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RESUMEN: La obesidad en la infancia y en la
adolescencia es cada dia un motivo de consulta mas
frecuente. El aumento en la prevalencia de esta
enfermedad, que ha sido considerada como una
epidemia por la organizacion mundial de la salud es
preocupante. La obesidad es una enfermedad
compleja, cuya etiologia esta todavia por esclarecer
debido a los mdltiples factores implicados:
ambientales, genéticos, conductuales y de estilo de
vida, neuroendocrinos y metabdlicos. La persistencia
de la obesidad infantil hasta la edad adulta aumenta
significativamente el riesgo de padecer diabetes
mellitus, enfermedad cardiovascular, hipertension,
colecistitis y colelitiasis. El tratamiento de la obesidad
es complicado y son pocos los pacientes que acuden
regularmente a las consultas de seguimiento. Para
realizar un tratamiento adecuado se requiere un equipo
multidisciplinar compuesto de pediatras, dietistas,
enfermeras, psicélogos y psiquiatras. El tratamiento
con éxito de la obesidad reside en la disminucién de la
ingesta caldrica en relacion con el gasto energético,
ensenando a la vez habitos de alimentacion y de estilo
de vida apropiados que promuevan a largo plazo el
mantenimiento del peso ideal.

SUMMARY: Obesity during childhood and
adolescence is an increasingly common complaint in
our daily clinical practice. The increase in its prevalence
makes paediatrician worry about this disease, which is
now considered an epidemic by the World Health
Organisation. Obesity is a complex disease. Its
aetiology is not yet clear, due to the multiple factors
involved: environment, genetics, behaviour, life style,
neuroendocrinology and metabolism. Persistent
obesity increases the risk of suffering from diabetes,
cardiovascular disease, hypertension, and gallbladder
disease. The treatment of obesity is problematic and

there are few patients who persist on a long term
weight reduction programme. A multidisciplinary
approach is therefore required. Paediatricians,
dieticians, nurses, psychologists and psychiatrist
should intervene in the treatment programme. Dietary
changes must combine a decrease in energy intake
and an increase in energy expenditure, inculcating
both healthy eating habits and lifestyle without
interfering in the child's growth and development.
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Introduccion

la obesidad es la enfermedad nutricional mas fre-
cuente en nifos y adolescentes en los paises desarro-
llados, aunque no sélo se limita a éstos (1). Estudios
recientes realizados en distintos paises demuestran
que entre el 5-10% de los nifios en edad escolar son
obesos, y en los adolescentes la proporcion aumenta
hasta situarse en cifras del 10-20% (2). Similar inci-
dencia ha sido encontrada en nuestro pais (3).
Ademas, la frecuencia tiende a aumentar en los paises
desarrollados, consitituyendo la obesidad un proble-
ma sanitario de primer orden, al ser un factor comin
de riesgo para diversas patologfas (diabetes, enferme-
dad cardiovascular, hipertension arterial).
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Su tratamiento es dificil y muchas veces refractario.
A pesar de las dificultades en el tratamiento de la obe-
sidad, es neccesatio insistir en €l, debido a las conse-
cuencias tan negativas que tiene la obesidad, tanto en
la salud médica como psicolégica del nifio y del ado-
lescente. Por lo tanto es necesario actuar cuanto antes
y estar convencidos de que ¢l nifio obeso picrda el
exceso de grasa y aprenda qué es una alimentacion y
estilo de vida saludables. En este sentido, es esencial
trabajar en la prevencion de la obesidad, conciencian-
do a los pediatras, enfermeras, educadores y padres
de la importancia de la educacién nutricional de los
nifios desde las edades mas tempranas.

Definicion

Muchas veces se utilizan los términos obesidad y
sobrepeso como sindénimos, peto no lo son.
Obesidad se refiere a la excesiva cantidad de grasa
corporal y sobrepeso denota un peso corporal mayor
en relacién con la talla. En los niflos obesos la defi-
nicién de obesidad puede no ser siempre precisa,
debido a que muchas veces s¢ observa también en
ellos un aumento de la masa libre de grasa.

Actualmente, el indice més utilizado para definir
obesidad es el indice de masa corporal (IMC). No
deja de tener sus inconvenientes ya que si una pobla-
cién pierde masa magra y sin embargo gana masa
grasa tendtia un IMC constante; ocutitia al contrario
si gana en masa magra y pleide masa grasa. Pot este
motivo, pata discernir que c0mp11t1mcnt0 esta 01151—
nando cl aumento o descenso del IMC se deben de
utilizar otros métodos de medicidon que valoren la
composicién corporal. La medicion del pliegue sub-
cutanco tricipital por encima del p 95 o >2DS tam-
bién se ha utilizado como definicién de obesidad,
debido a que la grasa subcutinea constituye ¢l 50% de
la masa grasa corporal total.

Clasificacion de la obesidad

Han sido numerosos los intentos para clasificar la
obesidad asi como para relacionatla epidemioldgica-
mente segin sus diferentes caracteristicas. Ninguno
de estos métodos parece particularmente util o signi-
ficativo en la infancia y, probablemente la unica dis-
tincién importante que puede hacerse en la obesidad
infantil es diferenciar aquellos nifios que tienen un
"patrén patologico” debido a enfermedades genéticas
o endocrinas (Tabla I) de otros cuya obesidad estd
ligada ctiopatogénicamente a la ingesta de dietas

hipercaloricas, en menor proporcion a la escasa acti-
vidad fisica y quizds también a una 131edlspos1c10n
genética para conservar y almacenar energia. Iista
ultima, denominada "obesidad simple", abarca ¢l 95%
de los casos.

Iin la tabla anterior se enumecran las condiciones en
las que la obesidad se asocia a otra patologia. En la
mayoria de ellas, el diagnéstico es obvio con una
exploracion clinica y pruebas de laboratorio relativa-
mente sencillas. El sindrome de Cushing y el déficit
de hormona de crecimiento pueden precisar explora-
ciones complementarias mis complicadas, pero habi-
tualmente los signos fisicos y la detencién del creci-
miento distinguen a estos pacientes de la obesidad
simple. Las caracteristicas de estos sindromes condu-
cen, en general, a estos nifios al pediatra general o al
neuropediatra, antes de que exista preocupacion por
la obesidad. Con excepcidon de los sindromes de
Prader-Willi y Laurence-Moon-Bield, rara vez la obe-
sidad es severa en estos nifios.

Prevalencia

Es diffcil determinar con exactitud la frecuencia de
obesidad tanto en nifios como en adultos debido a los
diferentes criterios utilizados para su diagndstico, no
solo en relacion al método de wvaloracion utilizado
sino también por los diferentes estindares para dis-
cernir entre lo normal y lo patolégico. Se calcula que
la prevalencia de obesidad se ha duplicado desde
1972 a 1990 (2). Aproximadamente el 80% de los
nifios y adolescentes obesos lo seguiran siendo en la
edad adulta (4). Al analizar una poblacién de adultos
afectos de obesidad se observd que tres cuartas par-
tes de los adultos que tenfan un exceso de peso del
160% en relacién a su peso ideal, habian sido obesos
desde la infancia (5).

