PUFA)
y colesterol asi como un importante porcentaje de carbohidratos
no digeribles (30%) de la leche humana que permanecen a lo largo
del tracto gastrointestinal como un sustrato beneficioso para las
cepas intestinales (Lactobacillus y Bifidusbacillus) (41).

Todos estos elementos contribuyen a un crecimiento lento en ni-
fios amamantados en comparacion con los que reciben férmulas
infantiles. Este patron de alimentacion limita la carga a las células
beta del pancreas (42) que conlleva a un incremento en el depé-
sito de LC-PUFA en las membranas tisulares, el desarrollo de un
control mas eficiente de la sintesis endégena de colesterol y mo-
dificaciones favorables del medio intestinal (43).

Se sugiere que la programacién de concentraciones relativas de
leptina vinculada a la alimentacién en los primeros meses de vida
puede relacionarse con obesidad en etapas posteriores de la vida,
ya que esta hormona es un mediador del aparato nutricional sen-
sitivo ambiental que dirige la programacion metabdlica y tiene un
papel fundamental en el sistema endocrino para alcanzar la ho-
meostasis de la energia. Tanto en nifos a término como pretér-
mino se ha observado una asociacién inversa entre la leptina del
corddn umbilical y el IMC (44).

Niveles de leptina en sangre se correlacionan con las reservas to-
tales de grasa corporal. Durante el ayuno o de la pérdida de peso,
la leptina disminuye, mientras que aumenta durante la sobreali-
mentacion o la ganancia de peso (45) (Figura 2).
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Figura 2. Regulacién de la Leptina
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COMPOSICION DE LA MICROBIOTA Y OBESIDAD

La microbiota intestinal es un complejo ecosistema formado por
500 a 1000 especies diferentes de bacterias, la mayoria anaero-
bios estrictos con una marcada influencia en el metabolismo, en
la utilizacion de energia y en enfermedades metabdlicas del hués-
ped (46). La microbiota es un factor ambiental que contribuye con
la aparicidén de obesidad. El fenotipo obeso se relaciona con ma-
yor fermentacién microbiana, extracciéon de energia y regulacion
del metabolismo periférico (47,48).

Recientes avances cientificos apuntan hacia un bajo grado de infla-
macion sistémica y determinadas caracteristicas de la microbiota
local intestinal como factores que predisponen a la sobrealimenta-
cion. El género Bifidobacterium afecta la cantidad y calidad de la
microbiota durante el primer afo de vida, y se ha observado una
mayor concentracién en ninos eutréficos a los 7 anos de edad en
comparacién con los que desarrollan sobrepeso (49,50).

Las Bifidobacteria, especialmente B. breve, B. infantis, y B. lon-
gum, tipifican la composicién de la microbiota intestinal de nifios
alimentados con leche humana, y la presencia de oligosacaridos
favorecen su transito en el intestino. Se ha demostrado que la
lactancia materna estd asociada en un 13-22% con reduccién de
sobrepeso y obesidad en la nifez, y que la duraciéon del amaman-

tamiento esta inversamente asociada con el riesgo de sobrepeso.
Se sugiere que las Bifidobacteria constituyen un enlace interno
entre la alimentacion con leche humana y el desarrollo del peso.
En condiciones alteradas, la microbiota intestinal permite la hidré-
lisis de los polisacéridos no digeribles en monosacéridos facilmen-
te absorbibles y la activacién de la lipasa lipoproteica por accion
directa en el epitelio intestinal. En consecuencia, la glucosa se ab-
sorbe rapidamente y los acidos grasos son almacenados en exce-
so. Ambos procesos refuerzan la ganancia de peso. El incremento
del nimero de bacteroides en la microbiota intestinal predispone
al almacenamiento de energia y obesidad. Las alteraciones de la
microbiota en humanos durante el periodo critico de maduracién
estéan relacionadas al desarrollo de condiciones inflamatorias como
alergia y se sugiere una relacion entre el asma y obesidad (49).

CRECIMIENTO COMPENSATORIO EN MENORES DE DOS
ANOS NACIDOS A TERMINO, PRE-TERMINO Y RIESGO DE
ENFERMEDAD CARDIO-METABOLICA

La evaluacién del crecimiento y desarrollo es fundamental a fin de
detectar una ganancia excesiva de peso, ya que ésta genera un
impacto negativo en la salud infantil. Para lograr un crecimiento
lineal armdnico es indispensable promover la lactancia materna
exclusiva durante los primeros 6 meses de vida, seguida de una
alimentacién complementaria que incorpore progresivamente ali-
mentos nutritivos de baja densidad caldrica (22,38,50-54).

Un crecimiento rapido debido a una sobrealimentacién en eta-
pas tempranas de la vida ocasiona un crecimiento compensato-
rio, conocido en inglés como catch-up growth, el cual favorece la
obesidad en ninos pretérmino y a término con peso bajo al nacer
(55,56). Una dieta alta en energia luego del alta hospitalaria puede
promover un crecimiento compensatorio a expensas de una alta
adiposidad especialmente de masa grasa visceral, mientras que
un consumo proteico adecuado a sus requerimientos favorece la
ganancia de masa magra (19,57). Ademas este crecimiento com-
pensatorio exagerado pone en riesgo la salud cardiometabdlica
futura de los nifios (58,59). Se ha observado que ninos pretérmino,
a los 4 y 6 anos de edad presentan una distribucion distorsionada
de la grasa corporal a expensas de una mayor adiposidad central
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y menor grasa periférica, en comparacién con sus pares nacidos
a término, lo cual sugiere que los primeros tienen mayor riesgo
cardiometabdlico en etapas posteriores de la vida (60).

Cuando sea imposible continuar la lactancia materna, al iniciar la
alimentacién complementaria, se recomienda el uso de férmulas
de continuacién con bajo contenido proteico, en lugar del uso de
la leche entera de vaca, por su alto contenido de proteinas (4,54).
Para prevenir la obesidad es importante identificar los periodos
criticos para su desarrollo. Se ha observado que la adiposidad au-
menta en el primer afio de vida, luego disminuye y vuelve incre-
mentarse a los 6 anos de edad; este comportamiento se conoce
como rebote adiposo. Por lo general, un rebote adiposo tempra-
no (antes de los 5,5 afos) predispone a alta adiposidad, una edad
Osea adelantada y crecimiento acelerado; cuando ocurre luego de
los 7 ahos se observa una baja adiposidad. El rebote temprano
estd asociado a ECRN (61,62).

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA Y RIESGO DE SOBREPE-
SO Y OBESIDAD EN EL NINO MENOR DE 10 ANOS

La alimentaciéon complementaria representa el periodo de transi-
cién de la lactancia materna a los patrones alimentarios familiares,
principalmente debido a la introduccién de alimentos distintos a la
leche humana que aportan al menos el 50% del consumo calérico
total (7).

Al iniciar la alimentacién complementaria se pueden adoptar dis-
tintos patrones que suponen riesgo para sobrepeso, obesidad y
otras ECRN, debido a un alto consumo de energia, proteinas,
grasa saturadas, sal, azlcar libre y bajo consumo de frutas y vege-
tales (63). Se recomienda el inicio de la alimentaciéon complemen-
taria a los 6 meses de edad (51,64,65).

La introduccidn de alimentos sélidos antes de los 4 meses de edad
en niNos que nunca recibieron lactancia materna o la recibieron me-
nos de 4 meses en comparacion con los que la recibieron después
de esta edad, aumentd en 6 veces el riesgo de obesidad a los 3 anos
de edad, independientemente de la velocidad de crecimiento (36).

De manera natural los seres humanos tienen preferencias por sa-
bores con alto contenido de azlcar y sal, sin embargo, las expe-
riencias sensoriales de las etapas tempranas de la vida pueden
modificar estas preferencias.

Madres que consumen alimentos saludables transmiten estos sa-
bores al liquido amnidtico y a la leche humana y los ninos que reci-
ben lactancia materna tienen mayor aceptacion de estos sabores
que los alimentados con férmula artificial (66).

Independientemente del modo de alimentacién temprano, los ni-
fos menores de dos anos pueden aprender a través de una expo-
sicidn repetida y variada de alimentos. Para que ocurra este apren-
dizaje estos alimentos deben formar parte de la dieta familiar y la
exposicion debe ser sostenida en el tiempo. Ensenar a los nifos a
comer alimentos con contenidos bajos de sal y aztcar, como frutas
y vegetales, durante la alimentacién complementaria puede ayu-
dar a evitar consumos excesivos de alimentos no saludables que
condicionen riesgo de enfermedades en el futuro (66).

Energia: por lo general, en ninos menores de 2 anos, el consumo
de energia estd determinado por las practicas de alimentacion,
en especial por el uso del biberdn, el cual interfiere en el desa-
rrollo de la autorregulacién sélida de la ingesta en comparacién
con la alimentacién con leche humana (39,63,67) y es un factor
independiente asociado a la ganancia de peso de los ninos.Las
madres de nifios alimentados con biberén,incluso que contengan
leche humana,tienen mas dificultades para comprender las claves
de hambre-saciedad de sus hijos, lo que conduce a la sobreali-
mentacion (68).En Venezuela esta situacidon es mas grave, debido
a que las madres agregan cereales y azlcar a la preparacion del
biberdn (69).

Para evitar la ganancia excesiva de peso las recomendaciones de
energia se deben realizar de acuerdo al informe de FAO 2004, las
cuales son 10-25% inferiores a las recomendaciones de esta orga-
nizacién realizadas en 1985 (70).
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Macronutrientes

Proteinas: La ingesta de proteinas, tanto en calidad como en can-
tidad, durante los primeros anos de vida, tiene efectos importan-
tes sobre la salud a largo plazo. Si el nifo recibe leche humana en
forma exclusiva, el aporte proteico es del 5-7% del aporte total
de energia, pero si recibe féormula infantil esta en 8-9%, lo que au-
menta la ingesta proteica en promedio 0,5g/kg/d. Si recibe leche
entera de vaca, el aporte proteico asciende a 20% (16,63,71).

Al iniciar la alimentacion complementaria, el aporte proteico au-
menta hasta 14-15%. En caso de que este aporte sobrepase el
16% de la distribucién calérica total, los niveles de IGF-1 se elevan
en un 20% y los de insulina sérica en un 100%, siempre y cuando la
fuente sea leche entera de vaca, lo cual aumenta la probabilidad
de desarrollar sobrepeso. Esto no se ha observado con carnes ni
proteinas de origen vegetal (7,71-74).

En la reciente revisién de las recomendaciones de energia y nu-
trientes para la poblacidn venezolana los valores de referencia de
proteinas fueron inferiores a los del ano 2000. Las proteinas en
relacion al aporte de energia total no deben ser inferiores a 10%
ni mayores a 14% (75).

Carbohidratos: Comprenden un variado grupo de nutrientes que
van desde los azlcares simples, los carbohidratos de lenta absor-
cién a la fibra no digerible, su velocidad de absorcién es clave en
la regulacién de la respuesta insulinica (76).

El consumo de carbohidratos refinados en cuanto a cantidad y
precocidad en su introduccién condiciona riesgo de obesidad y
comorbilidad asociada. Se ha demostrado una estrecha relacién
entre el consumo de bebidas endulzadas con azlcar y el exceso
en la ganancia de peso en ninos (77); sin embargo, recientemente
se ha cuestionado esta relacidn (78). La principal fuente de azucar
anadida en la dieta proviene de bebidas endulzadas: jugos de fru-
tas, aguas saborizadas, bebidas carbonatadas, para deportistas y
energizantes (77).

Ademas de contribuir con la densidad energética de la dieta, los
carbohidratos simples o refinados producen alteraciones metabé-

licas en funcién de su indice glicémico, lo que puede condicionar
riesgo para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, independien-
temente de obesidad (77). La fructosa proveniente del azlcar y
del jarabe de maiz (principal endulzante de bebidas industrializa-
das) promueve la dislipidemia y el depdsito visceral de grasa posi-
blemente por el aumento de la lipogénesis hepatica de novo (77).
Existen evidencias de que tan precozmente como a las 4 meses
de edad hay un alto consumo de dulces y bebidas azucaradas
(63,79,80). Un estudio en ninos venezolanos entre 1y 3 anos de
edad reporté que el azlicar es el segundo alimento mas consumi-
do (69), los jugos azucarados envasados son la cuarta fuente mas
importante de carbohidratos y las bebidas gaseosas ocupan el oc-
tavo lugar del consumo total de carbohidratos (81).

Tabla 1. Ingesta segura de proteinas segin grupo de edad

Edad (afios) Proteinas (g/kg/d)
<1 1,14 1,80
1a3 0,90 -1,14
4a6 0,86 -0,89
7a10 0,91-0,92
p A

Fuente: Guerra et al, 2013 (75)

Fibra dietética: debido a su papel determinante en la microbio-
ta intestinal, el tipo y la cantidad de fibra de la dieta estan sien-
do ampliamente estudiados en la actualidad. Se ha observado un
aumento en la relacién Firmicutes/Bacteriodetes en obesos, en
comparacién con individuos delgados, y su valor se reduce con
la pérdida de peso durante dietas bajas en calorias (82); por lo
tanto, esta relacidon podria considerarse un biomarcador de obe-
sidad (76).

Grasas: los lipidos son fundamentales en el aporte caldrico total y
su calidad en las primeras etapas de la vida es clave para el ade-
cuado suministro de energia y nutrientes (83).
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La Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria coincide con
la recomendaciéon de la Academia Americana de Pediatria (AAP)
respecto a que no deben hacerse restricciones de grasa en los pri-
meros 2 anhos de vida, debido a que el 50% del aporte calérico de
la leche humana proviene de las grasas y los alimentos recomen-
dados para esta edad no incrementan el porcentaje de calorias
derivados de este macronutriente (84-86).

En niflos mayores de 2 anos se recomienda un aporte total de
grasas de 20% a 30% (87-89). Esto se enfoca en implementar una
dieta baja en grasas saturadas y colesterol < 300mg/d, con una
relacion Omega 6 / Omega 3 de 5/1 y menos de 1% de acidos
grasos trans (85). Con respecto a los acidos grasos esenciales se
recomienda un aporte de 3-4,5% de acido linoleico y de 0,4-0,6%
de 4&cido alfa linoleico (83,85,89). No se ha investigado el papel
de los acidos grasos esenciales con respecto al desarrollo de teji-
do adiposo y riesgo de obesidad (83).

La relacion entre el consumo de grasa y ganancia de peso o au-
mento en el indice de Masa Corporal en menores de 7 afios no ha
sido demostrada (84,90). En una muestra de nifos y adolescentes
venezolanos se observé una relacion entre el excesivo aporte die-
tario de grasas y la disminucion de niveles séricos de leptina, lo
que podria explicar el origen de la malnutricion por exceso, por-
que la reduccién en la secrecidn de leptina por parte del adipocito
aumenta la ingesta de alimentos (91).