El estudio nutricional de PAIDOS' 84 demuestra
una prevalencia de obesidad nutricional en Hspafia
del 4,9% en nifios de ambos sexos, de edades entre 6
y 15 afios. Existen importantes diferencias entre auto-
nomias, asi por ejemplo en el Pais Vasco es de 7,2%,
en Andalucia de 2,9% y en Catalufia de 3,1%. En este
estudio se utilizé como definicion de obesidad el
espesor del pliegue tricipital por encima de 2DS. En
los nifios prepuberales la prevalencia de obesidad es
del 6%, y en los puberales 8,8% en los varones y del
9,6% en las mujeres. la prevalencia de obesidad en la
poblacién infanto-juvenil de Navarta es de 3,9-5,4%
segin se utilice el indice de Quetelet o el pliegue sub-
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cutaneo respectivamente  (>percentil  90), no
encontrandose diferencias significativas entre sexos o
grupos de edades (4-12 afios o 13-17 anos) (6). En
este sentido, es importante sefialar que no existe uni-
formidad de resultados y mientras algunos autores
encuentran prevalencias similares en ambos sexos,
ottos observan una mayor prevalencia de obesidad en
las nifias y en los pacientes en edad puberal (7). Hay
que tener en cuenta que en muchos casos las diferen-
cias encontradas en la cdad puberal sc deben a que se
ha utilizado como definicién de obesidad ¢l pliegue
tricipital mayor del percentil 95 en la infancia y mayor
del percentil 85 en la adolescencia.

Mas preocupante es el aumento de esta prevalen-
cia. Datos del tercer National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANLS 1II) (que recoge
datos de cuatro estudios nacionales realizados en

Estados Unidos) muestran un aumento significativo
de la prevalencia de obesidad tanto en nifios como cn
adultos (8-10). En Espafa, se observa un fenémeno
similar.

Historia natural

En 1970, surgié la preocupacion por los lactantes
obesos, ya que se consideraba un petiodo critico para
la adquisicion del nimero de adipocitos del lactante,
Actualmente, no se crec que el exceso de grasa en
este periodo sea un factor de riesgo tan importante
para ¢l desarrollo de una obesidad persistente (11).
Hacia el final del primer afio de vida tiene lugar una
pérdida de grasa fisiologica, de tal forma que un nifio
de 5-6 afos fisiolégicamente deberfa ser delgado.
Después, en el periodo prepuberal se produce una
ganancia de grasa que posteriormente se perderd a

Tabla |

Obesidades patolagicas

SINDROMES (S)

S. Down

S. Klinefelter

S. Prader-Willi

S. Laurence-Moon-Bield
S. Bérjeson-Forsman
Pseudohipoparatiroidismo
S. Carpenter

S. Alstrém

HIPOTALAMICA

Hidrocefalia

Trauma cerebral
Craneofaringioma u otro tumor

ENDOCRINA

Déficit de hormona de crecimiento

Hipopituitarismo
Hipotiroidismo
Enfermedad de Cushing

Insulinoma

Sindrome del ovario poliquistico

YATROGENICA

Esteroides
Valproato
Insulina

Ciproheptadina
Ketotifeno
Antidepresivos triciclicos

INMOVILIDAD

Espina bifida

Disirofias musculares
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favor de una ganancia de masa magra en los chicos en
la pubertad, pero que tiende a continuar en las muje-
res. Se puede deducir que en el crecimiento del nifio
existen tres petriodos asociados con ricsgo de ganan-
cia de grasa que tiene lugar justo antes de los brotes
de crecimiento puberal:

- Infancia temprana antes del destete

- Preadolescencia y estiron puberal

- En adolescentes antes del embarazo y lactancia

La obesidad desarrollada durante estos periodos de

deposicion de grasa ripida y fisioldgica es menos peli-
grosa que la que acontece cuando debiera de ocurrir
la reduccion fisioldgica de la grasa. La mayor parte de
los nifios de 6 afios que empiezan a ganar peso a esta
edad cuando fisiologicamente tendrfan que adelgazar,
tienen més posibilidades de padecer una obesidad
persistente.

Etiopatogénesis

la obesidad es una enfermedad compleja, cuya
etiologia esta todavia por esclarecer debido a los mal-
tiples factores implicados. Se cree que es ¢l resultado
de la combinacion de factores ambientales, genéticos,
conductuales y de estilo de vida, neuroendocrinos y
alteraciones metabdlicas.

Factores genéticos

En cerca de 30% de los nifios afectos de obesidad,
ambos padres también lo son. Se ha estimado que el
25-35% de los casos de obesidad ocutren en familias
en las que el peso de los padres es normal, aunque el
riesgo es mayor si los padres son obesos (12). El ries-
go de obesidad de un nifio es 4 veces mayor si uno de
sus padres es obeso y 8 veces mayor si ambos lo son
(13). Asi mismo, la distribucién de la obesidad tam-
bién sigue el mismo patron. Por tanto, el riesgo de ser
obeso, puede estar atribuido al seguimiento de habi-
tos similares de alimentacion en la familia genética-
mente predispuesta. Stunkard et al (14), demostraron
que el peso de nifios adoptados se correlaciona signi-
ficativamente con el peso de sus padres genéticos.
Estudios realizados en hermanos gemelos han
demostrado que los gemelos univitelinos muestran
mayor similitud en cuanto al peso y a la cantidad de
grasa subcutinea que los gemelos bivitelinos (15).
Existe por tanto una base genética heredada de una
forma poligénica en un 40-80% de los casos de obe-
sidad. Esta base genética puede actuar a través de
diferentes mecanismos: preferencia por determinados

tipos de comidas, gasto energético, patron de creci-
miento, distribucion de la grasa, efecto termogénico
de los alimentos y grado de actividad fisica.

Es probable que el contenido corporal de grasa
esté modulado a lo largo de la vida de una persona
mediante una diversidad de cfectos surgidos de inte-
racciones entre genes, factores ambientales y estilo de
vida. Estos cfectos son el resultado de las diferencias
en sensibilidad a la exposicion al ambiente segin la
individualidad genética y a los diferentes estilos de
vida de un individuo a otro.

Asi lo propone el modelo de herencia multifacto-
rial de Bouchard que describe lo anterior segun la for-
mula siguiente: P=G+A+GXA+e, donde P=fenoti-
po de obesidad, G=efecto de genes aditivos, A=fac-
tores ambientales y estilo de vida, GXA= interaccion
genotipo y ambiente y e= error (12).

En la actualidad existen numerosos trabajos que
apoyan la idea de que los mecanismos reguladores del
balance de energia adquirida con la dieta y por tanto
de la obesidad estin codificados, al menos en ciertos
casos, por la dotacién genética del individuo. Sin
embargo, es indiscutible que la obesidad es un rasgo
multifactorial, influenciado por diversos aspectos
sociales, fisioldgicos, metabélicos, celulares y molecu-
lares. En esta patologia no es sencillo detectar, en
estudios familiares, la segregacion de los genes impli-
cados y, cualquiera que sea la influencia del genotipo
en la etiologfa, generalmente ésta va a verse atcnuada
o incrementada por los factores no genéticos; sin
embargo, el riesgo de obesidad es de dos a tres veces
mayor en los individuos con historia familiar de obe-
sidad, y el riesgo incrementa con la severidad del
genotipo (16).

A través de estudios de heredabilidad, basados en
el anilisis del ligamiento de la obesidad en familias
con hijos gemelos monocigotos o dicigotos e hijos
adoptivos, se ha llegado a la conclusion de que los
indices de heredabilidad del indice de masa corporal
varian entre el 0,5 y el 0,7.

Entre los genes que se han propuesto como candi-
datos a "genes de la obesidad" (Tabla ll) cabe destacar
los que se describen a continuacion (17,18).

- Bl gen de la Leptina (Lep). La leptina es una hot-
mona que estd implicada en la regulacién de la
cantidad de la masa adiposa, y el gen que codifica
esta proteina es el defectivo en uno de los mode-
los de raton obeso (ob) mejor conocido (19).
Algunos argumentos que apoyaban a este gen
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Tabla Il

Iy su localizacion cromosemica

Relaciéh de los genes mas importantes que hdn side relaclonados con el desarrollo

e

at‘obesidead en humane

NOMBRE ABREVIATURA LOCUS
Leptina Lep 7931.3
Receptor de la Leptina Lep-R 1p31
Receptor a-3-adrenérgico ADRB3 8p12-p11.2
Proteina uncoupling-1 UCP1 4q31
Proteinas uncoupling-2 y 3 UCP2, UCP3 1113
Recepior de la 4-Melanocortina MCAR 1822
Proopiomelanocortina POMC 2p23.3
Receptor a-2-adrenérgico ADRB2 5q32-q34
Factor de Necrosis Tumoral TNF 6p21.3
Sustrato-1 para el receptor de la insulina IRS-1 2q36
Receptor de glucocorticoides GRL 5¢q31

como uno de los mejores candidatos, como el
incremento o decremento de sus niveles plasmati-
cos en funcion del aporte energético y los resulta-
dos obtenidos con los ratones ob, no encajaron
con los resultados obtenidos en largas series de
individuos obesos, en los cuiles, sélo un pequeno
porcentaje resultéd mutante para este gen. Las con-
clusiones de estos trabajos fueron que, aunque la
leptina posee un papel fisioldgico en la regulacion
del peso, las mutaciones en la secuencia codifican-
te del gen no son una causa frecuente de obesidad
en humanos.

- Bl gen receptor de la Leptina (Lep-R). l.a forma
activa de este receptor sc localiza en ¢l hipotalamo
(zona dénde se hallan el centro de la saciedad y del
apetito) y se comprobé que cra el gen defectivo en
otro de los modelos desarrollados en ratén, el db.
La funcién de esta proteina receptora esta mediada
por la regulacion de la transcripcion de diferentes
genes, entre los que se encuentran diferentes fac-
tores de transcripcion (los pertenccientes a la fami-
lia STAT o signal transducer and activator of trans-
cription). El Lep-R se puede detectar en numero-
sos tejidos en diferentes isoformas, producto del
procesamiento o splicing alternativo.

Aunque los resultados obtenidos en rata y ratén
eran muy prometedores, cn humanos extremadamen-
te delgados u obesos no se han detectado diferencias
en la expresion del gen Lep-R, asi como tampoco se

encontro correlacion entre la presencia de polimor-
fismos genéticos cn este gen y cl indice de masa cor-
poral. Todos cstos resultados sugicren que la resis-
tencia a leptina observada en individuos obesos no se
debe a un defecto cn su gen receptor.

-Las proteinas "desacoplantes” o uncoupling
(UCPs: UCP1, UCP2 y UCP3). Son proteinas que
presentan alta homologia cn su secuencia y que
estan implicadas en la generacion de calor y con-
sumo calérico mediante la creacion de una via
que permite la disipacion del gradiente clectroqui-
mico de protones a través de la membrana inter-
na mitocondrial en ¢l tejido adiposo pardo, sin
acoplarse a ningin otro proceso de consumo de
enetgia.

La distribucién de estas proteinas es diferente,
siendo la distribucion de la UCP2 mas amplia en teji-
dos humanos que la UCP1, que se restringe al tejido
adiposo pardo. Se han detectado niveles incrementa-
dos de UCP2 y UCP3 en individuos en ayuno, lo que
sugicre que estas proteinas poseen un papel en la
adaptacion metabdlica al ayuno.

Se ha descrito un polimorfismo en la secuencia de
UCP1, correlacionado significativamente con el por-
centaje de ganancia de tejido adiposo con el tiempo y
que es un factor predictivo asociado con la ganancia
de peso cn la vida adulta en sujetos con obesidad
morbida y con baja pérdida de peso tras restriccion
calorica. Hstos datos sugieren que la UCPT puede
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jugar ufy_papel importante en el balance de energia y
ganancia de peso en el hombre.

Hasta la fecha se han descrito dos variaciones
genéticas en la secuencia de UCP2, que poscen un
papel en la tasa metabdlica durante cl suefio, y un
polimorfismo en UCP3, que no patece estar signifi-
cativamente asociado a la tasa metabdlica o a la obe-
sidad. Sin embargo, y dado que estos dos genes com-
parten la misma localizacién cromosomica (11q13),
es concebible que estos genes y algin otro locus
"vecino" puedan tener un papel en la tasa metabélica
durante ¢l descanso; estas hipotesis serdn completa-
das con cl exhaustivo analisis genético y de ligamien-
to de estos y otros genes que se estd llevando a cabo
en la actualidad.

- Tl receptor a- 3-adrenérgico (ADRB3) (8pl2-
pl11.2). Esta localizado principalmente en el tejido
adiposo, implicado en la regulacion de la lipolisis v
la t'crmogénesi@ Se ha descrito, al menos, una
mutacion en este gen (cambio de arginina a tripté-
fano en ¢l codén 64), que conduce a un incremen-
to en la capacidad de ganar peso, aunque no neta-
mente relacionado con la presencia del fenotipo
obeso. Sin embargo, es interesante destacar que los
resultados obtenidos en los diferentes estudios
estin sujetos a variaciones poblacionales en fun-
cion del origen étnico de los individuos considera-
dos.

Factores Ambientales

Existen un gran nimero de factores que pueden
estar implicados en la patogénesis de la obesidad en
la infancia, como son el exceso de alimentacion
durante el periodo prenatal, durante la lactancia, la
malnutricion materna, cl tipo de estructura familiar
(hijo tGnico, hijos adoptados, el dltimo hijo de una
gran familia, padres separados, familia monoparental,
madre mayor de 35 anos, familia numerosa), el nivel
socioeconomico (clase social baja en los paises desa-
trollados y clase social alta en paises en vias de desa-
trollo), factores relacionados con el clima, la falta de
ejercicio fisico, el facil acceso a la comida.

Un factor ambiental que ha provocado un aumen-
to de la obesidad en nucstra sociedad, es el ver la tele-
vision (TV) durante muchas horas. Datos del
National Health Examination Survey han demostra-
do que el nimero de horas que se ve la TV tiene una
relacion directa con el riesgo de obesidad (20). L.a TV
cs el factor predictor mas importante de obesidad en
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adolescentes y muestra un cfecto dosis-respuesta.
Cuantos mas programas de television se ven, mayor
¢s cl ricsgo de obesidad. Pueden encontrarse varias
explicaciones a este hecho ya que la TV anuncia ali-
mentos con alto contenido calérico (aperitivos), los
personajes de la TV en general muestran unos habi-
tos alimentarios malos, los nifos tienen mas posibili-
dad de tomar aperitivos mientras ven la TV, y ademas
la TV lECI‘HPLW’l otras actividades al aire libre que
consumen mds cnergia, como los juegos o deportes.

Faciores neuroendocrinos

lLa saciedad v el '1pe‘ut0 estin controlados en ¢l
hlpotahmo en las areas ventromedial y lateral res-
pectivamente. la actividad en uno y otro estan deter-
minadas por la interaccion de diferentes neurotrans-
misores.

Norepinefrina, opioides (beta-endortinas, encefali-
na), péptidos pancredticos (neuropéptido Y, péptido
YY) y galanina son estimuladores del apetito. Existen
otras sustancias que inhiben cl apetito como la dopa-
mina, scrotonina, colecistoquinina, calcitonina, bom-
besina y glucagén. Las catecolaminas reducen la
ingesta proteica y la serotonina disminuye la ingesta
de carbohidratos.

Hormonas como el cortisol y la insulina ticnen
también una funcion de neurotransmisor. La hiperin—
sulinemia puede modificar la ingesta cncq_,(,tlm a
través de la alteracion de la disponibilidad de aminoa-
cidos como el tuprofano (precursor de la serotonina),
que disminuiria asi la actividad serotoninérgica y de
este modo causarfa apetito compulsivo por los hidra-
tos de carbono.

lixisten otros cambios hormonales en los pacien-
tes obesos. La secrecion de GH en respucsta a esti-
mulos farmacologicos estd disminuida (21), T3 esta
elevada por aumento de la conversion periférica
desde T4 y ademas IGF-I estd clevado. Todas cstas
alteraciones hormonales son reversibles tras la pérdi-
da de peso.