Vitaminas y Minerales

Vitamina D: La vitamina D inhibe la acumulacion de grasa, au-
menta la sintesis de proteina, preserva las células pancreaticas,
disminuye la resistencia a la insulina y reduce el apetito, por tanto
favorece el control de la obesidad y la diabetes tipo 2 (92). Se
ha reportado una asociacién entre valores bajos de vitamina D y
obesidad, pero sus mecanismos no estan del todo claros; se ha
postulado que el secuestro de la vitamina D en el tejido adiposo
-donde se expresan los receptores de esta vitamina- podria ser la
causa de esta alteracion (93).

En nifios y adolescentes obesos el grado de adiposidad medido
por IMC mostrd una asociacion inversay significativa con los nive-
les de 25(OH)D3 (94). En nifios y adolescentes obesos y eutréficos
la adiposidad visceral resulté un predictor independiente de los
niveles bajos de vitamina D (95). En estudios de suplementacion
también se ha puesto de manifiesto esta relacion antagdnica que
implica que a mayor nivel de masa grasa se requerirdn mayores
dosis de vitamina D para alcanzar la replecién (96).

En la reciente revisién de las recomendaciones de energia y nu-
trientes para la poblaciéon venezolana se aumenté el aporte diario
de vitamina D para los nifilos menores de 2 afios hasta 400 Ul/dia
(97).

Vitamina A: Diversos estudios sugieren que la deficiencia de vi-
tamina A puede incrementar el riesgo de obesidad; el acido re-
tinoico regula la produccién de diversas adipokinas incluyendo la
leptina y resistina, las cuales controlan el consumo de alimentos, el
gasto energético y la composicidn corporal (98). Se ha reportado
una correlaciéon negativa entre niveles de carotenoides, vitamina
E y el IMC en nifos y adolescentes; mientras que se encontrd
una asociacion positiva entre las concentraciones de retinol con el
grado de adiposidad en nifios (99,100).

Calcio: este mineral actia modulando el metabolismo energéti-
co y reduciendo el riesgo de obesidad. Tanto el calcio elemental
como el proveniente de los lacteos ejercen efectos comparables.
Sin embargo, el calcio lacteo tiene mayor efecto en la disminucidn
del depdsito de grasas (101,102).

Hierro: El estado nutricional del hierro en pacientes con sobrepeso
u obesidad ha sido evaluado en distintos contextos sin resultados
consistentes. En nifios y adolescentes con peso normal, sobrepe-
so y obesidad se demostré una mayor prevalencia de anemia por
déficit de hierro en los obesos en relacién a los normopeso y una
correlaciéon negativa entre los valores de hierro y el IMC (103).Se
ha observado que los nifos con sobrepeso tiene dos veces mas
riesgo de presentar déficit de hierro que la poblacién general, por
lo que se plantea la necesidad de investigar esta condicion en los
nifos con IMC elevado (104). Las posibles causas del déficit de
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hierro en pacientes con sobrepeso y obesidad podrian ser: un au-
mento en los requerimientos por el incremento en el crecimiento
y superficie corporal, un aporte dietético insuficiente por el consu-
mo de alimentos de bajo valor nutritivo, dietas restrictivas a repe-
ticion, factores genéticos, inactividad fisica y un incremento en los
niveles de hepcidina parcialmente mediada por la leptina (105).

Zinc: Se ha observado déficit de zinc en nifios obesos, pero su
efecto metabdlico no ha sido bien estudiado. El zinc forma parte
del metabolismo de las hormonas involucradas en la fisiopatologia
de la obesidad, tal como la insulina y leptina, ademas de partici-
par en el metabolismo de los macronutrientes (98,106,107).

Sodio: Hay evidencias cientificas del efecto adverso del excesivo
consumo de sal sobre la salud. El mayor aporte de sodio de la die-
ta proviene de alimentos industrializados. Se ha demostrado efec-
to directo del sodio sobre la presién sanguinea e indirecto sobre
la obesidad (108), a través del aumento del consumo de liquidos
que incluyen bebidas azucaradas. La reduccién de 1 g/d de sal
esta relacionada con la disminucion de 100 g de liquidos totales y
27 g de bebidas azucaradas (109), aunque se ha observado que el
aumento de peso debido a la sal puede ser independiente de la
ingesta de bebidas azucaradas (110).

CONCLUSIONES

* El crecimiento y el desarrollo son caracteristicas clave
para los nifos y constituyen marcadores sensibles de
salud y nutricion. Para el pediatra es indispensable su eva-
luacién y seguimiento como parte de la consulta de ninos
sanos.

® La nutricion adecuada de la madre durante la gesta-
cién y de los ninos durante los primeros anos de vida es
fundamental para lograr una buena salud en etapas pos-
teriores y en la edad adulta. Por el contrario, la nutricion
inadecuada durante los periodos criticos puede conducir
a malnutricién por déficit y exceso y a enfermedades cré-

nicas en la edad adulta.

* La reduccidn de proteinas en las formulas infantiles in-
duce respuestas metabdlicas y endocrinas parecidas a las
obtenidas con la alimentacién con leche humana, la cual
es insustituible.

¢ La alimentacién con leche humana reduce la obesidad
en un 20% en etapas posteriores del crecimiento. Los ni-
fos amamantados tienen mejor habilidad para regular la
sensacion de hambre y saciedad.

e El inicio de la alimentacién complementaria debe ser a
los 6 meses de edad.

e E| elevado aporte proteico y el alto consumo de bebi-
das azucaradas industrializadas estan asociados a mayor
riesgo de obesidad.

® Un suministro bajo de acidos grasos ®-3 y elevado de
acidos grasos ®-6 durante el desarrollo inicial se asocia
a caracteristicas posteriores del sindrome metabdlico,
como dislipidemia, resistencia a la insulina e hiperfagia.

* El incremento del nimero de bacteroides en la micro-
biota intestinal predispone al almacenamiento de energia
y obesidad.

* Se ha reportado una asociacién entre obesidad y valo-
res bajos de vitaminas A, D, calcio, hierro y zinc, pero sus
mecanismos no estan del todo claros.

® La nutricidon adecuada en los primeros 1000 dias de vida
es fundamental para el pleno desarrollo del potencial hu-
mano; el periodo entre la concepcidon y los dos afos de
edad es una “ventana de tiempo critica” para la promo-
cién del crecimiento, el desarrollo y una salud éptimos.

47



48

RECOMENDACIONES

* La reduccion de nacimientos pre-término y disminucién
de los factores de riesgo para ECRN debe ser competen-
cia de obstetras y pediatras, a fin de promover la salud a
largo plazo.

* Se recomienda una intervencién médica precoz y ade-
cuada, en especial en los periodos de rapido crecimiento,
a fin de prevenir la obesidad en nifos, ya que esta asocia-
da con alto riesgo de persistencia en la edad adulta.

* Se recomienda la lactancia materna exclusiva durante
los primeros 6 meses de vida y en forma ideal hasta los 2
ahos, ya que esta comprobado que la ingesta excesiva de
proteinas en esta etapa estéd asociada con obesidad en
anos posteriores.

e La alimentacion complementaria debe iniciarse a los 6
meses de edad.

* Cuando sea imposible continuar la lactancia materna y
se haya iniciado la alimentacion complementaria, se de-
ben administrar férmulas infantiles de continuacién con
bajo contenido proteico de alta calidad, en lugar de la
leche entera de vaca, ya que ésta proporciona un aporte
muy elevado de proteinas y grasa saturada.

* Es necesario ajustar las recomendaciones venezolanas
actuales de vitamina D para nihos y adolescentes obesos.

* Se recomienda una ingesta de fibra dietética acorde a la
edad del nino, ya que ésta desempena un papel deter-
minante en la microbiota intestinal.

 Durante el primer afio de vida no debe agregarse sal a
las preparaciones; se debe restringir el consumo de ali-
mentos industrializados por su alto contenido de sodio.
No se debe permitir el ahadido de sal en la mesa.
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RESUMEN

El Sindrome Metabdlico, la Diabetes tipo 1 (DM1) y Diabetes tipo
2 (DM2) son condiciones con tendencia a incrementar su inciden-
cia en la poblacién pediatrica, constituyéndose en las enferme-
dades crénicas mas comunes en la ninez. Los estudios sobre epi-
genética permiten comprender la influencia del medio sobre la
expresion de susceptibilidad a enfermedad crénica. La DM1 es
una condicién autoinmune, y existe evidencia de que esta autoin-
munidad puede ser inducida tan temprano como en el primer tri-
mestre de vida, factores nutricionales han sido involucrados como
moduladores de esta autoinmunidad. La DM2 tiene estrecha rela-
cién con el desarrollo de Obesidad y Sindrome Metabdlico, se ha
relacionado con malnutricion in Gtero, ganancia de peso precoz y
rapida en ninos con bajo peso al nacer, rebote adiposo temprano
y dietas hipercaldricas. Se ha otorgado un papel protector a la lac-
tancia materna sobre el desarrollo tanto de DM1 como de DM2,
asi como la exposicidon temprana a proteinas complejas dietéticas,
como las de la leche entera de vaca, constituyen factores de ries-
go. Se recomienda la pesquisa de DM2 en nifios mayores de 5
anos con sobrepeso y otros factores de riesgo, asi como promover
el buen estado de salud durante la gestacion y la ninez mediante
una dieta adecuada y ejercicio, apoyando la lactancia materna.

Palabras clave: Sindrome Metabdlico, Diabetes Mellitus tipo 1,
Diabetes Mellitus tipo 2, Nutricion Temprana, Ninos

SUMMARY

The Metabolic Syndrome, type 1 diabetes (DM1) and type 2 dia-
betes (DM2) are conditions that tend to increase their incidence
in the pediatric population, becoming the most common chronic
diseases in childhood. Epigenetic studies allow us to understand
the influence of environment on the expression of susceptibility
to chronic disease. DM1 is an autoimmune condition, and there
is evidence that this autoimmunity can be induced as early as the
first quarter of life, nutritional factors have been implicated as mo-
dulators of this autoimmunity. DM2, in close connection with the

development of obesity and metabolic syndrome has been asso-
ciated with malnutrition in utero, early and rapid gain weight in
children with low birth weight, early adiposity rebound and high-
calorie diets. Has been granted a protective role of breastfeeding
on the development of both DM1 and DM2, and early exposure
to complex dietary proteins, such as those of whole cow’s milk, are
risk factors. The screening of DM2 in children older than 5 years
with overweight and other risk factors is recommended, as well as
promoting good health during pregnancy and childhood through
proper diet and exercise, supporting breastfeeding.

Key words: Metabolic Syndrome, Type 1 Diabetes, Type 2 Diabe-
tes, Early nutrition, Children
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INTRODUCCION

La diabetes es una de las enfermedades crénicas mas comunes
en la ninez; la diabetes tipo 1 es la que tradicionalmente se ob-
serva en este grupo etario, con una tendencia a incrementar su
incidencia al pasar de los anos (1,2). Con la epidemia mundial de
obesidad, de la cual no escapa la poblacién infantil, se observa un
incremento progresivo de la incidencia de sindrome metabdlico y
diabetes tipo 2 en ninos menores de 10 anos (3,4).

En Venezuela los reportes de sindrome metabdlico en nifios son
aislados y la prevalencia varia entre 3,4% y 13,6%, dependiendo
de la poblacién estudiada; es mas frecuente en adolescentes (5,6).
En el Hospital de Ninos J.M. de Los Rios de Caracas, el centro que
atiende al mayor nimero de nifios con diabetes en Venezuela, en
la consulta por esta patologia se observé un aumento de la fre-
cuencia de diabetes tipo 2 de 1,7% a 7,3% entre 1987 y 2002 (7).
La epigenética constituye una base molecular sélida que permite
comprender la influencia del medio ambiente en el fenotipo de la
proxima generacion y en las venideras, lo cual incluye susceptibi-
lidad a enfermedad crénica (8, 9). Por lo tanto, la capacidad de
expresion de la informacidn genética depende de la interaccidn
del individuo con el ambiente y se hace infinita, asi como las posi-
bilidades de intervencién.

En el presente articulo se presenta la relaciéon que existe entre la
nutricion temprana y el riesgo diabetes y sindrome metabdlico.

NUTRICION TEMPRANA Y RIESGO DE DIABETES TIPO 1

La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) es una afeccién crénica autoin-
mune que se caracteriza por la pérdida selectiva de células beta
(B), productoras de insulina, en los islotes pancreaticos en indivi-
duos genéticamente susceptibles. La presentacién clinica es pre-
cedida por un periodo asintomatico de duracién variable, durante
el cual aparecen auto-anticuerpos en la circulacién periférica como
marcadores de la autoinmunidad emergente contra las células 3
(10).

Hay 4 auto-anticuerpos relacionados: Anticuerpo contra Células
de los Islotes (ICA —siglas en inglés-), Anticuerpos contra Insulina
(AAIl —siglas en inglés-), anticuerpos contra la isoforma 65-kD de
la Decarboxilasa del Acido Glutamico (GAD) y contra la molécula
IA-2 relacionada con la tirosino-fosfatasa (IA-2A). El nimero de au-
to-anticuerpos detectable esta inequivocamente relacionado con
el riesgo de progresién a la forma clinica de DM1, demostrado
tanto en estudios familiares como en cohortes de poblacién ge-
neral. La positividad para 3-4 anticuerpos se asocia con un riesgo
de desarrollar DM1 en el rango de 60-100% en los siguientes 5 a
10 anos (11).

Existe evidencia de que esta autoinmunidad puede ser inducida
tan temprano como en el primer trimestre, de vida, lo que otorga
un papel critico a los factores ambientales en la patogénesis de
DM1 (11-13).

Estd demostrado que algunos Antigenos de Histocompatibilidad
DR (HLA-DR) estan asociados con la DM1, aunque se ha observa-
do que solo uno de cada 20 sujetos con alta susceptibilidad desa-
rrolla la enfermedad, lo que soporta un fuerte impacto ambiental
en el desarrollo de esta (11).

Estudios en gemelos monocigotos muestran que sélo del 13% al
33% de los pares comparte la enfermedad, lo que indica que hay
una discordancia genética adquirida posconcepcional o una expo-
sicidn putativa diferente a factores ambientales (11).
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En la dltima mitad del siglo XX ocurrié un aumento considerable
de la incidencia de DM1 en el mundo, lo cual no puede ser expli-
cado exclusivamente a un aumento de la susceptibilidad genética
de la poblacién, sino més bien pareciera ser reflejo de cambios
ambientales y en el estilo de vida. En paises desarrollados, la inci-
dencia de DM1 estad aumentando a mayor velocidad, en especial
en los nifos menores de 5 anos de edad. Ademas se ha observado
en individuos que migran de zonas con baja incidencia de DM1 a
zonas de alta incidencia, un aumento de su frecuencia (13).

Varios factores exdgenos, dietéticos y virales, se han mencionado
como inductores de los fenémenos inmunolégicos que llevan a la
destruccion de células B y finalmente a la aparicion de la enferme-
dad (10, 11).

La lactancia materna exclusiva por menos de 3 meses y la expo-
sicion temprana a proteinas complejas dietéticas, como las de la
leche entera de vaca, constituyen factores de riesgo para la pro-
gresion de la autoinmunidad de la célula B3 o la aparicion de DM1.
Otros factores involucrados en la predisposicién a DM1 son: falta
de suplementacion con vitaminas, exceso de peso al nacer y una
rapida ganancia de peso durante la infancia (10).

Se sugiere que la leche humana puede proteger contra la DM1 a
través de la inmunoglobulina A secretora, que le confiere mejor
respuesta inmune al nifo y un aumento de la proliferacién de célu-
las B, en comparacién con los alimentados con férmulas infantiles
también se presume que la proteccidon puede deberse a la expo-
sicion tardia a antigenos alimentarios. La leche humana contiene
varias citokinas y factores de crecimiento que afectan la madura-
cién del Tejido Linfoide Intestinal (GALT —por sus siglas en inglés-),
lo que facilita el desarrollo de una tolerancia oral normal (11).

Varias teorias han intentado explicar la potencial diabetogenici-
dad de la leche entera de vaca; la exposicion temprana a la insu-
lina bovina podria asociarse con el desarrollo de autoinmunidad y
la pérdida del proceso de tolerancia. Los efectos promotores de
DM1 estarian mediados por GALT, a través de cambios en la per-
meabilidad intestinal (11). Sin embargo, hay estudios epidemiolé-
gicos y modelos animales que no han podido replicar la asociacién

entre el consumo temprano de leche de vaca y el desarrollo de
DM1 (14).

Los mecanismos mediante los cuales una férmula infantil altamen-
te hidrolizada puede proveer proteccion contra la autoinmunidad
de la célula B y la DM1 no estan del todo claros. Los posibles
mecanismos son: (10)

e Eliminacion de la exposicion temprana a insulina bovina
intacta.

® Permeabilidad intestinal disminuida.

e Induccion de la maduracion de células T regulatorias en
el GALT.

* Modificacidn de la microflora intestinal.

En general se desconocen los mecanismos de accién de los dife-
rentes nutrientes que pueden tener un rol en el desarrollo de la
autoinmunidad de la célula .B. También queda por definir si la ex-
posicion a los nutrientes promueve la autoinmunidad de la célula
B o acelera el proceso ya iniciado (11).

Algunas evidencias que requieren estudios mas rigurosos sugieren
que podria ser posible manipular la autoinmunidad de la célula B
mediante la intervencién nutricional durante la nifiez (10).

Hasta ahora no se ha detectado un factor nutricional que esté in-
equivocamente involucrado en el desarrollo de DM1. Por lo tanto,
se requieren mas investigaciones que confirmen la contribucién
de factores dietéticos tempranos en el desarrollo de autoinmuni-
dad de la célula p y DM1, ya que este conocimiento puede pro-
veer medidas para una prevencién primaria segura y efectiva de
la DM1 (10,11).

NUTRICION TEMPRANA Y RIESGO DE DIABETES TIPO 2

La pandemia de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) requiere con ur-
gencia de nuevos enfoques para prevenirla, retrasar su progresion
y limitar sus consecuencias tomando en consideracién la fisiopato-
logia y las nuevas perspectivas de los estudios genéticos y epige-
néticos (15-17).

La dieta se encuentra entre los factores ambientales que parecen
afectar a las marcas epigenéticas. Una nutricion inadecuada po-
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dria estar implicada en un incremento del riesgo a sufrir enferme-
dades metabdlicas (18).

Aunque se plantea que la obesidad y la DM2 son resultado de las
interacciones entre la nutricidon y la genética, hasta el momento
se ha avanzado poco en el conocimiento de los genes especificos
que contribuyen a ambas enfermedades (19).

La DM2 se desarrolla debido a una respuesta inadecuada de las
células  pancreédticas y del tejido adiposo frente a un exceso de
sustratos energéticos, lo que se traduce en un almacenamiento
ectdpico de grasa, resistencia a la insulina, concentraciones eleva-
das de citoquinas inflamatorias y estrés metabdlico. Finalmente,
conduce a una disminucion de la secrecién de insulina y apoptosis
de la célula B, lo que conlleva a una incapacidad para compensar
la resistencia a la insulina (20).

Hay evidencia que demuestra que la malnutricién caldrica o una
dieta baja en proteinas durante el embarazo estan implicadas en
la programacién de la descendencia para el desarrollo de obesi-
dad y diabetes. La desnutricion induce cambios epigenéticos en
las vias hipotaldmicas fetales que regulan el metabolismo (18-20).
Se ha demostrado que el riesgo de DM2 en la edad adulta se in-
crementa tanto por bajo peso al nacer como por la exposicién a
un corto periodo de desnutricién moderada o severa, en la etapa
prenatal o posnatal (21-23).

Queda aun sin resolver si la insulinorresistencia es de causa pri-
mariamente genética o es una consecuencia de la desnutricion in
utero.

También se ha observado que la ganancia de peso precoz y rapi-
da en nifios con bajo peso al nacer eleva el riesgo de desarrollar
DM2; se piensa que esto es atribuible a que estos ninos, pequefios
y delgados al nacer, tienen poca masa muscular y si desarrollan
mucha masa corporal durante el primer ano de vida, ocurre una
desproporcion entre la masa magra y la masa grasa, lo cual podria
llevar a la insulinorresistencia y posteriormente a la DM2 (22,23).
Aunque el conocimiento sobre el impacto de la leche humana en
el desarrollo futuro de DM2 es escaso, hay evidencias que de-
muestran menor incidencia de esta enfermedad en quienes re-

cibieron lactancia materna exclusiva que en aquellos alimentados
con férmulas artificiales. Ademas, se ha reportado una asociacidn
protectora entre la duracién de la lactancia materna y la incidencia
de DM2 en ninos (24).

También hay evidencia que soporta que la exposicion a diabetes
u obesidad materna son determinantes relacionados con DM2 en
la ninez. La exposicion combinada de DM2 y obesidad materna in
Utero eleva el riesgo de DM2 en la descendencia, lo cual también
se observa en adultos jovenes expuestos a DM1 in utero, lo que
sugiere que los efectos de la exposicidon a la hiperglicemia son
similares, sin importar el tipo de diabetes (24-26).

Otro aspecto a considerar es si los constituyentes de la leche de
madres diabéticas podrian afectar a su descendencia. Se sabe que
los niveles de glucosa en la leche de diabéticas moderadamente
controladas son mas elevados y variables que los de las no dia-
béticas. Sin embargo, a la fecha, la evidencia es insuficiente para
determinar si la leche humana previene la DM2 en la descendencia
de mujeres con diabetes gestacional o si tendria efectos menos
beneficiosos sobre el crecimiento y la salud de estos nifos (25,26).

La prediabetes, en la cual la tolerancia a la glucosa, la glucosa en
ayunas o ambas estan alteradas, se asocia con un aumento de la
probabilidad de incidencia de diabetes y enfermedades cardio-
vasculares. El manejo efectivo de la prediabetes puede prevenir o
retrasar la aparicion de ambos trastornos. El estilo de vida (mejo-
ramiento de la dieta, aumento del ejercicio o ambos) puede redu-
cir el riesgo de la incidencia de diabetes, pero fuera de los ensayos
clinicos, la adherencia es un reto (27).

En teoria al intervenir a los pacientes en estado de prediabetes
se podria evitar el deterioro progresivo de las células B o por lo
menos desacelerarlo. Es razonable anticipar que la deteccion y
tratamiento de la prediabetes sea una estrategia eficiente para
lidiar con la epidemia de DM2 y mucho mas si esta se realiza a
edades tempranas (28).

La pesquisa de DM2 en nifos con sobrepeso y otros factores de
riesgo se recomienda a partir de los 10 anos de edad (29). Sin em-
bargo, tomando en cuenta que: en la poblacién venezolana hay
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reportes de 37% de pacientes con DM2 en edades comprendidas
entre 5y 9 anos (7), el ser hispanoamericanos incrementa el ries-
go, y el método para pesquisa estéa al alcance de cualquier centro
de salud con laboratorio clinico basico, las recomendaciones se
adaptaron a la realidad del pais (Tabla 1).

Tabla 1. Pesquisa de DM2 en nifios asintométicos

% R
Criterio
* Sobrepeso (IMC > percentil 90 para la edad y sexo,
o peso > 120% del ideal para la estatura

Mas dos de los siguientes factores de riesgo:

* Historia Familiar de DM2 en primero o segundo grado
* Signos de insulinorresistencia o condiciones asociadas a
insulinorresistencia (acantosis nigricans, hipertension,

dislipidemia, sindrome de ovario poliquistico,
nacido pequefio para edad gestacional)
* Historia Materna de Diabetes durante su gestacion.

Edad de inicio: 5 anos
Frecuencia: cada 3 anos
Método empleado: Glucosa plasmatica en ayuna o
Curva de Tolerancia Glucosada de 2 horas.
‘. V'

ADA Modificado (29).

Tabla 2. Criterios Diagndstico de Prediabetes

* Glucosa plasmatica en ayunas entre 100 y 125mg/dL, o

* Glucosa plasméatica a las 2 horas poscarga de glucosa
(1,75mg/kg, maximo 75g) entre 140 y 199mg/dL

ADA. OMS (29).

Tabla 3. Criterios Diagnéstico de Diabetes

-~

* Glucosa plasmatica en ayunas mayor o igual a 126 mg/dL, o

¢ Glucosa plasmaética a las 2 horas poscarga de glucosa
(1,75mg/kg, maximo 75g) mayor o igual a 200mg/dL, o

* Glucosa plasméatica al azar mayor o igual a 200mg/dL,
acompanado de sintomas de hiperglicemia.

* En ausencia de sintomas la prueba debe ser repetida para
confirmar el diagnéstico

' S

ADA.OMS (29).

Los criterios diagndsticos de prediabetes y DM 2 se muestran en
las tablas 2 y 3, respectivamente. No se utiliza HbA1c, ya que en
Venezuela los métodos no estan estandarizados.

La programacién fetal y neonatal parece contribuir mucho con la
susceptibilidad a la obesidad, la disfunciéon de las células B, el teji-
do adiposo y el sindrome metabdlico (28,30). Los eventos y el es-
tilo de vida a una edad temprana podrian afectar sustancialmente
la susceptibilidad a la DM2. Sin embargo, se debera tener cuidado
de no introducir intervenciones en las etapas criticas del desarrollo
sin evidencia de la seguridad y la eficiencia a corto y largo plazo.
Mientras tanto, hay que promover el mantenimiento de un buen
estado de salud durante la gestacién y la primera infancia median-
te una dieta adecuada y ejercicio, buena calidad en la atencién
obstétrica, neonatal y pediatrica, y apoyar la lactancia materna ex-
clusiva, sobre todo en los grupos de bajo nivel socioeconémico
que estan en mayor riesgo (31,32).

CRECIMIENTO COMPENSATORIO EN NINOS PRETERMINO Y
RIESGO DE DIABETES Y SINDROME METABOLICO

Los nifos pretérmino tienen mayor riesgo de diabetes y sindrome
metabdlico en la edad adulta (33). La incidencia de nacimientos
prematuros estd aumentando en todo el mundo; los primeros ni-
fos pretérmino que recibieron los cuidados pre y neonatales mo-
dernos ahora estan en la década de los treinta, una edad en la
que la incidencia de enfermedades cardiometabdlicas es baja; sin
embargo, los datos de las cohortes de nacidos pretérmino antes
de la introduccion de la atencion moderna sugieren mayor riesgo
de DM2. En adultos jovenes, con antecedentes de bajo peso al
nacer o prematuridad se ha descrito aumento de los factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular, incluyendo presién arterial
mas alta, masa magra corporal mas baja, deterioro de la regula-
cién de la glucosa y tal vez un perfil lipidico mas aterogénico (34).

Las alteraciones fisiolégicas que determinan las relaciones entre
eventos en la vida temprana y etapas posteriores son complejas, e
involucran mecanismos endocrinos y celulares con cambios estruc-
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turales bajo la influencia de factores ambientales y epigenéticos
(35). En la vida fetal los tejidos y los 6rganos presentan periodos
criticos del desarrollo que coinciden con los periodos de divisidn
celular répida. La adaptacion a la falta de nutrientes u oxigeno es
disminuir la division celular, que parece ser uno de los mecanismos
por los cuales la subnutricion puede producir cambios permanen-
tes y esta es la base de la Hipdtesis de Barker. Hay evidencia de
que el pobre crecimiento fetal reduce la cantidad de células pan-
credticas y la produccion de insulina, y disminucion de la sensibili-
dad hepética a la insulina, lo cual predispone a DM2. Igualmente
la elevacidn de la presidn arterial podria explicarse por la disminu-
cion de la elasticidad de las arterias, el exceso de glucocorticoides
y la disminucién de glomérulos renales en nifios con peso bajo al
nacer (36). Sobre esta base de susceptibilidad influye el ambiente
en la etapa posnatal.

El nino pretérmino tiene caracteristicas que se deben considerar
al evaluar el crecimiento compensatorio. El que nace con peso
adecuado para su edad gestacional crece mas lento en las pri-
meras semanas y su crecimiento compensatorio se realiza en un
periodo mayor que en un nifo a término pequeno para la edad
gestacional, periodo que puede durar hasta cuatro afnos. Los muy
prematuros y con severo retardo de crecimiento, especialmente
de longitud, tienen menos probabilidad de alcanzar una talla nor-
mal y en especial si los padres tienen talla baja (37).

El recién nacido prematuro y en especial el nacido pequeno para
la edad gestacional, ademas de tener mayor probabilidad de una
ganancia de peso rapida, si esta ocurre en los primeros 3 meses,
se asocia con mayor resistencia a la insulina durante toda la nifez
y la adolescencia, lo cual aumenta el riesgo de DM2 (33,37,38,39).
Igualmente, se ha observado una asociacién inversa entre la edad
gestacional y los niveles de insulina durante la primera infancia
(38,40).

Ademas de esta predisposicidon a la ganancia rapida de peso en
estos ninos, una ingesta energética excesiva en etapas tempranas
de la vida incrementa el riesgo (41).

En cuanto a estilo de vida, se ha determinado que los adultos naci-
dos muy pequefios o muy prematuros realizan menos actividad fi-
sica y comen menor cantidad de frutas y de productos lacteos (33).

El parto prematuro y peso muy bajo al nacer se han asociado con
el sindrome metabdlico en la vida posterior (41). Los estudios rea-
lizados en pacientes adultos con antecedente de nacimiento pre-
maturo comparado con aquellos nacidos a término han reportado
resultados heterogéneos, algunos no han encontrado diferencias
significativas para la mayoria de los componentes del sindrome
metabdlico, sin embargo, se ha descrito un aumento de las LDL en
los nacidos prematuros lo que puede representar un mayor riesgo
para aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares (42).

En ninos con antecedente de prematuridad se han reportado nive-
les més elevados de triglicéridos y mayor presion arterial sistélica
y diastodlica, asi como mayor presién de pulso que en los nacidos
a término (43,44).