Factores relacionados con el gasto
energético

El balance energético se consiguc cuando la inges-
ta enelgenca es igual al gasto. Si la ingesta excede al
gasto, ésta sc deposita en forma de grasa. Iixcesos
relativamente pequenos en la ingesta energética, pero
mantenidos durante largo tiempo producen aumen-
tos significativos en la grasa corporal. Sin embargo,
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no esta claro si la obesidad estd causada por una
ingesta excesiva o por un gasto reducido.

-Metabolismo basal (MB): es la cantidad de
energia nccesaria para mantener los proceso vitales
y comprende del 50 al 70% del gasto energético
total. El MB expresado en términos absolutos
(Kcal/dia) es mas elevado en obesos que en no
obesos, pero inferior si se expresa por kilo de peso.
El MB se correlaciona fuertemente con la masa
libre de grasa. Iin adolescentes, Bandini et al. (22)
encontraron que el MB ajustado por diferencias en
masa libre de grasa era mayor en obesos que en no
obesos. Por tanto, no parece que una reduccion en
¢l MB sea la causa de obesidad en adolescentes.

- Efecto térmico de los alimentos: Es el aumento
en el gasto cnct’gético observado tras una comida,
debido a la cnergia atilizada en la digestion, absor-
cién, distribucion, exerecion y almacenamiento de
los nutrientes. Hn una dieta variada la termogéne-
sis no supera el 10% del gasto energético total. Las
proteinas utilizan el 15-25% y los glicidos el 8-
12%. En ninos y adolescentes no se encucntran
diferencias entre los obesos y no obesos (23).

- Actividad fisica: 1il coste energético de la activi-
dad fisica es el tercer componente mayor del gasto
cnetgético total. Los datos sobre el nivel de activi-
dad fisica en nifios obesos son contradictorios.
Algunos estudios han encontrado que cl gasto
cnergético fuera del hogar y en el patio del colegio
es mayor en obesos que en no obesos (24).

- Gasto energético total (GET)' existe poca infor-
macion sobre el gasto Ln(:igetu,n diario en nifos y
adolescentes. 'l gasto energético depende del tipo
de actividad fisica, de la edad, del peso y del sexo.
Puede ser medido por calorimetria indirecta
mediante la cuantificacion del CO2 producido
(25). Mediante ¢l conocimiento del cociente de ali-
mentos de la dieta y la produccion de CO2 se
puede determinar ¢l gasto encrgético total diario
(26). Es un método no invasivo y no restrictivo
que requicre solamente la determinacion periGdica
de los liquidos corporales. GIIT/MB es una medi-
da de la energfa gastada en reposo.

Como cuantificar la ingesta energética

Il conocimiento de la ingesta de alimentos (y de
los nutrientes y energia aportados) en los nifos es de
gran importancia para conocer su estado nutricional.
Ademids de conocer el patron de alimentacion del

nifno, se podran detectar posibles factores de riesgo
relacionados con la dieta y establecer pautas terapéu-
ticas adecuadas a cada caso.

l.a obtencion de datos precisos en los recuentos
dietéticos cs dificil (27), peto no parece que los ninos
y adolescentes obesos ingieran mucho mas que sus
companeros no obesos (24).

Para cuantificar la ingesta de alimentos se emple-
an distintas encuestas alimentarias o nutricionales:

- Diario dictético: se recogen todos los alimentos y
bebidas que el nino ingiere durante un determina
do tiempo (generalmente de 3 a 7 dias). Um
variante ¢s el método de la doble pesada.

- Recordatorio de 24 horas: se recoge aquello que el
nifo ha ingerido en el dia anterior.

- Cuestionario de frecuencia: sobre una lista de ali-
mentos, se sefiala la frecuencia con la que se con-
sumen.

- Historia dietética: incluye uno o mas recordatorios
de 24 horas y un cuestionario de frecuencia de con-
sumo de alimentos. La informacion que aporta es
muy completa pero debido a su complejidad y al
tiempo que requicre, no se utiliza de forma rutina-
ria. Al interrogar al nifio hemos de csclarecer: ¢l
total de calorias que ingiere diariamente (se debe
intentar conocer qué ingiere en cada comida y
entre horas, plato por plato), los posibles desequi-
librios de la dieta (cantidad de proteinas, grasas,
glicidos, aporte de vitaminas, minerales y agua), el
consumo de refrescos/alcohol, ¢l nimero de
comidas que hace al dia (si desayuna, si sc salta
comidas, etc.), ¢l lugar donde come (en cl colegio,
casa de los abuelos, casa familiar), con quién come
(con la familia completa, solo, con sus hermanos,
con sus abuelos, con sus compaiieros de colegio),
las posibles anomalias del comportamiento alimen-
tario (pica entre horas, atraconcs, hambre noctur-
na), las preferencias por lo dulce o salado, el hora-
rio de comidas, y el tipo de comidas que ingiere
durante los fines de semana con tespecto a la
semana.

Ninguno de estos métodos es perfecto, ya que nin-
guno asegura con certeza que lo registrado corres-
ponda a la dieta verdadera. l.a cleccién de uno u otro,
dependera fundamentalmente de los objetivos del
estudio y de los recursos disponibles.

Para evaluar la ingesta del nifio con obesidad,
puede ser muy util un diario dietético, junto con un
cuestionario de frecuencia de consumo.
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El diario dietético, scgin qlgunm autores es el
método de evaluacion de la ingesta mds cxacto.
Como contrapartida, hay que tener en cuenta que su
cumplimiento exige una colaboracién importante
por parte de la familia, Ademads, se ha observado que
existe una tendencia a disminuir la ingesta habitual
mientras dura el registro. Para cumphmcntﬂdo de
forma adecuada es necesario motivar al nifio y a los
padres, explicandoles de forma clara y sencilla cémo
hacetlo. s fundamental registrar todos los alimen-
tos y bebidas que se consumen, describiendo los ali-
mentos, la forma de preparacion, la marca de los que
estén envasados. Para registrar la cantidad consumi-
da, se pueden emplear las medidas caseras (vaso,
cucharada sopera...), aunque lo ideal es pesar los ali-
mentos.

mentario obtendremos informacion sobre la frecuen-
cia con la que el nifo consume una scrie de alimentos
que previamente se han sistematizado en una lista.
Serd necesaria la colaboracion activa de la familia.
Eiste método es rapido y sencillo de realizar, no alte-
ra el patron de consumo de alimentos y ofrece infor-
macién muy til para realizar estudios epidemiologi-
cos. Pot otra parte, es menos preciso que el anterior
en cuanto a la cuantificacién de las porciones de los
alimentos y la realizacion del cuestionario es muy
labotiosa. Serd importante cl incluir aquellos alimen-
tos con alto aporte calérico. Los distintos alimentos
se estructuran en listas segun los distintos grupos
(licteos, huevos-carnes-pescados, verduras, frutas,
legumbres, cereales, grasas, dulces y pasteles, bebidas,
precocinados, miscelinea). Junto a cada alimento hay
que referir la frecuencia de consumo: nunca, nimero
de veces al afio, al mes, a la semana, al dia.. Hstc
método ha adquitido una gran difusién ya que, una
vez elaborado, es facil de aplicar.

Como medir la obesidad

+ Métodos antropométricos

- Refacidn peso/ talla: ¢s un método simple para la valo-
tacién de la obesidad, sin embargo refleja mas la
masa corporal total que la masa grasa. Un exceso
por encima del percentil 95 indica obesidad.
Ademas, en los nifios obesos de un 10 2 un 50%
del exceso de peso puede corresponder a masa
magra, pot lo que pueden dar falsos positivos si cl
nifio ¢s de habito atlético. Suele infraestimar la

Con el cuestionario de frecuencia de consumo ali-

obesidad en ninos por debajo de 3 anos y sobreva-
lorarla en adolescentes.