En conclusién, existe una asociacion entre el nacimiento prema-
turo y pequeno para edad gestacional y el riesgo de sindrome
metabdlico y diabetes durante toda la vida, pero los datos no son
homogéneos y las asociaciones pueden ser afectadas por la hete-
rogeneidad de cada poblacién de estudio y por multiples factores
que pueden cambiar con el tiempo (33). Al ser condiciones multi-
factoriales, es dificil precisar el peso especifico de cada factor de
riesgo.

Si bien, la estrategia nutricional éptima en los neonatos prematu-
ros esta por definirse, la orientacién de salud publica para fomen-
tar un estilo de vida saludable es importante para las personas con
antecedente de prematuridad (33).

Cualquier intervencién en el estilo de vida que disminuya los fac-
tores de riesgo, en particular, la presion arterial, y aumento de la
actividad fisica, podria tener un gran potencial para reducir la carga
de enfermedad que de por vida tienen los nacidos pretérmino (34).
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ALIMENTACION COMPLEMENTARIA Y RIESGO DE DIABETES
TIPO 2

La programacion de la salud de un individuo no se detiene al na-
cer, ya que mas tarde en la vida, el fenotipo puede ser influenciado
por la forma en que el nifio es alimentado, sus cuidados, exposi-
cién a alérgenos e infecciones, asi como por las bacterias comen-
sales que colonizan su intestino (45,46).

Una nutricidn inadecuada puede originar modi—ficaciones epige-
néticas que podrian estar implicadas en un incremento del riesgo
a sufrir enfermedades metabdlicas. Pero al mismo tiempo, exis-
te la esperanza de que una nutri~ciéon adecuada, con un aporte
de compuestos que ayuden a mantener el nivel de metilacion del
ADN, pueda ayudar a revertir las marcas epigenéticas de riesgo,
o preve—nir los cambios de metilaciéon que ocurren con la edad o
por efecto de otros factores ambientales (47).

La Hipétesis del Origen de la Salud y Enfermedad propone que la
DM2 se origina en la vida temprana (48). Esta postula que una al-
teracion del crecimiento como resultado de déficit nutricional du-
rante periodos importantes de crecimiento y desarrollo (vida fetal,
lactancia y ninez), resultan en adaptaciones tempranas en estruc-
tura y funcién del cuerpo. Estas adaptaciones pueden beneficiar
a corto plazo la supervivencia, pero pueden también incrementar

el riesgo de enfermedades crénicas a largo plazo, incluyendo la
DM2 (49).

Los efectos a largo plazo sobre la salud adulta de las alteracio-
nes durante el desarrollo posnatal, incluyendo la desnutricién han
sido menos estudiadas, excepto el efecto de la rdpida ganancia de
peso en los ninos con bajo peso al nacer, ya previamente descrito
(33,37-39).

La desnutricién prenatal asi como la desnutricién a lo largo en la
nifnez y su subsecuente recuperacién, pueden tener consecuencias
metabdlicas en la vida adulta, tales como: mayor riesgo de hiper-
glicemia y DM2 (50-52).

La hiperalimentacién y la ganancia acelerada de peso han sido
igualmente asociadas a enfermedad cardiometabdlica. Muchos

estudios han demostrado la correlacién positiva entre obesidad
infantil y desérdenes metabdlicos en el adulto, incluyendo DM2
(53). De hecho ha sido asociada con marcadores de edad biolé-
gica, como es la longitud del telomero leucocitario, relacionando
la obesidad infantil con condiciones nosoldgicas de la vida adulta
como son la enfermedad cardiovascular y la DM2 (54).

El momento en que ocurre el rebote adiposo ha sido relacionado
con riesgo cardiometabdlico (55). La incidencia acumulada de DM2
desciende desde 8,6% en personas cuyo rebote adiposo ocurrié
antes de los 5 anos, a 1,8% en aquellas que ocurrié después de
los 7 afos; el rebote adiposo temprano fue precedido de poca
ganancia de peso en el primer afo de vida (56). Este incremento
de riesgo es independiente del peso al nacer (57).

En general, dietas hipercaldricas causan crecimiento acelerado, en
particular en peso, en los primeros anos de vida y puede ser un
factor de riesgo, incluso mas fuerte que el bajo peso al nacer, para
el desarrollo de sindrome metabdlico y DM2 (58). La composicion
de los alimentos, pareciera menos importante (59).

Un consumo de proteinas mas alto en el segundo ano de vida ha
sido asociado a mayor indice de masa corporal al momento del
rebote adiposo (60) a los 8 anos de edad. Un menor porcentaje de
ingesta proteica se ha relacionado a un rebote adiposo mas tardio
(61).

Se ha postulado que dietas ricas en grasa pueden alterar la to-
lerancia a la glucosa y disminuir la sensibilidad a la insulina. La
composicion de acidos grasos de la dieta, a su vez, afecta la com-
posicion fosfolipidica de los tejidos, lo cual puede relacionarse a
la accion de la insulina alterando la fluidez de las membranas y la
sefalizacion de la misma (62).

Datos sobre el efecto de los acidos grasos trans sobre el metabo-
lismo de la glucosa son escasos y no concluyentes (63).

Alta ingesta de grasa vegetal y acidos grasos poliinsaturados han
sido asociados con bajo riesgo de DM2 (64). Sin embargo, estudios
recientes no han logrado demostrar beneficio en el alto consumo
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de pescado y acidos grasos omega-3 sobre el riesgo de DM2, a
pesar del efecto beneficioso sobre multiples factores asociados a
la enfermedad cardiovascular (65,66).

El consumo de fibra incrementa el sentido de saciedad entre co-
midas y reduce la absorcion de grasa y proteina, lo cual determina
un menor consumo energético, con un efecto sobre el control de
peso. Estos efectos estan asociados a su capacidad para enlente-
cer en transito intestinal permitiendo que los diferentes nutrientes
estimulen las hormonas intestinales que interactdan con el centro
del apetito (67).

El consumo elevado de fibra en nifos entre 8 y 13 afos con sobre-
peso se ha asociado a menor riesgo de sindrome metabdlico (67).
Estd demostrado que una dieta rica en fibra incrementa significa-
tivamente la sensibilidad a la insulina, en especial al utilizar granos
completos (68).

El porcentaje de carbohidratos ingeridos no ha mostrado ser fac-
tor predictor de DM2. Sin embargo, se ha observado que dietas
ricas en carbohidratos con bajo indice glicémico mejoran la sensi-
bilidad a la insulina. La relevancia de la influencia del indice y carga
glucémica ha sido variable. El consumo de bebidas azucaradas es
un riesgo claro para el desarrollo de sindrome metabédlico y DM2.
Un alto consumo de fructosa trae como consecuencia un incre-
mento de los niveles de glicemia e insulina en ayunas, y disminuye
la sensibilidad a insulina (68).

En relacién al suplemento de vitaminas, el déficit de vitamina D en
la poblacién infantil ha sido asociado a incremento de riesgo para
DM2, a través de un aumento de marcadores de insulinorresisten-
cia (69). Esto puede revertirse al corregir la deficiencia (70).

CONCLUSIONES

El Sindrome Metabdlico, la DM1 y DM2 son condiciones con ten-
dencia a incrementar su incidencia en la poblacién pediatrica.

La Obesidad y la DM durante la gestacion incrementan el riesgo
de DM2 en la descendencia.

No hay un factor dietético o nutricional en la nifez que haya mos-
trado inequivocamente estar involucrado en el desarrollo de DM1.
Se han atribuido propiedades protectoras a la leche humanay ala
exposicion tardia a antigenos alimentarios.

La prevalencia de DM2 en los nifos que reciben lactancia materna
exclusiva es mas baja que en aquellos alimentados con férmulas
artificiales. Este papel protector estéa relacionado con la duracidén
de la lactancia.

El riesgo de DM2 se encuentra aumentado en el nifo prematuroy,
en especial, en el nacido pequefo para la edad gestacional.

El rebote adiposo temprano es un factor de riesgo para DM2 inde-
pendiente del peso al nacer.

El déficit de Vitamina D se asocia a un incremento en el riesgo de
DM2.

La adopcién de habitos saludables en el estilo de vida (mejora-
miento de la dieta, aumento del ejercicio o ambos) puede reducir
el riesgo de la incidencia de DM2, pero fuera de los ensayos clini-
cos, la adherencia es un reto.
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RECOMENDACIONES

* Promover el mantenimiento de un buen estado de salud
durante la gestacién y la nifez mediante una dieta ade-
cuada y ejercicio, buena calidad en la atenciéon obstétrica,
neonatal y pediatrica y apoyar la lactancia materna, sobre
todo en los grupos de bajo nivel socioeconémico los cua-
les estdan en mayor riesgo.

* Vigilar la relacién peso/talla en menores de 2 afos y el
indice de masa corporal a partir de esa edad, para pre-
venir el rebote adiposo temprano e identificar nifios en
riesgo.

* Pesquisa de DM2 y prediabetes a todo nino mayor de
5 afos con sobrepeso y que posea dos o mas factores de
riesgo adicionales.

La evidencia cientifica disponible a la fecha lleva a com-
prender cada vez mas la relevancia de un estilo de vida
saludable desde la gestacion hasta el final de la vida.
La prevencion primordial precisa de largos periodos de
tiempo para comprobar su eficacia, sin embargo, se debe
trabajar en la implementacién de politicas publicas que
lleven a que los nifos de hoy sean los adultos sanos del
manana.
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RESUMEN

Las Enfermedades Cardiovasculares (ECV) son la principal causa
de mortalidad a nivel mundial y nacional. La persistente prevalen-
cia global de la mortalidad por ECV y su incremento exponencial
en poblaciones con crecientes indices de pobreza, han conducido
al diseno e implementacidon de estrategias de prevencién, con
base en la historia natural de la aterosclerosis, la cual esta presente
desde la vida fetal. La presencia de factores de riesgo para ECV
en la infancia con persistencia hasta la adultez soporta la hipotesis
de programacién fetal cardiometabdlica para explicar el impacto
de la nutricion sobre el desarrollo de ECV, desde el inicio de la
vida. Con el objeto de establecer los lineamientos nutricionales
para nifios venezolanos de 0 a 9 afos de edad, en el Segundo
Consenso Venezolano Pediatrico de Nutricion: nutricién temprana
y salud a corto y largo plazo, se evalud la evidencia epidemiolégi-
ca publicada a nivel nacional y global sobre factores metabdlicos
y conductuales para riesgo de ECV relacionados con la nutricién
presentes en nifios. Se presentan las conclusiones y recomenda-
ciones del grupo de trabajo: crecimiento y nutricién en la infancia
y riesgo para enfermedad cardiovascular en la adultez. El anélisis
de la evidencia revisada permite afirmar que la alimentacién del
nino de 0 a 9 afos tiene impacto en la presencia de factores de
riesgo para ECV en el adulto. Se sugieren estrategias para la nu-
tricion del nifio con el fin de garantizar un crecimiento y desarrollo
adecuado con un estado de salud cardiovascular 6ptima.

Palabras clave: Aterosclerosis, Factores de Riesgo, Enfermedad
Cardiovascular, Alimentaciéon complementaria, Lactancia mater-
na, Programacion fetal, Nutricidn infantil.

SUMMARY

Cardiovascular diseases (CVD) remains the leading cause of death
globally and nationally. The global persistent mortality prevalence
of CVD and its exponential increase in countries with poverty in-
dex increasing have led to design of prevention strategies, based
on the natural history of atherosclerosis, which is present from the

fetal life. The presence of CVD risk factors in childhood with persis-
tence into adulthood supports cardiometabolic fetal programming
hypothesis to explain the impact of dietary habits on the develop-
ment of CVD, from the beginning of life. In order to establish nu-
tritional guidelines for Venezuelan children of 0-9 years old, in the
Second Venezuelan Pediatric Nutrition Consensus: early nutrition
and health in the short and long term, the national and global epi-
demiological evidence published for metabolic and behavioral risk
factors for CVD related to nutrition present in children was evalu-
ated. Growth and nutrition in childhood and risk for cardiovascular
disease in adulthood working group: findings and recommenda-
tions of the working group are presented. The evidence analysis
suggest that the nutrition of children from 0 to 9 years has an im-
pact on the presence of risk factors for CVD in adults. Strategies
for child nutrition are suggested in order to ensure proper growth
and development with a state of optimal cardiovascular health.

Key words: Atherosclerosis Risk Factors, Cardiovascular Disease,
Complementary Diet, Breastfeeding, fetal programming, child nu-
trition.
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INTRODUCCION

En 2012, dos de cada tres muertes en el mundo se debieron a
Enfermedades No Transmisibles (ENT) (1,2); se estima que la mor-
talidad por ENT para 2020 sea de 44 millones (3) y para 2030 re-
presenten el 69% de la mortalidad total global (4). Las principales
causas de muertes por ENT fueron las Enfermedades Cardiovascu-
lares (ECV), el cancer, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crdénica
(EPOC) y Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) (4). El 90% de la mortali-
dad global por EPOC y mas del 80% de la atribuible a ECV y DM2
ocurrieron en paises de bajos y medianos ingresos (5,6).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) clasifica como ECV
a: Enfermedad Arterial Coronaria (EAC), Enfermedad o Acciden-
te Cerebrovascular (ACV), Enfermedad Vascular Periférica (EVP),
Trombosis Venosa Profunda (TVP), Embolismo Pulmonar (EP), En-
fermedad Cardiaca Reumética (ECR) y Cardiopatias Congénitas
(CCO) (7).

Las ECV presentan un incremento significativo en su incidencia y
prevalencia en paises con un Producto Interno Bruto (PIB) media-
no o bajo (8). A pesar del descenso en la mortalidad por ECV ob-
servado en paises con PIB elevado (9-12), esta continda siendo la
primera causa de muerte y discapacidad en la gran mayoria de los
paises del mundo (2, 5, 7, 9-17) y en naciones con PIB mediano
o bajo es el doble de la registrada en aquellos con PIB elevado
(3,5,7). Cada dia es mas evidente la estrecha relacién entre pobre-
za y mortalidad por ECV, por lo cual urge una adecuada interven-
cién en paises con PIB mediano o bajo que facilite el desarrollo
sostenible de una mejor expectativa de vida, lo cual debe iniciarse
en la infancia (5,7).

El Infarto del Miocardio (IM) y el ACV representan las causas agudas
mas frecuentes de mortalidad y morbilidad por ECV (2,5,7,14,15).
El principal mecanismo patogénico de las ECV es la trombosis a
consecuencia de una placa ateromatosa complicada (18-22). La
formacién de un ateroma implica el endurecimiento de la pared
vascular arterial (23), donde la disfuncién endotelial facilita la acu-
mulacién progresiva de lipidos en la intima arterial con prolife-
racion y crecimiento de células musculares lisas (24), que puede
progresar a necrosis, calcificacion, ulceracion y ruptura (25-27).

La historia natural de la aterosclerosis transcurre enmarcada en una
inadecuada regulacién del metabolismo de lipidos y carbohidratos
(28-33); asi como de las propiedades biomecanicas y reoldgicas del
flujo sanguineo, que contribuye al desarrollo de una respuesta infla-
matoria, local y sistémica (34-38). El desarrollo del proceso ateros-
clerdtico es gradual, su inicio data desde el desarrollo fetal y pro-
gresa gradualmente hasta la edad adulta, se asocia con la presencia
de factores de riesgo clasicos y emergentes, los cuales pueden
agruparse en modificables y no modificables (39-44).

La OMS clasifica los factores de riesgo para la ECV en: asociados
al comportamiento (tabaquismo, sedentarismo, alcoholismo y mal
nutricién), metabdlicos (Hipertension Arterial -HTA-, hiperglicemia,
resistencia a insulina, DM2, dislipidemias, sobrepeso y obesidad),
y otros (pobreza, bajo nivel de instruccién, edad avanzada, sexo,
antecedentes familiares, estrés, depresion, hiperhomocisteinemia,
deficiencias de zinc, hierro, vitamina A) (5,7). Estos le confieren el
caracter multifactorial a la aterosclerosis como mecanismo fisio-
patoldgico de las ECV (45). La fuerte asociacion entre ECV vy los
factores de riesgo metabdlicos y conductuales para aterosclerosis
(46) ha permitido:

Establecer herramientas para:
e Evaluar el riesgo de ECV (47)
e Determinar el riesgo temprano de rotura de la placa
aterosclerdtica (48-50)
e Establecer el perfil genético y epigenético asociado a
riesgo cardiometabdlico y ECV (51-57)
e Desarrollar estrategias de prevencion primaria desde
etapas tempranas de la vida y secundaria, las cuales de-
ben contemplar: medicina basada en evidencias, linea-
mientos para el manejo nutricional, conductual y farma-
coldgico, asi como la deteccidn temprana de factores de
riesgo asociados a ECV en la infancia (9,58,59).

A pesar de la implementacién de estas medidas, cuyos resultados
muestran una reduccién de la tasa de mortalidad por ECV entre
un 30% y un maximo de 80% en paises con PIB elevado (9-11), hay
variedad de controversias desde el punto de vista de disefio de
estas estrategias (60).
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Un aspecto clave en la estructuraciéon de las estrategias disefadas
bajo la premisa de que “la reduccién de los factores debe conlle-
var a una reduccién del impacto de las ECV”, es que en la mayoria
de estas el blanco poblacional han sido sujetos entre 35y 70 anos
de edad, lo cual es un error de disefio, porque el periodo de incu-
bacidn de un ateroma, en el caso mas favorable, se estima en un
minimo de 3 décadas (58).

Desde esta perspectiva, en adultos con ECV establecida las evi-
dencias de intervenciones clinicas y de salud publica sobre facto-
res conductuales, orientadas a establecer un estilo de vida salu-
dable en los que se destaca la habituacién a habitos nutricionales
protectores de ECV y la disminucién del sedentarismo han mostra-
do un aumento en la esperanza de vida (9,58,61). En este sentido
y con base en la historia natural del desarrollo de la placa ateros-
clerdtica, el establecer lineamientos para patrones de habitos nu-
tricionales protectores de ECV desde la infancia, deberia conllevar
a una efectiva disminucién de la mortalidad por ECV en la vida
adulta (39,41, 58).

FACTORES DE RIESGO EN LA INFANCIA PARA LA APARICION
DE ECV EN EL ADULTO

Los principales factores de riesgo metabdlicos para ECV en el
adulto son HTA, hiperglicemia, resistencia a insulina, DM2, disli-
pidemias, sobrepeso, obesidad y Sindrome Metabdlico (SM) (5,7).
En nifios, acorde a la edad, sexo y estatura, se han establecidos
los valores limite para el perfil lipidico sérico en ayunas, indice de
Masa Corporal (IMC), circunferencia abdominal, presién arterial y
SM (61-68).

La evidencia epidemioldgica sobre la evaluacion de factores de
riesgo conductuales y metabdlicos para ECV en la infancia ha mos-
trado que:

e Las experiencias de vida condicionantes de estrés psi-
cosocial desfavorable (violencia familiar, maltrato infantil,
divorcio de los padres, hogar no estructurado) incremen-
tan la prevalencia de enfermedad arterial coronaria, HTA
y DM2 en la adultez (69 -74).

e Existe una relacién directa entre la presencia de factores
de riesgo para ECV y el sedentarismo en la nifez: poca
actividad fisica, mucho tiempo frente al televisor (75-79).

® Una dieta hipercaldrica, baja en vegetales, alta en gra-
sas polinsaturadas y carbohidratos refinados guarda re-
lacién con los patrones familiares de ingesta alimentaria
y predispone al nifno a sufrir ECV en la edad adulta (65,
80-82).

* En nifos, las alteraciones del metabolismo de acido
félico, vitaminas B12 y Bé asociadas con hiperhomocis-
teinemia moderada y severa, se relacionan con ACV y
EVP. Sin embargo, aln no existe evidencia publicada en
el contexto del impacto sobre ECV en la adultez por la
reduccion en los niveles de hiperhomocisteinemia debido
a fortificacién o suplementacién dietética con acido félico
en ninos (83-89).

e La deficiencia de Vitamina D se asocia con elevacion de
la presion arterial sistélica y riesgo de HTA. El incremento
en los niveles de Vitamina D disminuye la presion sistdlica
y el riesgo de HTA, pero no modifica la diastdlica (90).

e Aun cuando los niveles de deficiencia de hierro y su
asociacién con la prevalencia de anemia en nifos no han
sido evaluados en el contexto de riesgo para ECV en el
adulto, es importante senalar que la suplementacién de
hierro disminuye el nivel de estrés oxidativo total asocia-
do a anemia ferropénica (91-96).

* No existe evidencia directa de que la deficiencia de zinc
y magnesio en nifios conlleve a ECV en el adulto. Sin em-
bargo, dada la asociacién directa con los niveles de CT e
inversa con LDL-colesterol y con el indice de resistencia
a insulina en nifos obesos, parametros que guardan rela-
cién con factores de riesgo para ECV en el adulto, se hace
necesario plantear la urgente evaluacién del impacto de
la misma en la prevalencia de ECV (97-103).

89



90

* Valores por encima del percentil 80 de colesterol total,
LDL-colesterol, triglicéridos, presion arterial diastélica y
sistdlica e IMC (Indice de Masa Corporal) son predictores
positivos para el aumento del grosor de la intima media
carotidea como marcador subclinico de aterosclerosis
desde los 3 anos de edad (104).

* Los valores elevados de presion arterial en ninos se aso-
cian positivamente con aterosclerosis subclinica e HTA en
el adulto (105,106).

* Niveles séricos elevados de lipidos durante la infancia
tienen valor predictivo positivo de dislipidemia y riesgo
elevado de ECV en la adultez (104,107,108).

* El sobrepeso se asocia con un incremento en los valores
de presidn arterial sistdlica y diastdlica, hipertrofia ven-
tricular izquierda, indice de resistencia a insulina, niveles
séricos de acido Urico, colesterol total y LDL, insulina y
triglicéridos. El efecto es mayor en los nifios obesos y sus
implicaciones en el riesgo para ECV en la adultez podria
ser mayor (109,110).

* | a presencia de sindrome metabdlico y obesidad en la
infancia se asocia con elevado riesgo de aterosclerosis
subclinica, elevacion de PAS y dislipidemia (111-113).

La evidencia mostrada soporta la hipdtesis de que las alteracio-
nes del crecimiento como resultado de déficit nutricional durante
periodos importantes de crecimiento y desarrollo (vida fetal, lac-
tancia y nifez), resultan en adaptaciones tempranas en estructura
y funcién del cuerpo, que pueden conllevar a un incremento del
riesgo de enfermedades crénicas a largo plazo, como la ECV. De
alli la importancia de establecer patrones dietéticos para una ade-
cuada programacion nutricional desde la infancia que garantice el
mejor beneficio de salud a corto y largo plazo para la prevencion
y control de ECV en la edad adulta (114-118).

El desarrollo de los cambios vasculares tiene su origen en las eta-
pas pre y posnatal (114-117). Las alteraciones durante las fases de
la gestacion pueden conducir a cambios en el crecimiento fetal,
los cuales se han relacionados con un elevado riesgo para ECV en
la adultez (114,116). De igual manera, el balance nutricional en el
periodo posnatal y la tasa de crecimiento y desarrollo durante la
infancia y la nifez juegan un papel fundamental en la programa-
cién de los cambios cardiometabdlicos del adulto (117, 120).

LACTANCIA MATERNA'Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La lactancia materna es un hecho biolégico sujeto a modificaciones
por influencias sociales, econdmicas y culturales, que ha permane-
cido como referente para la alimentacién de los nifos desde los
origenes de la humanidad hasta la actualidad, la cual aporta todos
los nutrientes, anticuerpos, hormonas, factores inmunitarios y an-
tioxidantes que los ninos necesitan (121,122). La alimentacién con
leche humana de forma exclusiva cubre todos los requerimientos
nutricionales los primeros seis meses de vida para luego ser con-
tinuada conjuntamente con la alimentacién complementaria hasta
los dos afios (123).

La calidad y cantidad de nutrientes ingeridos por la madre deter-
minan la composicién de su leche y por tanto, la nutriciéon de su
hijo durante la lactancia materna. La leche humana representa un
factor fundamental en la programacion cardiometabdlica del nifo
(124).

La evidencia epidemiolégica muestra que la leche humana tiene
efecto protector determinante para el desarrollo y presencia de
factores de riesgos (HTA, DM2, obesidad, sobrepeso, dislipide-
mia, SM) y eventos clinicos de ECV en el adulto. (125-128). La du-
racion de la alimentacidon exclusiva con leche humana se asocia
con una mejor funcién endotelial en el adulto, menores niveles de
PAS y PAD en la nifez, adolescencia y edad adulta, y esta inversa-
mente asociada al riesgo cardiometabdlico (124, 129-131).

Los mecanismos que permiten explicar el efecto protector de la
leche humana (124) para ECV son:
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® Menor concentracion de sodio que las férmulas artificiales.
e Alto contenido de acidos grasos de cadena larga.

e Adecuados aportes de energia y proteinas.

* Modulacién de la actividad de la HidroxiMetilGlutaril-
Coenzima A (HMG-Coa).

* Incremento de la actividad del receptor de LDL (LDL-R).
* Modulacién de la actividad de las hormonas que regu-
lan el metabolismo energético (leptina, adiponeticna, re-
sitina, ghrelina).

® Modulacién de la tasa de crecimiento y de la ganancia
de peso.

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA Y RIESGO DE ENFER-
MEDAD CARDIOVASCULAR

En el continuum de programacién cardiometabdlica, la introduc-
cién de alimentos complementarios representa un paso importan-
te, con especial atencion a la ingesta de proteinas. A pesar de que
la definicion de alimento complementario por la OMS destaca y
fomenta la continuidad de la alimentacion con leche humana a los
nifios con una edad mayor a 6 meses, deja implicito que lo funda-
mental es suplir al niho de los requerimientos energéticos y nu-
trientes necesarios cuando, por razones de demanda nutricional,
la leche humana no sea suficiente para garantizar un crecimiento
y desarrollo éptimos, sin que ello implique el destete (122, 124,
132-134).

La evidencia epidemioldgica sobre los determinantes en el inicio
de la alimentacidon complementaria muestra que:

* El inicio e incorporacién de un alimento complementa-
rio debe responder un aporte marginal o deficiente de
un nutriente asociado a la ingesta de leche humana (135).

® La edad 6ptima para el inicio de la alimentacion com-
plementaria en nifios sanos nacidos a términos amaman-
tados por madres bien nutridas es de 6 meses (135-138).

e La individualizaciéon de las demandas nutricionales del
lactante en razén a la velocidad de crecimiento juega un
papel fundamental al momento de sugerir el inicio de ali-

mentos complementarios a partir de los 4 meses de edad,
lo cual seria una excepcidn, ya que lo ideal es iniciarlos a
los 6 meses de edad (122, 139).

e La introduccién de alimentos complementarios antes de
los 4 meses de vida esta estrechamente relacionada con
la presencia de condiciones maternas asociadas a facto-
res de estrés psicosocial desfavorable tales como: bajo
nivel educativo, baja condicién econémica, tabaquismo,
maternidad juvenil o precoz (140-142); estos factores au-

mentan el riesgo cardiovascular del nifo en la vida adulta
(69-74).

e E| andlisis del patrén de introduccién de alimentos com-
plementarios es complejo, lo cual dificulta establecer aso-
ciaciones significativas entre cada alimento por separado
y la salud cardiovascular del nifo a corto y largo plazo.
Mas aun, cuando cada alimento por separado puede ser
asociado de manera independiente con el riesgo cardio-
vascular (143).

* En los paises con PIB mediano o bajo, los ninos tienen
un mayor riesgo de desnutricion y retraso del crecimiento
durante el periodo en el cual la lactancia con leche hu-
mana es complementada o sustituida por otro alimento.
Esto puede repercutir en un aumento del riesgo de ECV
(144).

e Un inicio tardio de la alimentacién complementaria
(posterior a los 6 meses de edad) se asocia a deficiencias
de hierro, ferritina, zinc y vitamina D (135,139,145,146),
parametros bioquimicos considerados como factores de
riesgo para ECV (90,91,100,102,103,135,139,146,147).

El anélisis de la evidencia sobre la prevalencia de factores de ries-
go para ECV en la edad adulta, durante el periodo de alimenta-
cién complementaria muestra que:

¢ Su inicio se relaciona de manera inversa con el desa-
rrollo de adiposidad, IMC y niveles de fibrinbgeno en la
adultez (148-150).

93



94

® Una alta ingesta de proteinas y alimentos de alto valor
caldrico se asocia con el desarrollo de obesidad (124).

e La suplementacién de la dieta complementaria con Aci-
dos Grasos Poliinsaturados de Cadena Larga (LCPUFA, si-
glas en inglés) tiene un efecto protector sobre los niveles
de presién arterial sistélica (152).

* No existe evidencia que relacione la edad de inicio de la
alimentacién complementaria con el riesgo de enferme-
dad cardiovascular (146).

ALIMENTACION EN NINOS DE 2 A 9 ANOS Y RIESGO DE EN-
FERMEDAD CARDIOVASCULAR EN EL ADULTO

La evidencia publicada de estudios observacionales sobre el impacto de
la dieta en la infancia muestra la importancia de la nutricién durante este
periodo en la aparicion de ECV en la edad adulta (153).

Se ha observado que ninos con una dieta baja en colesterol y gra-
sas saturadas pueden presentar una reduccién de sus factores de
riesgo cardiovascular en la edad adulta, tales como: disminucién
en los niveles de colesterol total con incremento del tamano de las
LDL, menor prevalencia de obesidad y un efecto protector positi-
vo sobre los niveles de presion arterial diastdlica y sistélica (154).