- Relacicn peso actial conr el peso ideal para la talla de wi niio

de la misma edad: Se considera obesidad cuando la
relacién peso/talla esta por encima del 120%
Formula: (Peso actual/Peso ideal para la talla) x 100
Fsta relacion también se puede expresar como la
diferencia en valor absoluto entre ¢l peso actual y
el peso ideal.
- Lidice de masa corporal (IMC) o de Quetelet: es muy util
para valorar la obesidad ya que ol 90% de las vatia-
ciones se deben a cambios en la masa grasa. 1.a for-
mula consiste en dividir el peso en kilogramos por
la talla en metros clevada al cuadrado [peso
(Kg)/talla’ (m)]. En adultos es relativamente cons-
tante. Si es superior a 25 se considera obesidad. En
nifios este valor cambia con la edad (28). También
se puede expresar por cl porcentaje en relacion con
el IMC ideal para un nifio de su misma cdad con
un peso v talla en el percentil 50 (29). IMC del nifio
obeso/ IMC del nifio ideal con peso y talla en p 50
X100 (110= sobrepeso, >120 obesidad).

- Ludice nutricional de Shukla (30): (peso actual/talla
actual)/(peso en el percentil 50/ talla en el percen-
til 50) para la edad.

- Pliggnes: 1a grasa subcutdnea constituye aproximada-
mente el 50% de la masa corporal total. La medi-
cion de los pliegues por medio de un lipocalibrador
¢s un método sencillo y preciso siempre que el
observador sca experimentado, aunque si la obesi-
dad es muy severa no es muy fiable. S¢ pueden
medir los pliegues tricipital, bicipital, subescapular
y suprailiaco. El que mds se utiliza es el pliegue tri-
cipital. Utllizando esta medidas se acepta como
indicativo de obesidad un pliegue tricipital superior
al percentil 95 en prepuberes y al 85 en adolescen-
tes. En caso de no disponer de valores de referen-
cia se pueden considerar obesos a los que tengan
un pliegue tricipital superior a 20 mm.

- Distributcion de la grasa: se puede estimar mediante la
relacion cintura/cadera. Se considera obesidad
androide cuando en hombres es superiora 1,0 y en
mujeres a 0,9; micntras que el patrén de obesidad
es ginoide cuando en hombres en inferior a 0,85y
en mujeres a (0,75,

- Técnicas de imagen
¢l andlisis de la composicién corporal se basa en el
modelo compartimental que consiste en la division en
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dos compartimentos: masa libre de grasa (MLG) y
masa grasa (MG). Actualmente se considera un
modelo de tres o cuatro compartin‘lcnm‘:' MG, MLG,
agua corporal total y computlmenro mineral.
Actualmente la mas utilizada es la técnica de absor-
ciometria de rayos X de energia de absorcion dual
(DEXA), seguida de la impedanciometria y de la ple-
tismografia por desplazamiento de aire. Existen otras
muchas otras como la espectroscopia de infrarrojos,
ultrasonidos, tomografia computerizada, resonancia
nuclear magnética y conductividad corporal total.

- DEXA: Tistd técnica actualmente permite también
valorar los tres compartimentos (MG, MLG y
compartimento mineral). Valora el grado de ate-
nuacion de un haz de fotones que atraviesan la
masa cotporal. La reproductibilidad es de 99% y cl
error de precision menor de 1%. la cantidad de
radiacion absorbida por el paciente (1 mRem) es
minima (0,02% del limite anual). El tiempo nece-
sario para la exploracion es de 1 minuto. Se puede
utilizar para obtencr informacion sobre la compo-
sicion corporal de segmentos o de todo el cuerpo.
Distinguce entre masa mineral y tejido blando y
divide ¢l tejido blando en masa grasa y tejido libre
de grasa.

Limpedanciometria: sc basa en la aplicacion de una
corriente eléctrica alterna con frecuencias entre 5
y 100 Khz de una forma continua a lo largo de la
superficie corporal. A bajas frecuencias atraviesa
los liquidos cxtracelulares mientras que a altas fre-
cuencias atraviesa tanto el compartimento extra
como intracelular (imasa magra y masa grasa). La
impedancia al flujo de corriente eléctrica varfa por
tanto cn proporcion a la cantidad de tejido libre de
grasa presente, reflejando la caida en el voltaje una
estimacion de la resistencia opuesta por la masa
corporal. La corriente se transmite a través del
componente hidroelectrolitico de la masa magra y
por lo tanto la resistencia es proporcional al volu-
men de agua corporal. l.a impedancia es propor-
cional al cuadrado de la longitud del conductor (el
nifo) dividida por el volumen. Se han claborado
algunas ecuaciones para obtener el agua corporal
total, el agua extracclular, la masa libre de grasa y la
masa grasa. liene el inconvenicnte de que
pequenas variaciones en el agua corporal producen
grandes diferencias cn la estimacién de masa cor-
poral libre de grasa, por lo que es importante que
¢l sujeto csté en condiciones de hidratacién nor-

males. Sin embargo es scguro y parece que sc
cotrelaciona con las mediciones antropomcétricas.

- Pletismografia por desplazamiento de aire (sistema BOD-
POD): Tiste método asume que el organismo csta
dividido en dos compartimentos: masa grasa y
masa libre de grasa, cada uno de ellos con una den-
sidad constante (0,9 lxg/ Ly 1,1 Kg/L respectiva-
mente). La proporcion de grasa puede calcularse
segun diferentes ecuaciones (31). l.a densidad cor-
poral se mide como la masa del organismo en el
aire dividida por el volumen del tejido corporal. La
masa del organismo s¢ mide con un volimetro
corporal que mide ¢l volumen de agua desplazada
por ¢l sujeto al ser mn‘lcrgido en un tanque de
agua. Presenta una serie de limitaciones como son
la falta de cooperacion sobretodo en ¢l nino, y la
obesidad que puede ocasionar problemas con ¢l
método de inmersion. La temperatura del agua
debe ser anotada ya que puede modificar la densi-
dad corporal.

Complicaciones de la obesidad

Morbilidad psicolégica

Fs muy importante la repercusion que la obesidad
tiene sobre el desarrollo psicoldgico y la adaptacién
social del nino. En general, las personas afectas de obe-
sidad no estin bien consideradas en la sociedad. Tin los
medios de comunicacion los nifios y adultos obesos
suclen desempenar un personaje comico, tropezon y
gloton, Muy pocas estrellas de la TV o del cine son
obesos. Un nifio de 7 afios ya ha aprendido las normas
de atraccion cultural (32) y de aqui que elija a sus com-
paferos de juego cn base a sus caracteristicas fisicas,
hasta ¢l punto de que muchas veces prefieren clegir a
un nifio con una discapacidad antes que a un nifio
obeso (33). Se ha comprobado que los nifos obesos
tienen una pobre imagen de si mismos y expresan sen-
timientos de inferioridad y rechazo. Por lo tanto sue-
len presentar dificultades para hacer amigos. La discri-
minacion por parte de los adultos o de los compafieros
desencadena en ellos actitudes antisociales, que les
conducen al aislamicnto, depresion e inactividad, y fre-
cuentemente producen aumento en la ingestion de ali-
mentos, lo que a su vez agrava o al menos perpetia la
obesidad. En la adolescencia cl concepto de si mismo
es de tal importancia que cualquier caracteristica fisica
que les diferencie del resto de sus compafieros tiene el
potencial de convertirse en un problema mas grave, cn
concreto disminuyendo su autoestima (34).
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[s también un problema importante a la hora de
vestir a los nifos obesos, ya que es dificil que encuen-
tren ropas de moda adecuadas para su talla. También
presentan frecuentemente alteraciones del comporta-
miento, sintomas de depresién y ansiedad. Es dificil
saber si estos trastornos psicolégicos preceden a la
obesidad o son consecuencia de la misma.

Morbilidad médica

La persistencia de la obesidad infantil hasta Ia edad
adulta aumenta significativamente el riesgo de pade-
cer enfermedades del tipo de la diabetes mellitus,
enfermedad cardiovascular, hipertensién, colecistitis
y colclitiasis, que en su conjunto representan el 15-
20% de los indices de mortalidad.

- Enfermedad cardiovascular: La prevalencia de
enfermedad cardiovascular puede estar en relacion
con la presencia de hipertension y con la elevacion
de los lipidos plasmaticos. Las personas afectas de
obesidad tienen mas tendencia a padecer hiperten-
sion que los no obesos. Del 30-50% de la hiper-
tension en los Estados Unidos se atribuye a la obe-
sidad. El riesgo relativo de los obesos para padecer
hipertensiéon arterial disminuye con la edad. lin
adultos de 20 a 45 anos la obesidad aumenta el
riesgo de hipertension en 4 a 6 veces y de 45 a 75
afos lo dobla. Los niveles de lipidos estan general-
mente elevados en niflos obesos. El riesgo relativo
de hipercolesterolemia es de 1,5 veces mayor en
los obesos que en las personas delgadas. Los nive-
les séricos de HDL-Colesterol son mas bajos en
los obesos, hecho que constituye un riesgo de
enfermedad coronaria independientemente de las
concentraciones de LDL-Colesterol. Los nifios
afectos de obesidad tienen niveles séricos mas ele-
vados de apoproteinas (APO-A1, APO-B), coles-
terol total y LIDL-colesterol. Todos cstos parame-
tros sc normalizan tras la pérdida de peso.
Diabetes: la asociacion entre obesidad y diabetes
tipo 1T se conoce desde hace muchos afos. 1.os
datos del National Health Nutrition Examination
Survey 11T indican que el riesgo relativo de desa-
rrollar diabetes es 2,9 veces mayor cn personas
obesas de 20 a 75 afios. El riesgo relativo de los de
22 45 anos es 3,8 veces mayor y de 45 a 75 aflos es
de 2,1 (35). También esta clevado el riesgo de obe-
sidad androide. Patece existir una predisposicion a
la diabetes y la sobrealimentacion de la obesidad es
motivo suficiente para desencadenarla. Los pacien-

tes obesos presentan insulino-resistencia que
puede estar en relacién con los altos niveles de 4ci-
dos grasos libres, utilizados en el musculo a expen-
sas de la glucosa (cfecto Randle). Alternati-
vamente, la sobrealimentacion pucde causar resis-
tencia periférica a la insulina disminuyendo la
exptesion de receptores de insulina y promoviendo
asi la resistencia a la insulina (35).
Trastornos del aparato digestivo:
- Colelitiasis: 1a afectacion de la vesicula biliar es de 3
a 4 veces mis frecuente en adultos afectos de obe-
sidad. L.a explicacion mas pr()bable es el aumento
de la produccién y scerecion de colesterol, ya que
se producen 20 mg/dm por cada lxllogmm(} de
grasa cn exceso. in ninos se puede observar cuan-
do la obesidad es muy scvera, pero hay que tener-
lo en cuenta como motivo para insistir en el trata-
miento desde la infancia para prevenirlo en la edad
adulta
Esteatosis hepdtica: la esteatosis aparcce en 68-94%
de los pacientes obesos. La infiltracién grasa de
mas de la mitad de los hepatocitos sucede en 25-
35% de los casos de los pacientes obesos, La insu-
lina inhibe la oxidacion de los dcidos grasos
aumentando asi los niveles intracelulares de acidos
grasos toxicos. Los individuos obesos poseen abun-
dantes reservas de acidos grasos almacenados en el
tejido adiposo y son a la vez resistentes a la insulina,
Todos estos factores, junto con la diabetes, causan
mayort tesistencia a la insulina con niveles de insuli-
na plasmatica clevada, favoreciendo asi la acumula-
cion de acidos grasos en los adipocitos (30).
Estreimiento: muchos nifios alectos de obesidad
presentan cste problema. Probablemente en rela-
cién con la falta de ejercicio fisico o en relacion
con una alimentacion inadecuada con escasa canti-
dad de fibra.
Ademis, los nifios y adolescentes afectos de obesi-
dad pueden presentar otras alteraciones como son:
-Pubertad adelantada: la mayoria de cllos se
sitian por encima del percentil 50 de la talla para la
edad. Un gran poreentaje de estos nifios tienen cte-
cimiento lineal avanzado, edad dsea tambicn ade-
lantada y en algunos de cllos son precoces la madu-
racion sexual y el estirdn puberal. Otros, por el
contrario presentan un retraso del desatrollo pube-
ral que exacerba su obesidad. Algunos de cllos
alcanzan una talla media o relativamente baja al lle-
gar a la vida adulta,

1
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- Pseudohipogenitalismo: en los varones prepu-
betes es un problema muy frecuente ya que la grasa
supraptibica oculta la base del pene disminuyendo
su tamano real.

- Ginecomastia: cs también un problema frecuente
en los varones, debido al acaimulo de grasa en la
region mamaria, sin existir generalmente aumento
real del tejido glandular mamario.

- Problemas dermatologicos: cstrias, infecciones
por hongos en las zonas de pliegues, acantosis
nigricans, facilidad para presentar hematomas ante
pequefios traumatismos.

-Funcion pulmonar: las rcpercusiones sobre el

aparato respiratorio son también importantes.
Pucden presentar disnea de esfuerzo ante el ¢jerci-
cio fisico moderado e incluso insuficiencia respira-
toria con intoxicacion por didxido de carbono,
caractetistica propia del sindrome de Pickwick, que
se observa en los casos extremos de obesidad.
En casos de obesidad severa-moderada los indices
espitométricos estan alterados y existe un aumento
cn las infecciones respiratorias. Los ninos obesos
tienen un nivel de actividad fisica disminuido, Se
cansan antes que sus companeros y no puecden
competir con ellos. Ademas la obesidad favorece el
broncoespasmo y empeora las crisis de asma.
Muchas veces presentan apnea durante el sueho.

- Patologia osteoarticular: Ya durante la infancia,
el exceso de peso que acompana a ésta constituye
una sobrecarga para ¢l aparato locomotor, siendo
frecuente encontrar en los nifos obesos algunos
trastornos ortopcdicos, como el genu valgum y la
epifisiolisis de la cabeza femoral, pie plano, esco-
liosis, coxa vara y enfermedad de Perthes.

Tratamiento

La deteccion y tratamicnto tempranos de la obesi-
dad son esenciales. Ii] porcentaje de nifios obesos que
permaneceran siendo obesos difieren segin la edad
en la que se presenta la obesidad: 14% a los 6 meses
(37), 41% alos 7 afios (38), y cerea del 70% entre los
10-13 afios (39).

Para realizar un tratamicnto adecuado sc requicre
un equipo multidisciplinar compuesto de pediatras,
dictistas, enfermeras, psicélogos y psiquiatras. El tra-
tamiento con éxito de la obesidad reside en la dismi-
nucion de la ingesta calérica en relacion con el gasto
encrgético, teniendo presente que las pautas de ali-
mentacion a seguir deben inculcar habitos de alimen-

tacion v de estilo de vida apropiados que promuevan

a largo plazo la disminucion de peso en al menos un

20% de su peso en relacion a la talla ideal; y que man-

tengan el peso ideal sin afectar al crecimiento y desa-

rrollo del nifio.