El incremento de niveles séricos de acidos grasos de ésteres de
colesterol durante la infancia se ha relacionado con el aumento de
la presion arterial durante la adultez (155).

Existe evidencia que demuestra la asociacion inversa entre la in-
gesta de fibra en la dieta y los niveles séricos de colesterol vy el
LDL-colesterol (156).

Los patrones dietéticos tradicionales caracterizados por una baja
ingesta de frutas y vegetales se relacionan con incremento del
grosor de la intima media carotidea y de la velocidad de la onda
de pulso arterial (120, 157).

El habito de no desayunar, tanto en la infancia como en la adul-
tez, se relaciona de manera directa con una mayor circunferencia

abdominal y unos niveles séricos elevados de insulina, colesterol y
LDL-colesterol (157).

CONCLUSIONES

La alta prevalencia de morbilidad, incapacidad y mortalidad por
ECV a nivel mundial, panamericano y nacional guarda una estre-
cha relacién con el desarrollo de aterosclerosis desde la infancia,
lo cual se asocia de manera directa con los patrones dietéticos
de la poblaciéon como determinantes de la expresion de factores
metabdlicos de riesgo tales como HTA, hiperglicemia, resistencia
a insulina, DM2, dislipidemias, sobrepeso, obesidad y SM, cuyos
condicionantes genéticos, como la presencia polimorfismos sim-
ples de nucleétidos, estas sujetos a modulacién por la disponibili-
dad de macro y micronutrientes.

La nutricién del humano debe iniciar desde el momento del naci-
miento, con una calidad de nutrientes que tengan un efecto pro-
tector sobre las ECV sin menoscabo de su crecimiento y desarro-
llo, lo cual es aportado en forma ideal por la leche humana.

De alli la importancia de una lactancia materna exclusiva durante
los primeros 6 meses de vida, asociada a una dieta materna de
alta calidad con énfasis en un adecuado contenido graso, la cual
ha mostrado su efecto protector sobre los factores conductuales y
metabdlicos para ECV.

La presencia en nifos de factores de riesgo para ECV en el adulto
se asocia con:

e Un balance inadecuado en el aporte de vitaminas A, D,
B6, B12, hierro, zinc y acido félico.

e Dietas con elevado contenido de grasas saturadas y una
inadecuada proporcién de acidos grasos poliinsaturados.

¢ Dietas con elevado contenido caldrico.

* Una elevada ingesta de proteinas en el periodo de ali-
mentacion complementaria.
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¢ Patrones de habitos dietéticos inadecuados.

e Condiciones de estrés psicosocial desfavorable, los cua-
les tienen mayor efecto negativo cuando estan presentes
en la madre.

Los factores de riesgo metabdlicos para ECV que han mostrado su
persistencia desde la infancia hasta la adultez son el incremento
en los niveles de presion arterial diastdlica y sistdlica, colesterol,
LDL-colesterol, circunferencia abdominal, sobrepeso, obesidad y
SM.

Urge la necesidad de una evaluacién nacional del impacto de la
nutricion en la infancia sobre la prevalencia de ECV en el adulto,
asi como de la promocién de modelos dietéticos desde la infancia
que impacten en forma positiva sobre la morbilidad, incapacidad
y mortalidad por ECV, tales como, la dieta mediterranea que ha
mostrado su efecto beneficioso sobre las ECV.

RECOMENDACIONES

El desarrollo e implementacién de las estrategias implica una inte-
gracién de niveles desde lo individual hasta lo gubernamental que
facilite la comprensién e importancia de la prevencién del desarro-
llo de aterosclerosis y ECV desde la infancia.

Las estrategias deben conducir a que el sujeto adulto:

e Consuma una dieta saludable.

* Mantenga un peso corporal saludable.

* Realice actividad fisica.

* Mantenga unos niveles séricos adecuados de colesterol
total, LDL-c, HDL-c, triglicéridos y glucosa en ayuna.

* Mantenga una presion arterial normal.

* Evite el uso y la exposicidn a los productos de tabaco.

Desde este punto de vista se recomienda:

1. Para los padres que implementan la guia

* Reducir el agregado de azlcar a bebidas y jugos.

* En la preparaciéon de comidas deben utilizarse aceites
vegetales en lugar de grasas sdlidas.

e Utilizar la porcién recomendada en el rétulo del produc-
to al preparar y servir la comida.

e Servir en cada comida vegetales y frutas frescas, conge-
ladas o enlatadas, cuidando de no agregar salsas graso-
sas o azucar.

* Consumir pescado con mayor frecuencia.

e Quitarle la piel al pollo antes de cocinarlo.

e Utilizar sélo cortes de carne de bajo tenor graso.

e Limitar el consumo de salsas a base de crema de leche
u otras grasas.
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e Consumir preferentemente pan y cereales integrales en
lugar de productos refinados.

e Consumir mas legumbres en lugar de carne en algunas
comidas.

* Al momento de consumir alimentos preparados se su-
giere elegir aquellos con alto contenido en fibra, bajos

en sodio y azlcar.

* Promover una nutricion de calidad en las madres que
amamantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimentos
con bajo tenor de acidos grasos saturados, fortificados
con vitamina A, hierro, acido félico, yodo y zinc.

* Indicar la suplementaciéon con micronutrientes a aque-

llas madres con riesgo nutricional de deficiencias.

4. Estrategia nutricional para nifios de 6 meses a 2 afios de

edad
2. Responsabilidades de los padres, tutores y encargados so-

bre la nutricidon de los ninos
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* Elija la lactancia materna como opcién exclusiva, y trate
de mantenerla hasta los 12 meses.

e Controle qué alimentos estan disponibles y cuando se
pueden consumir (calidad nutricional, tamano de porcién,
colaciones, comidas regulares).

* Proporcionar un contexto social para la conducta ali-
mentaria (comidas familiares, rol de los alimentos en el
contexto social)

® Ensenar acerca de los alimentos en el mercado o mien-
tras se cocina.

* Ensenar a los otros adultos al cuidado de los nifios
(guarderias, nineras, etc.) acerca de lo que quiere que sus
hijos consuman.

* Contrarrestar la informacién imprecisa de los medios y
otras influencias.

e Actuar como modelos a imitar ensefiando con el ejemplo.

* Promover y participar de actividades fisicas diariamente.

3. Estrategia nutricional para nifios de 0 a 6 meses

e Lactancia materna exclusiva

* Mantener la lactancia materna hasta los 2 anos de edad.
® Promover una nutricion de calidad en las madres que ama-
mantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimentos con
bajo tenor de acidos grasos saturados, fortificados con
vitamina A, hierro, acido félico, yodo y zinc.

* Indicar la suplementacién con micronutrientes en las
madres y nifos con riesgo nutricional de deficiencias.

* En los casos que excepcionalmente se requiera el inicio
de alimentos complementarios entre los 4 y 6 meses, ello
debe responder a necesidades especificas de aporte mar-
ginal o deficiente de nutrientes por la leche materna.

* En los casos que excepcionalmente se requiera el uso
de férmulas infantiles, se debe favorecer una ingesta de
proteinas similares a la de la leche humana con una pro-
porcién adecuada de micro nutrientes y de acidos grasos
poliinsaturados que favorezcan el efecto protector de la
leche humana para ECV.

* Se debe retrasar la introduccién del jugo puro hasta los
6 meses de edad y limitarlo a no mas de 120 — 180 mL/
dia; el jugo debera ser ofrecido solamente en taza.

* Monitoreo continuo del crecimiento y desarrollo del

nino.

99



100

* Responder a las senales de saciedad y no sobrealimen-
tar.

* Los ninos pueden usualmente auto-regular la ingesta
caldrica total.

* No forzar a los ninos a terminar la comida si estos no
tienen hambre, porque a menudo varia la ingesta caldrica
de una comida a la otra.

* Introducir alimentos saludables y continuar ofreciéndo-
los aunque sean inicialmente rechazados.

* Fomentar la ingesta de alimentos fortificados con vita-
mina A, hierro, acido fdlico, yodo y zinc que garanticen un
consumo de grasa no mayor de 30% del requerimiento
total. Con un aporte de colesterol menor a 300 mg/dL,
acidos grasos saturados menor de 7%, poliinsaturados
del 10% y monoinsaturados mayor del 13% , con una re-
lacion omega 6:omega 3 de 5:1.

* Promover una nutricion de calidad en las madres que ama-
mantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimentos con
bajo tenor de acidos grasos saturados, fortificados con

vitamina A, hierro, acido félico, yodo y zinc.
5. Estrategia nutricional para nifios de 2 a 6 afios de edad

A esta edad, las recomendaciones acerca de la dieta son similares
a la de los nifnos mas grandes. Los cambios en esta edad radican
en aumentar la calidad de los nutrientes ingeridos y evitar el exce-
so de calorias.

e Enfatizar el consumo de verduras, frutas, granos inte-
grales y productos lacteos bajos en grasa.

® Incluir alimentos ricos en proteinas como las carnes ma-
gras, carne de aves sin piel, pescado, frijoles y guisantes,
huevos, productos procesados de soya, nueces y semillas.

* La dieta debe ser baja en grasas saturadas y grasas
trans, colesterol, sodio y el azlcar anadido.

* Mantener el aporte energético dentro de los requeri-
mientos diarios de calorias.

* Los productos lacteos son la mayor fuente de grasas
saturadas y colesterol para este grupo etario, por lo tanto
es muy importante la transicidén al consumo de leches y
otros lacteos descremados.

* Fomentar la ingesta de alimentos fortificados con vita-
mina A, hierro, acido fdlico, yodo y zinc que garanticen un
consumo de grasa no mayor de 30% del requerimiento
total. Con un aporte de colesterol menor a 300 mg/dL,
acidos grasos saturados menor de 7%, poliinsaturados
del 10% y monoinsaturados mayor del 13%, con una rela-
cién omega 6:omega 3 de 5:1.

* Indicar la suplementaciéon con micronutrientes en los ni-
fios con riesgo nutricional de deficiencias.

* Los padres deben elegir el horario de las comidas.

* Fomentar la realizacién de actividad fisica y recreacion diaria.
* Prestar atencion al tamafio de la porcién; ofrecer por-
ciones adecuadas a la estatura y edad de los nifios.

* Preferir lacteos descremados como fuente de calcio y
proteinas.

e Limitar el consumo de chucherias, en especial, si se
ofrecen en respuesta al aburrimiento y restringir el con-
sumo de bebidas azucaradas (jugos naturales con azicar
anadida, gaseosas y bebidas para deportistas).

e Limitar las conductas sedentarias a no mas de 1 o 2 ho-
ras de television o video por dia.

* No colocar el televisor en el dormitorio de los nifios.

e Compartir regularmente la comida en familia para pro-
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mover la interaccidn social y un modelo saludable de con-
ducta hacia los alimentos.

6. Estrategias nutricionales para mayores de 6 anos de edad

* Balancear la ingesta de energia con la actividad fisica

para mantener un peso saludable.

* Realizar diariamente 60 minutos de alguna actividad fi-

sica o jugar de manera activa.

e Comer vegetales y frutas diariamente, limitar los jugos

con azlcar anadida.

e Utilizar aceites vegetales o margarinas con bajo conte-

nido de grasas saturadas y trans, en lugar de manteca y

otras grasas animales.

e Consumir preferentemente pan y cereales integrales en

lugar de productos refinados.

e Disminuir la ingesta de bebidas y alimentos endulzados

con azucar.

e Utilizar lacteos descremados diariamente.

e Consumir mas pescado, especialmente los de mayor

contenido graso, cocidos al horno o a la plancha.

* Reducir la ingesta de sal, incluyendo la de los alimentos
procesados.

* Fomentar la ingesta de alimentos fortificados con vita-

mina A,

hierro, acido fdlico, yodo y zinc que garanticen un consu-

mo de grasa no mayor de 30% del requerimiento total.

Con un aporte de colesterol menor a 300 mg/dL, acidos

grasos saturados menor de 7%, poliinsaturados del 10% y

monoinsaturados mayor del 13% , con una relaciéon ome-

ga 6:omega 3 de 5:1.

* Indicar la suplementacion con micronutrientes en los ni-

fos con riesgo nutricional de deficiencias.
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RESUMEN

El cancer resulta de la interaccidén de la susceptibilidad genética
y de la exposicion ambiental. El diagndstico de cancer esta re-
lacionado con la edad y existe un marcador que incrementa su
incidencia después de los anos reproductivos. Los nutrientes y la
exposicion a toxicos contribuyen en forma importante al riesgo
de padecer algunos canceres. La nutricion como un determinante
del crecimiento y desarrollo corporal también influye en el riesgo
de cancer directamente a través de carcinégenos presentes en los
alimentos o indirectamente como la respuesta hormonal y meta-
bdlica al crecimiento y la obesidad. La prevencién del cancer po-
dria comenzar antes de la concepcién, por ello las futuras madres
deben iniciar su embarazo con un peso saludable y evitar ganan-
cia excesiva o bajo peso durante la gestacién. Los micronutrien-
tes son importantes para el desarrollo embriolégico y crecimiento
fetal. Los habitos inadecuados en edades tempranas de la vida,
dado por ingesta de toxinas incluidas en ciertos alimentos, desen-
cadenan mecanismos fisiopatoldgicos que se traducen finalmente
en modificacion del patrén gendémico de los nifios, que conlleva
mas tarde a la aparicién de enfermedades oncolégicas en la edad
adulta. Los ninos deben alimentarse exclusivamente con leche
humana hasta los 6 meses de edad y a partir de ese momento
incorporar alimentos complementarios adecuados. Recomenda-
ciones establecidas: mantener un peso corporal adecuado, comer
una dieta variada, incluir diariamente diversos vegetales y frutas,
incrementar la ingesta diaria de fibra, limitar la ingesta total de
grasas, bebidas alcohdlicas, alimentos curados con sal, ahumados
y preservados con nitritos. El pediatra puede y debe colaborar con
los padres y profesores en el fomento de habitos saludables que
acompanaran a lo largo de su vida a los que hoy son ninos.

Palabras clave: Nutricion, Riesgo de cancer, Toxicos y preservan-
tes, Dieta, Prevencion, Ninos

SUMMARY

Cancer results from the interaction of genetic susceptibility and
environmental exposure. The diagnosis of cancer is related to age

and there is a net increase in cancer incidence after the childbea-
ring years. Nutrients and toxic exposures contribute significantly
to the risk of some cancers. Nutrition as a determinant of growth
and body development also influences cancer risk directly through
carcinogens in food or indirectly as the hormonal and metabo-
lic response to growth and obesity. Cancer prevention may be-
gin before conception, so expectant mothers should start your
pregnancy at a healthy weight and avoid excessive weight gain or
low during pregnancy. Micronutrients are important for embryo-
nic development and fetal growth. Inadequate habits at an early
age of life, given by ingestion of toxins contained in certain foods
trigger pathophysiological mechanisms that eventually result in
modification of the genomic pattern of children, which later leads
to the emergence of oncological diseases in adulthood. Children
should be fed exclusively on breast milk until 6 months of age and
thereafter incorporate adequate complementary foods. Sugges-
ted recommendations firmly established base are analyzed are:
maintain a healthy body weight, eating a varied diet, daily include
various vegetables and fruits, increase daily fiber intake, limit total
fat intake, alcohol, salt-cured foods, smoked and preserved with
nitrites. The pediatrician can and should work with parents and
teachers in promoting healthy habits that accompany you throug-
hout your life to the children of today.

Key words: Diet, Nutrition, Cancer Risk, Toxics and Preservation,
Prevention, Children
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INTRODUCCION

El cancer es la segunda causa de muertes prematuras en el adulto
y su diagndstico esta relacionado con la edad; presenta un peque-
fio pico en los primeros anos de la vida seguido por una disminu-
cién y aumenta de nuevo en los adolescentes y adultos jovenes,
luego de la etapa reproductiva, la incidencia aumenta en forma
significativa (1).

Sélo el 1-2% de las neoplasias son consecuencia de la herencia
de genes predisponentes, el 98-99% restante es secundario a los
agentes cancerigenos ambientales. Entre ellos destacan los facto-
res dietéticos que se asocian al 35% de las muertes por cancer en
paises desarrollados y 20% en aquellos considerados en desarrollo

(1).

El cancer pediatrico constituye el 1-2% del total de neoplasias en
el mundo, con una incidencia anual de 13-15 casos/100.000 habi-
tantes menores de 14 anos (2).

Algunos estudios epidemioldgicos sugieren que la dieta durante
el embarazo puede modificar el riesgo de cancer pediatrico. Se
consideran factores de alto riesgo: el consumo elevado de grasas
animales, carne curada, ahumada o asada a la brasa, alcohol y es-
caso o nulo aporte de vegetales; por el contrario el riesgo se re-
duce con una alta ingesta de cereales, legumbres, verduras, frutas

y suplementos antioxidantes (3-5).

No obstante, no se conoce a ciencia cierta la relacion directa o
indirecta entre los factores dietéticos y la aparicion de cancer pe-
diatrico, debido a (6):

a) La rareza relativa de los tumores pediatricos.

b) Los agentes cancerigenos como la dieta requieren de
largos periodos de latencia (décadas), por lo que la expo-
sicién propia de la nifez no proporciona suficientes opor-
tunidades para la carcinogénesis dietética.

El potencial cancerigeno y anticancerigeno de los alimentos ha
sido ampliamente estudiado y se debe conocer para hacer las mo-
dificaciones dietéticas oportunas, que permitan prevenir el cancer

(6).

Las intervenciones dietéticas para prevenir los canceres en épocas
posteriores de la vida se deben iniciar en la etapa gestacional con
la alimentacidon de la embarazada, asi como de la madre durante
el periodo de la lactancia materna exclusiva y continuar con una
adecuada introduccién de la alimentacién complementaria (7-11).
La introducciéon de los habitos alimentarios adecuados debe esta-
blecerse al inicio de la alimentacién complementaria y consolidar-
se al final del segundo ano de vida, para obtener mayor eficacia
no sélo en la prevencién del cancer sino de otras enfermedades
asociadas a dietas incorrectas (2).

Sin embargo, la evidencia actual no permite formular una defi-
nicidon precisa sobre cuales son los tumores relacionados con la
dieta y cudles son los componentes responsables. Conviene tener
presente que los alimentos tal y como se conocen son mezclas
muy complejas que ademas de los nutrientes contienen aditivos
y otras sustancias no bien conocidas, que pueden ser capaces de
favorecer o inhibir el proceso de la carcinogénesis. Ademas, los
patrones dietéticos guardan una estrecha relacion con las caracte-
risticas sociales, culturales, econdmicas, e incluso laborales de la
poblacidn, y todas ellas pueden influir de forma independiente en
el riesgo de padecer de cancer (10).

NUTRIENTES Y TOXICOS EN LA DIETA Y SU CONTRIBUCION
AL RIESGO DE CANCER

En el desarrollo del céancer influyen factores epigenéticos, caracte-
risticas ambientales y estilo de vida. La alimentacion ha sido consi-
derada un factor ambiental de importante influencia en el cancer.
La exposicidon a los carcinégenos fisicos, quimicos y biolégicos
inicia en la edad gestacional, por lo tanto la prevencién primaria
debe hacerse desde el mismo momento de la concepcién, en-
tendiendo por prevencion primaria la eliminacién o reduccién de
estos agentes en el medio ambiente (12).
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Condicionantes para el desarrollo de cancer en el nifo: El grupo
mas vulnerable a los contaminantes, cancerigenos y mutédgenos
estad constituido por los ninos menores de dos anos de edad, in-
cluso desde la etapa gestacional, debido a la alta tasa de prolife-
racion y diferenciaciéon celular; otro factor condicionante es la baja
capacidad de unién a las proteinas plasmaticas, el aclaramiento
renal, la actividad de conjugacion hepética y la barrera sangre-
cerebro inmadura (13).

En los ninos menores de dos afos, los mecanismos de desintoxi-
cacion hepatica mediados por la glutatiéon S-transferasa y gluco-
ronil tranferasa, asi como por el sistema enzimético del citocromo
P-450, son inmaduros y su capacidad de inactivar y desintoxicar
determinard si un compuesto quimico serd o no cancerigeno (14).
Evidencias disponibles sugieren una relacion entre el consumo de
carnes curadas en mujeres embarazadas y tumores cerebrales en
sus hijos; entre la ingesta de alcohol y leucemia linfocitica aguda.
Ademas, se ha relacionado el tumor de rifdn (tumor de Wilms) con
alto peso al nacer, consumo de té y café (15).

NUTRIENTES Y AUMENTO DE RIESGO DE CANCER

La interaccion dieta-cancer es compleja y debe ser considerada
un problema de salud publica. La influencia de la dieta se pue-
de dividir en dos grupos fundamentales: a) patrén alimentario de
consumo; b) téxicos y contaminantes en los alimentos.

a.- Patrén alimentario de consumo: E| patrén de alimentacidn
del nino es reflejo del patrén del adulto por razones culturales y
practicas alimentarias. La dieta occidental es rica en carne roja y
procesada, productos lacteos altos en grasa, azlcar refinada, café
y bebidas azucaradas. Se ha establecido una asociacion entre la
carne y el riesgo de cancer colo-rectal y gastrico; el mecanismo de
carcinogénesis de la carne se explica por el contenido de grasa,
hierro hemo, compuestos N-nitroso, aminas heterociclicas y los hi-
drocarburos aroméaticos policiclicos que aparecen con la coccién a
alta temperatura (16,17).

La alta densidad caldrica, el alcohol, la grasa animal y un indice
glicémico alto han sido relacionados con cancer de colon, mama

y préstata (10,11,18). En los paises en desarrollo se suma el déficit
de micronutrientes (19).

El incremento de riesgo en el carcinoma hepatocelular ha sido re-
lacionado con el consumo de alcohol, aflatoxinas, hierro y posi-
blemente componentes de las carnes rojas (20). El alcohol es el
componente de la dieta para el cual existen mas evidencias sobre
su relaciéon con un mayor riesgo de padecer un cancer y al parecer,
esto se debe a su metabolito acetaldehido (21).

Aunque los datos son limitados, se ha observado que el consumo
materno de alimentos que contienen inhibidores de la topoisome-
rasa Il de ADN puede incrementar el riesgo de leucemia mieloide
aguda, entre ellos estan: soya, cebolla (quercetina), uvas y bayas
(Acido elagico) y cafeina. (14).

La dieta occidental provee un alto aporte calérico a los nifos,
debido a que es rica en grasas saturadas e hidratos de carbono
simples refinados, y es hiperproteica (proteinas de origen animal).
Este tipo de dietas aceleran el crecimiento pondo-estatural y ge-
neran pubertad y menarquia precoz, lo cual puede ser un factor
de riesgo para cancer de mama, colon, recto, endometrio, cérvix,
ovario, préstata, vesicula biliar, pulmén, rifdn y tiroides (12).

También se ha investigado el riesgo de cancer relacionado con
los lacteos. Aunque el mecanismo no esta claro, se ha encontrado
una relacion entre el consumo de productos lacteos que incluyen
todas las leches liquidas (predominantemente, la leche entera de
vaca), férmulas artificiales, crema, queso, helados y pudines, con
una mayor circulacién del factor de crecimiento similar a la insulina
| (IGF-I, siglas en inglés) y la modificacion de estado de la vitamina
D. Se ha observado que una mayor ingesta de acido linolénico
conjugado y la exposicidon a contaminantes tales como los bifeni-
los policlorados, se relacionan con el hallazgo de un mayor riesgo
de cancer colorrectal en la edad adulta y con una dieta rica en
productos lacteos en la infancia (22).

La glandula tiroides de los nifios es especialmente vulnerable a la
accion cancerigena de la radiacion ionizante, pero una alta ingesta
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de yodo esté asociada con un riesgo ligeramente mayor de desa-
rrollar cancer de tiroides (23).

Los bajos niveles de vitamina B12 y la ingesta materna alta en
proteinas, se senalan como posibles factores de riesgo de cancer,
ademas de su conocido riesgo de defecto del tubo neural, la masa
magra baja y el exceso de adiposidad, aumento de la resistencia a
la insulina y alteraciones del neurodesarrollo (24).

b.- Téxicos y contaminantes en los alimentos: Este segundo gru-
po, comprende la disponibilidad de alimentos en condiciones de
contaminacion ambiental y exposicion cronica a metales, contami-
nantes organicos persistentes e industriales y pesticidas.

Los pesticidas (insecticidas, fungicidas, antiroedores, herbicidas)
han sido clasificados como carcinogénicos y se ha determinado su
asociacion con leucemia por la exposicion temprana en la vida, asi
como con nacimientos prematuros, anomalias congénitas, trastor-
nos de neurodesarrollo y asma (25,26).

La manera de conservar los alimentos, los aditivos, el tipo de en-
vase utilizado para su conservacién y almacenamiento, asi como
los métodos empleados y la cantidad ingerida, también se han
relacionado con aumento del riesgo de cancer (26).

En funcién de las evidencias disponibles, se han establecido 107
sustancias, mezclas y situaciones de exposicién como carcinége-
nas para el hombre, agrupadas en tres categorias:

- Grupo 1: sustancias cancerigenas con suficientes prue-
bas de carcinogenicidad para el humano.

- Grupo 2: sustancias que probablemente se relacionan
con aumento del riesgo de cancer. Se subdividen en pro-
babilidad cancerigena alta (2A) o baja (2B).

- Grupo 3: sustancias o procesos que no pueden ser cla-
sificados en cuanto a su carcinogenicidad para humanos.

Los agentes cancerigenos de los alimentos también se han dividi-
do segun su origen:

Carcinégenos de los alimentos naturales: mutdgenos de las
plantas, cuya funcién en la naturaleza es protegerlas contra hon-
gos, insectos o animales. Ejemplos: las sonhidrazinas presentes en

los hongos, el safrol en especias de cerveza de raiz, el estragol en
albahaca seca, y los psoralenos en el apio (27).

Cancerigenos por contaminacién ambiental: residuos industria-
les, emisiones de diesel, restos de plaguicidas en los productos
alimenticios, productos quimicos como los metales (mercurio,
plomo, arsénico), contaminantes organicos persistentes (dioxi-
nas, DDT, dieldrina, policlorobifenilos) y pesticidas empleados en
la agricultura (clorpirifos, permetrina, endosulfan) (26, 28-30). Se
ha observado asociaciéon entre la ocupacién paterna en agricul-
tura e industrial con exposicidn a pesticidas y el tumor de Wilms
en la infancia, asi como con cancer de pancreas (31). También la
exposicion a acrilamina y dioxina en Utero, exposicion materna a
hidrocarburos y otros plasticos se han vinculado con la incidencia
de leucemia (11,32).

Generados en el almacenamiento y conservacién de los alimen-
tos: mohos o micotoxinas, como aflatoxinas, que son metaboli-
tos secundarios de los hongos Aspergillus flavus y Aspergillus
parasiticus, contaminantes comunes presentes en huevo y leche
en regiones tropicales. La aflatoxina B1 es la mas potente y se
ha relacionado con hepatocarcinoma; el riesgo es debido a que
la exposicién a la aflatoxina comienza en el Utero, continda en
el periodo posnatal y persiste durante toda la vida, por lo que la
exposicion aumenta con la edad. Ademas también induce adeno-
carcinomas de pancreas, osteosarcomas y otros tumores (33,34).

Aditivos: etanol, sacarina, caramelo, AF-2 (furylfuramide), nitrato
(ll) y nitrato (V). Los dos ultimos se utilizan como agentes coloran-
tes y conservacion en los productos carnicos. Otros son las aminas
heterociclicas presentes en la carne cocida.

Procesamiento de alimentos: el riesgo se ha establecido en la
aplicacién de altas temperaturas, uso de lefa y ahumado. La com-
bustidon incompleta de la materia organica y el contacto directo
con las llamas (parrillas, asadores) aumentan drasticamente el
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contenido de hidrocarburos aromaticos policiclicos, considerados
potentes cancerigenos; en agua hirviendo parece que se genera
menor cantidad de estos agentes. Las aminas aromaticas heteroci-
clicas presentes en el pescado ahumado y la carne constituyen una
clase importante de agentes carcinégenos para érganos como co-
lon, mama y estomago (13,31,35). En fiambres, embutidos, pes-
cado curado en sal o ahumado, bebidas a base de malta como
la cerveza y en el whisky (en menor cantidad) hay nitrosaminas,
asociadas a cancer de estomago y colon. Se ha asociado a cancer
gastrico el Benzo(a)pireno, compuesto del humo que emite la coc-
cién a carbon de carnes y pescados (27,36). La acrilamina puede
aumentar el riesgo de cancer de endometrio y ovario en mujeres
posmenopausicas y no fumadoras; esta se genera durante la coc-
cién de alimentos a altas temperaturas como: papas fritas, chips,
corteza del pan tostado, cereales para desayuno y bocadillos pro-
cesados, granos de café tostados y café molido en polvo; también
se ha relacionado con dafo nervioso y otros efectos neurotéxicos,
incluyendo problemas neurolégicos en trabajadores que manipu-
lan esta sustancia (36).

- Envasado: durante el envasado se pueden introducir sustancias
quimicas tales como bisfenol A, talatos y acrilamida que no estan
presentes en los alimentos crudos. El bisfenol A ha sido detectado
en los alimentos para bebés, este compuesto ha sido prohibido en
la producciéon de biberones de plastico (26).

NUTRIENTES Y DISMINUCION DEL RIESGO DE CANCER

En la nutricidon del nifo y del adulto hay macro y micronutrientes
capaces de disminuir el riesgo de cancer. Se considera que los
siguientes alimentos contienen compuestos activos que pueden
evitar la iniciacion y progresion de la carcinogénesis, por sus pro-
piedades antioxidantes y porque acttan en la proliferacién celular,
la apoptosis y la metastasis: tomate, aceite de oliva, brocoli, ajo,
cebolla, bayas, frijol de soya, miel, té, aloe vera, uva, romero, alba-
haca, chiles, zanahorias, granada y cdrcuma (37).