El programa terapéutico de la obesidad debe plan-
tearsc en tres etapas sucesivas:

a. Tratamiento inicial: reduccion de un 20-25% de la
ingesta energética habitual, ejercicio fisico, educa-
cion y modificacion de la conducta.

b. Adhesion al tratamiento: comprension, aceptacion
y realizacion del tratamiento propuesto. Iiste apat-
tado es fundamental, ya que su no observacion
condena cualquier otro tipo de medida al fracaso.
En este sentido la familia ¢s una picza clave para la
realizacion del mismo.

c. Tratamiento de mantenimiento: consolidacion de
los hébitos alimentarios y ejercicio fisico. lista alti-
ma fase debe ser instaurada una vez que se haya
alcanzado el peso descado.

El tratamiento abarca por tanto una modificacion
de la ingesta energética por debajo del gasto energéti-
co, un aumento de la actividad fisica y una modifica-
cion de la conducta alimentaria. Tistos tres factores
son'cl pilar basico para el tratamiento de la obesidad:

1. Modificacion de ingesta energética:

El consejo nutricional es imprescindible y debe ir
siempre acompanado de una motivacion para cl cam-
bio. La ensciianza de la composicién de los alimentos
y de la importancia de la distribucion tanto de los
principios immediatos como de las comidas en la ali-
mentacion diaria, y un cambio de estilo de vida cons-
tituyen la base para que el tratamiento tenga éxito.
Las dictas estrictas estin solo indicadas en casos de
obesidades severas. La mayor parte de los nifios nece-
sitan cambiar el estilo de vida y de alimentacion.

Para instaurar una pauta dietética se dcben de
conocer las costumbres del nino, 1a forma de vida, su
historia clinica, las posibles complicaciones anadidas
a la obesidad y si existen o no trastornos del com-
portamiento alimentario. Por todo ello es necesario
realizar un interrogatorio exhaustivo al paciente para
poder conocer qué, como y porqué come (ver apar-
tado: como cuantificar la ingesta encrgética). Una vez
que conocemos los héabitos alimentarios debemos
realizar una alimentacién personalizada adecuandola
a los gustos, horarios, su nivel socioecconomico, posi-
bles complicaciones anadidas (diabetes mellitus, disli-
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pemias, hipertension). Hay que evitar prohibiciones
absolutas de algunos A]IIﬂ(.ﬂlOb ya que esto dificulta
el seguimiento “de la dieta. Lo ideal es hacer un pto-
grama alimentario que incluya todo tipo de alimentos
en las cantidades adccuadas, asi evitaremos rechazos
de los nifios y familiares,

El planteamicnto del tratamiento del nifio obeso
difiere bastante del que se emplea en el adulto. Hs
muy importante que los padres entiendan que la base
del tratamiento cs conseguir que toda la familia modi-
fique los habitos alimentarios. No podemos preten-
der que dentro del nucleo familiar sélo el nifio cam-
bie de habitos, mientras el resto de la familia continua
con los antiguos. Por lo tanto se preparard una ali-
mentacion para toda la familia, que ha de realizar al
menos las principales comidas conjuntamente. Si cl
nifo afecto hace algunzl comida sélo, como por

cjemplo la media manana y la muu,ndq habra que
planificarlas individualmente.

A la hora de realizar las modificaciones nutriciona-
les en ¢l nifo tendremos en cuenta tres exigencias:
que sean CONCRETAS, ficilmente REALIZA-
BLES con el fin de que se siga y se mantenga la moti-
vacién, y por ultimo, INOFENSIVAS para no perju-
dicar el crecimiento del nifio, o para no ser origen de
complicaciones,

Conscjos para la realizacion practica de las modifi-
caciones nutricionales:

- Linergia:

- La reduccion de la ingesta energética se hard
stempre en funcion de la ingesta espontinea (la
que el paciente acostumbra a hacer). En principio
sc aconseja reducir un 20-25% el aporte energéti-
co de su alimentacion habitual. Asf se puede dis-
minuir unas 500 Kcal al dia, que en teoria con-
ducirfa a una pérdida de 0,5 Kg por semana. Si es
posible se pueden utilizar los datos obtenidos en
la calorimetria indirecta para realizar la reduccion.

- El aporte energético debe reajustarse en el trans-
cutso del tratamiento, ya que debido a la pérdida
de peso que se va produciendo hay una disminu-
cidon del metabolismo basal. Por tanto, es conve-
niente comenzar ¢l tratamicnto con ¢l maximo
aporte, para poder reducitlo més adelante si es
preciso, pero debe conservar la cantidad adecua-
da de nutrientes para mantener ¢l cstado de
salud.

- Hidratos de carbono (HC): Uno o dos alimentos
en cada comida serdn fuente de glacidos en canti-

dad limitada en cuya eleccién se excluiran los azi-
cares de absorcion rapida. Deben aportar el 55-
60% de la energia total. Esta cantidad evita la pre-
sentacion de cetosis. A nivel prictico, csto signifi-
ca que hay que aumentar el consumo de cereales,
verduras, hottalizas y legumbres.
Proteinas: Se debe aportar proteinas licteas cn el
desayuno y merienda para asegurar a su vez una
fuente de calcio suficiente. El resto de las proteinas
se aportara en las comida y en la cena. Se debe
mantener al menos el 15% del total energético. Las
proteinas aportan 4 Keal/g, ésto las convierte en
no muy energéticas y ademds tienen una accion
dindmico-cspecifica alta, es decir, precisan mayor
gasto calorico para su metabolismo vy utilizacion.
Lipidos: l.as materias grasas estardn representadas
por: "grasas de constitucién” de los alimentos, en
su mayor patte grasas saturadas las cuales se limi-
taran cn la medida de lo posible, u)ncmmmente
carnes, embutidos, chocolate, ete; y "grasas de con-
dimentacion" preferentemente accites vegetales
(oliva, girasol, maiz, etc.). Su consumo no ha de
superar un 30% de la energia total ingerida y en la
siguiente proporcion: 10% A(J saturados, 10% de
monoinsaturados y 10% de pohn‘%dtulados
- Vitaminas y mincrales: se deben respetar las nece-
sidades recomendadas.
Fibra: cantidad recomendada 30 g/dia.
- Bebidas: agua natural, aguas minerales con o sin gas,
tisanas e infusiones se pueden consumir libremente.
lin los nifios quedaran excluidos toda clase de bebi-
das azucaradas (jarabes, zumos, refrescos, etc.).
También hay que tener en cuenta cl horario de las
comidas: en el nifo es necesario prescribir cinco
comidas a horas regulares: desayuno, media mafana,
comida, merienda y cena, teparticndo el aporte
energético total de la siguiente forma: desayuno 20%,
media manana 10%, comida 30%, merienda 10% y
cena 20%.
lin cuanto a las técnicas culinarias a utilizar se dara
siempre preferencia a las mds hipocaldricas y que
conserven el sabor real del alimento, como son: al
vapor, a la plancha y al papillote.
En resumen, los objetivos de la alimentacion en cl
nifo obeso son:
1.Perder peso a un ritmo adecuado, mediante una
alimentacion que aporte todos los nutrientes nece-
sarios para evitar cualquier tipo de carencia y lograr
un crecimiento normal,

t
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2.Aprendizaje de nuevos habitos de alimentacion y
mantenerlos de por vida.

3.livitar que el obeso tenga cualquier tipo de pro-
blema psiquico derivado de las modificaciones rea-
lizadas en su alimentacién y estilo de vida.

4.Conseguir que ¢l peso adecuado se estabilice.

Es ademas muy importante la actitud del equipo
multidisciplinar:

-T'ratar a los ninos/as afectos de obesidad, con res-
peto, amabilidad y paciencia asi como con firmeza.

- Tomar en serio ¢l problema de la obesidad y los
ricsgos asociados para la salud.

- Plantear el tema de la obesidad con una doble pers-
pectiva: como problema de salud y como reto
terapéutico.

- Antes de comenzar ¢l tratamiento, valorar cuida-
dosamente la capacidad del nifio/a para scguir un
programa exigente de pérdida de peso y posterior-
mente su mantenimicnto.

- Adaptar el tratamicnto a las necesidades y proble-
mas particulares de cada nifio/a.

- Ser flexible en el tratamiento y solicitar la ayuda de
otros expertos en otras disciplinas (médicos, psicod-
logos, etc...).

- Mostrar un gran intercs acerca de la seguridad de la
alimentacion del nifio/a y vigilar sus progresos de
forma regular y exhaustiva.

- Cuidar ¢l mantenimicnto del peso después de su
reduccion y asegurarse de que el individuo com-
prenda que la estrategia consiste en la forma de
mantencr constante ¢l peso, para lo cuil se deberd
insistir en el cambio de habitos alimentarios.

- Proporcionar al nifio una correcta educacion nutri-
cional, desde los primeros afios de su vida, le ayu-
dara a mantener un perfecto cstado de salud.

2. Ejercicio

Los nifios no pueden scguir un programa de cjer-
cicio fisico estricto, por lo tanto deben de buscar
cualquier oportunidad para moverse. Ademas, si la
obesidad ¢s severa, no es recomendable la realizacion
de un cjercicio fisico fuerte, ya que debido al exceso
de peso se pueden dadar las articulaciones y ademads
los nifios/as obesos no van a tener la suficiente capa-
cidad acrébica para realizarlo.

En general los programas de ejercicio fisico se
estructuran con actividades aerdbicas asociadas a un
cambio cn la actividad de su estilo de vida. Las activi-
dades aerdbicas recomendables son: correr, andar,

natacion, que deben de ser realizadas al menos tres

veces por secmana con una duracion e intensidad

determinada. El objetivo debe ser aumentar ¢l gasto
calorico y mejorar la forma fisica. La intensidad de la
actividad es también importante. Sin embargo,
muchos nifios obesos no pueden participar en pro-
gramas de actividad fisica. El factor predictivo mas
importtante de la adhesion al programa de cjercicio
fisico c¢s la intensidad de éste. De todas formas, Ia
actividad de los programas se debe valorar tanto en
términos de objetivos de disminucion de peso como
de potencial adhesion,

Los programas de actividad fisica deben de tener
en consideracion:

a. la frecuencia: 3-5 veces pot semana

b. la intensidad: 50-60% de la maxima frecuencia car-
diaca

c. la duracién: 15 minutos inicialmente hasta conse-
guir unos 30-40) minutos

d. el tipo de ejercicio: utilizacion de musculos largos:
andar, correr, nadar, ciclismo.

c. el interés por parte del nifo: tenis, patinaje, danza.

f. la incorporacion a actividades funcionales: ir
andando al colegio, subir y bajar las escaleras en
vez de coger el ascensor, utilizar la bicicleta en vez
de ir en autobus o en coche.

h. la reduccion de actividades pasivas como ver la
television, tumbarse justo después de las comidas,
pasar tiempo con amigos/as a quines no les gus-
tan los juegos activos.

3. Modificacion del comportamiento

Los métodos para mejorar la obesidad en funcion
de las modificaciones del comportamiento deben, en
primer lugar, analizar el comportamiento centrado en
las acciones en relacién con la comida (tipo y fre-
cuencia de alimentos consumidos asi como los ante-
cedentes de comportamiento y del consumo de comi-
da). Hay que dirigir el método con una base familiar.
Los dos métodos de modificacién de conducta son el
"cambio gradual" y el "todo o nada" (reemplaza-
miento/omision). Las técnicas de soporte de estos
métodos incluyen autocontrol (realizar un diario de
todas las comidas realizadas asi como de la actividad
fisica y establecer objetivos semanales), estimulo-con-
trol (evitar situaciones que promuevan la sobreali-
mentacion), eliminacion de todas aquellas comidas
que conducen al aumento de peso sin contenido
nutritivo y substitucién del comportamiento (inician-
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do una actividad que no tenga relacién con la alimen-
tacion ante una situacion de consumo habitual de ali-
mentos, por ejemplo: ir a dar un pasco cuando le ape-
tece tomar un aperitivo). También denen que llegar a
ser conscientes de cuando se estan sobrealimentando
como tesultado de aburrimiento y aprender a sustitu-
tirlo por otras actividades. Los padtu; deben estar
implicados como parte esencial del equipo.

Ademas de las modificaciones de conducta indivi-
dual es imprescindible el apoyo familiar y/o emocio-
nal. El apoyo emocional es muy necesario durante la
adolescencia, ¢poca cn la que se agravan los proble-
mas emocionales de los pacientes obesos, por lo que
se recomienda trabajar en grupos de soporte con
impacto familiar.

la utilizacion de agentes farmacologicos regula-
dores del apetito que tiendan a aumentar el gasto
energético no esta indicada en la infancia y durante el
desarrollo puberal. Sin embargo en casos de obesida-
des muy severas y en general asociadas a problemas
conductuales o a sindromes se pueden asociar algu-
nos farmacos, como en el sindromes de Prader Willi
en el que ha sido utilizada la fenfluramina y naloxona.
Dos grupos de farmacos son utilizados con objeto de
disminuir la sensacion de apetito y de incrementar cl
consumo petiférico de energfa:

- Farmacos de accion simpaticomimética: aumentan
las catecolaminas y su accién a nivel de los recepto-
res -adrenérgicos del adipocito (fentermina, fen-
metracina, fendimetracina, fenilpropanolamina).

- Farmacos que inhiben la recaptacion de serotoni-
na: fenfluramina y fluoexetina. Su utilizaciéon en
adultos no esta cxenta de efectos secundarios
sobte el sistema cardiovascular y la fenfluramina ha
sido relacionada con la presencia de hipertension
pulmonar primatia, por lo que debe ser utilizada
con precaucion.

Aspectos mas novedosos en el tratamiento farma-

olégico de la obesidad y actualmente en desarrollo

(Ll | Al
i.‘-lii ‘11

son los farmacos que estimulan la actividad del recep-
tor 3-3 adrenérgico, aumentando asi el gasto energé-
tico. Otro farmaco de reciente introduccion actua
inhibiendo la lipasa intestinal (Xenical) y por tanto
disminuye la absorcién de grasas. Existen nuevas
prespectivas de tratamiento utilizando farmacos que
bloquean la actividad del factor de necrosis tumoral
alfa, responsable de la insulinoresistencia.

- l.a leptina: es efectiva en los casos en los que haya
una ausencia total de su produccion a consecuen-
cia de alteracion en su gen. Sin embargo en pacicn-
te obesos hiperleptinémicos, parece que hay resis-
tencia a la leptina y, por lo tanto, carece de efecto.
La cirugfa esta también reservada a los casos mds

dificiles, que han fracasado a todo intento de trata-
miento anteriormente cxplicado.

Prevencion y educacion nutricional

No hay duda de que la mayoria de los programas
de prevencién deben introducirse durante los prime-
ros afios de la vida, momento en el que se establecen
los habitos y conductas dietéticas y de estilo de vida.
Ademis es imprescindible la actuacién en cuanto
educacion nutricional a tres niveles: nifio, familia y
escuclas, La prevencion debera ser todavia mas exi-
gente en aquellos nifios con factores de riesgo cono-
cidos.

l.a obesidad es dificil de tratar, pero no imposible.
El adelgazamiento es extremadamente beneficioso,
ya no solo desde el punto de vista médico sino tam-
bién psicosocial. Los pediatras, enfermeras y dietis-
tas deben de tener en cuenta ¢l riesgo de iniciar die-
tas de adelgazamiento, ya que a veces podemos
inducir una situacién de anorexia nerviosa. lis por
tanto necesario realizar una valoracion, con la ayuda
de psiquiatras y psicélogos, al inicio del tratamiento
para identificar los pacientes que presentan factores
de riesgo de presentar trastornos de la conducta ali-
mentaria,
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