- Leche humana: se ha observado que la lactancia materna pro-
longada proporciona proteccién anticancerigena en la madre y sus

hijos. En las madres disminuye el riesgo de cancer de ovario y de
mama, especialmente en la premenopausia, y en los hijos dismi-
nuye el riesgo global de céncer, en especial, leucemia linfoblastica
y mieloide aguda, linfomas Hodgkin y no Hodgkin y tumores del
sistema nervioso simpatico. El papel protector de la leche humana
se basa en la hipdtesis de que proporciona nutrientes bioldgico-
funcionales necesarios para el desarrollo anatéomico vy fisiolégico
del sistema inmunoldgico durante los dos primeros afos de vida,
con lo cual modula el sistema de inmunovigilancia que incluye al
antitumoral (38).

- Patron de alimentacién: el consumo elevado de verduras y frutas
reduce significativamente el riesgo de cancer de todas las localiza-
ciones, en especial, de estdbmago, colon, recto, pulmén, eséfago,
mama, prostata, vejiga urinaria, pancreas, laringe, boca y faringe.
Los mecanismos anticancerigenos propuestos son: a) vitaminas,
minerales, fibra y el resto de fitoprotectores, los cuales interactian
para reducir, bloquear o anular los efectos de los carcinégenos;
b) su ingesta elevada reduce las cantidades de otros alimentos
de origen animal asociados a un mayor riesgo de cancer, si se
consumen en exceso; Yy c) las dietas ricas en verduras y frutas son
hipocaldricas, ayudando a mantener un peso saludable y previe-
nen la obesidad, que es un factor de riesgo para la mayoria de las
neoplasias, especialmente mama, colon, recto, endometrio, cér-
vix, ovario, prostata, vesicula biliar, pulmén, rifdn y tiroides (39).

- Fibras, frutas y vegetales: las evidencias sobre el papel pro-
tector de la fibra no son concluyentes, se sugiere que hay mas
relacién con su origen vegetal que con el contenido total de fibra.
Se ha observado que las frutas y los vegetales verdes, incluyendo
zanahoria, protegen contra cancer de pulmon, por su cantidad de
carotenoides, vitamina C y E (10). Estudios epidemiolégicos han
demostrado que un consumo elevado de frutas y verduras ejerce
un efecto antagonico del consumo de alimentos ricos en nitrosa-
minas respecto al riesgo de cancer gastrico (31).

- Vitaminas: aunque no se cuenta con estudios concluyentes res-
pecto al papel protector de las vitaminas, las propiedades antio-
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xidantes de las vitaminas C y E, asi como de los betacarotenos,
estan bien establecidas. Al parecer, tienen propiedades estimula-
doras de la inmunidad (40). Las dietas altas en folatos y vitamina
B12 disminuyen el riesgo de canceres de colon, recto e higado.
Los mecanismos implicados son la accidn estabilizadora del ADN
por la metilacién de la secuencia de nucleétidos citosina y guani-
na regulando la infra o sobreexpresién de proto-oncogenes, y el
bloqueo y desactivacion de diversos agentes cancerigenos lipo-
tropos (39).

- Acidos grasos y aminoacidos: son componentes de la dieta;
en especial, el consumo de alimentos ricos en acidos grasos tipo
omega 3 y aminoacidos de cadena ramificada tiene un efecto pro-
tector en la aparicion del hepatocarcinoma (19).

PATRONES DE CRECIMIENTO, OBESIDAD Y RIESGO DE CANCER

La comprensién de los patrones normales de crecimiento permite
la deteccion temprana de las desviaciones patoldgicas y puede
evitar evaluaciones innecesarias de nifos con variaciones normales
en el crecimiento (41).

Se ha investigado la asociacién entre los patrones de crecimiento
y el riesgo de cancer. Se ha observado que el alto peso al nacer, un
IMC bajo, la estatura alta a los 8 y 14 ahos de edad y llegar al pun-
to maximo de crecimiento a edad temprana, pueden ser factores
de riesgo independientes para cancer de mama en la edad adulta
(42). Hay evidencia consistente de que estaturas mayores durante
la nifiez y la adolescencia, y el aumento rapido de la estatura, se
asocian con un mayor riesgo de cancer de mama antes de la me-
nopausia. Por el contrario, una mayor cantidad de grasa corporal
durante la infancia y la adolescencia se asocia con un menor riesgo
de cancer de mama premenopausico (43).

La obesidad también se ha relacionado con riesgo aumentado de
cancer. La obesidad infantil es frecuente en el mundo desarrollado
y su prevalencia estd aumentando en la mayoria paises en desa-

rrollo (44,45). Se estima que un 20% de los casos de cancer puede
deberse a obesidad. Existe una fuerte asociacién entre esta con-
dicién y los canceres de: endometrio, eséfago, mama, prostata, ri-
fidn y colon-recto (46,47). También pudiera haber asociacién entre
obesidad y otras condiciones malignas como: leucemia, linfoma
no Hodgkin, mieloma mdltiple, melanoma maligno y tumores de
la tiroides (48,49).

Se han propuesto varios mecanismos responsables de esta asocia-
ciodn, tales como inflamacion crénica, estrés oxidativo, la transmi-
sion de informacion y mediadores entre las células tumorales y los
adipocitos circundantes, la migracion de las células del estroma
de tejido adiposo, la hipoxia inducida por la obesidad, la suscep-
tibilidad genética compartida y la derrota funcional de la funcién
inmune (50).

PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN EL MENOR DE DIEZ
ANOS Y EL RIESGO DE CANCER

Los ninos tienen gustos limitados a un pequefio nimero de ali-
mentos y también es habitual que los padres accedan a darles
Unicamente aquellas comidas que les gustan para evitar las in-
numerables manifestaciones de rechazo por partes de sus hijos
a las comidas; sin embargo, algunos alimentos contienen ciertas
toxinas o mecanismos mediante los cuales, al estar en contacto
por tiempo prolongado con el organismo, provocan efectos no-
civos para la salud. Si desde una perspectiva evolutiva, se toman
en cuenta los genes responsables del riesgo cancer antes de la
edad reproductiva estos pueden ser seleccionados. Por el con-
trario, los genes expresados después de la edad reproductiva no
pueden ser abordados. Por lo tanto, en las edades jovenes el
cancer es poco comun, mientras que en edades mas avanzadas la
incidencia de cancer es mayor (51,52). Sin embargo, la exposicion
a ciertos elementos y determinadas conductas pueden favorecer
la aparicion de patologias oncoldgicas, los cuales se presentan a
continuacioén:

¢ Algunas madres sienten alivio al observar a sus hijos con im-
portante componente adiposo en las extremidades, lo cual puede
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deberse a una influencia directa de la dieta o al efecto acumulati-
vo de la exposicion a los nutrientes y sustancias cancerigenas de
ciertos alimentos. El equilibrio de las sustancias promotoras de
cancer y de proteccidn puede contribuir en la definiciéon de riesgo
de cancer (53,54), dada la asociacién del sindrome metabdlico, ac-
tivacion de mediadores de inflamacidn y el cancer (55). La mayoria
de las alteraciones hormonales presentes en nifios y adolescentes
obesos son consecuencias del estado nutricional alterado (55).

e “Comer unicamente lo que gusta”, los gustos por uno u otros
alimentos pueden ir variando, en general amplidandose, pero es
condicién necesaria que se les siga ofreciendo los alimentos que
no son especialmente de su agrado; puesto que si se educa a
un nino variando los alimentos que consume a diario, estara mas
dispuesto a aventurarse a probar nuevos sabores y por lo tanto a
adoptar, sin saberlo, una alimentacion variada. Los niflos pequenos
tienen una atraccion innata a los sabores dulces y salados y una
aversion a los sabores amargos y agrios. Los fenoles, polifenoles,
flavonoides, isoflavonas, terpenos, y glucosinolatos, que se consi-
deran como algunos de los fitocompuestos protectores naturales
contra el cancer, son amargos, acres, o astringente en sabor y por
tanto, de aversion al consumidor. Esto representa un desafio en el
establecimiento de comer saludable en edades tempranas de la
vida. Los nifios tienden a tener miedo de los nuevos alimentos y
hacerlo no es facilmente aceptados (53-56).

ALIMENTOS ASOCIADOS AL RIESGO DE CANCER

Leche entera de vaca: El consumo de leche completa aumenta
los niveles circulantes de factor de crecimiento similar a la insu-
lina (IGF -1) (53). Altos niveles de insulina y de IGF-1 aunados a
incremento del contenido de proteinas, interacciona con el eje
hipotélamo-hipofisario-gonadal dando lugar al aumento de es-
trégenos circulantes libres que vinculan los aspectos nutricionales
con el sistema endocrino dado por maduracién de las funciones
reproductivas en forma temprana aumentando la incidencia de
cancer. Altos niveles de insulina circulante reducen la globulina
transportadora de hormonas sexuales, aumentando los estrége-
nos libres disponibles para la unién de tejidos. Se ha reportado
una fuerte asociacién entre el IGF-1 con el riesgo de cancer de

mama. Este es un potente inductor de la mitosis, que opera en
los receptores de estréogeno, controla los receptores de proges-
terona, y en sinergia con el estrogeno, estimula el crecimiento de
células epiteliales de mama humana. A medida que la glandula
mamaria se desarrolla, madura y se somete a hiperplasia (replica-
cién celular), que se regula en parte por el IGF-1y los estrégenos
circulantes. Durante las etapas de division celular rapida, existe
una mayor probabilidad de mutaciones (57).

Cereal con leche entera de vaca o cereales cocidos: E| consu-
mo de estos con un patrdn repetitivo se transforma en un im-
portante estimulante que favorece el aumento de IGF-1, dado
a que el contenido de calcio, vitamina D y vitamina A, provocan
incremento positivo de IGF-I y diminucién de su proteina de unién
(IGFBP-3). Esta ultima relacidn da lugar a mayor riesgo de cancer
de préstata (53,57), cancer de colon (58,59) de pulmén (59) y de
mama en premenopausicas (60,61).

Pasta con margarina: E| efecto acumulativo de esta ingesta se
debe a un aumento del IGF-1 circulante debido a la pasta, y a que
la margarina es una grasa hidrogenada asociada con niveles bajos
de IGFBP-3; esta relacion favorece la velocidad de mitosis que
podria conllevar a posibles mutaciones (53).

Bebidas gaseosas: E| contenido de benzoato de sodio es un pre-
servante de las gaseosas que provoca mutacion del ADN y mito-
condrias generando mal funcionamiento celular, vejez prematura
y cancer. El consumo medio de gaseosa conduce a distension ab-
dominal que conlleva a reflujo gastrico y la exposicion a los acidos
gastricos de la mucosa se ha relacionado con cancer de eséfago
(62).

Pasapalos industrializados: E|l consumo masivo sobrepasa los va-
lores de consumo de sodio que deberia ser < 2 g /dia de sodio,
estudios lo relacionan con cancer de estémago (62).

Perros calientes con vegetales: Las legumbres cuando no estan
bien lavadas se encuentran contaminadas con aflatoxinas, que tienen
efectos inmunosupresores, mutagénicos y carcindégenos, lo cual afec-
ta principalmente al higado y puede provocar cancer hepatico (62).
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Papitas fritas: Su ingesta habitual en nifios de 2 a 9 afios se aso-
cié con un nimero significativamente mayor de riesgo de cancer
de mama mas tarde en la vida. Por cada porcién de papas fritas a
la semana en las edades mencionadas, aumenta el riesgo de can-
cer de mama en un 27% (63 ,64). La fritura de las papas provoca
compuestos téxicos denominados acrilamidas que son moléculas
pequenas, volatiles y altamente reactivas relacionadas con cancer
en roedores (12).

CONCLUSIONES

* En vista de que la adquisicidon de habitos dietéticos sa-
ludables se inicia en los primeros anos de vida, el papel
del pediatra es fundamental como profesional sanitario
que oriente y debe colaborar con los padres y maestros
en el fomento de habitos saludables que acompanaran a
lo largo de su vida a los que hoy son nifos.

¢ Una variedad de factores dietéticos han sido estudiados
en relacion con el cancer. En general, la grasa en la die-
ta, frutas, verduras y fibra no siempre se han demostrado
como factores de riesgo de cancer.

e La ingesta de otros nutrientes, en particular algunos
micronutrientes, pueden ofrecer un grado de proteccion
contra ciertas enfermedades malignas.

RECOMENDACIONES

Para los nifos mayores de 2 anos (72):

e Elegir una dieta con variedad de alimentos de origen
vegetal. Incluir al menos cinco porciones de frutas y vege-
tales diarios, hortalizas no feculentas, cereales y legum-
bres sin procesar en cada comida.

e Limitar la ingesta de carnes rojas (menos de 500 g/se-
mana) y una minima proporciéon (o ninguna) de carnes
procesadas.

* Escoger alimentos con bajo contenido de grasas.

e Bajo nivel de sal en la dieta. Limitar el consumo de ali-
mentos elaborados con sal anadida para asegurar una in-
gesta menor de 5 g diarios (menos de 2g sodio/dia).

* Mantener un peso dentro del rango normal para la edad
y sexo del nifio y realizar actividad fisica en forma regular.

® No estimular el consumo de alcohol.

* Preparar y almacenar los alimentos de manera apropia-
da.

e Conocer los diferentes téxicos clasificados como carci-
nogénicos para evitar la exposicién en la cadena de ali-
mentos y su consumo.

* En la poblacion que vive en éareas agricolas, evitar la
exposicidn a pesticidas especialmente nifos y embaraza-
das.

* Abandonar el consumo de alimentos ahumados, proce-
sados y con conservantes quimicos.
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* No consumir tabaco en ninguna de sus formas.

* No se recomiendan los suplementos vitaminicos para
prevenir cancer.

RECOMENDACIONES ESPECIALES

Todos los nifos sobrevivientes de cancer deben recibir informa-
cién nutricional de un pediatra nutrélogo y/o nutricionista clinico,
tales como (68-71):

e Estimular un estilo de vida saludable: El ejercicio fisico
debe ser recomendado y estimulado durante periodos
de remisidén de la enfermedad; incorporarse a activida-
des deportivas que contemplen ejercicios de resistencia
ha comprobado que mejora la composicion corporal, el
apetito y el estado de animo. El nifio atleta debe ser eva-
luado previamente para determinar el tipo de deporte en
el cual puede participar con seguridad ya sea por el nivel
de contacto o intensidad del mismo (73).

* Los sobrevivientes que incorporan un comportamien-
to riesgoso en su estilo de vida tienen probabilidades de
acelerar la aparicién de segundas neoplasias, tomando
en cuenta la labilidad genética per sé, presente en estos
tipos de individuos. Por lo cual se recomienda aplicar y

probar estrategias de intervencién que eduquen a los su-
pervivientes sobre la modificaciéon de una conducta ries-
gosa (74).
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