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OBESIDAD
CONCEPTO

La obesidad es la enfermedad nutricional mas frecuente en los nifos y adolescentes
de los paises industrializados. Se define como un incremento del peso corporal, a expensas
preferentemente del aumento del tejido adiposo. Su valoracién en el nifio y adolescente es
mas dificil que en el adulto, debido a los cambios continuos que se producen en la composicién
corporal durante el crecimiento. Existen tres periodos criticos para el desarrollo de la obesidad:
tercer trimestre de la gestacion y primer afo de vida, entre los 5 y 7 afos de edad y, finalmente,
el que corresponde a la adolescencia. Es, en dichos momentos, cuando mas se debe insistir a
las familias de riesgo en las medidas preventivas a seguir para no presentar esta patologia (1).

Existe obesidad cuando el indice de masa corporal (IMC) se encuentra por encima
6 esigual al percentil 95 (P95) para edad y sexo.Si se utiliza el indice nutricional, se considera
obesidad cuando dicho indice es superior al 120%. Del mismo modo, se considera sobrepeso
cuando se sitia entre el 110y 120% 6 el IMC es superior al P85.Todo lo anterior suele
coincidir con un grosor del pliegue cutaneo tricipital mayor al P85 (2,3).

IMPORTANCIA

Radica en tres aspectos fundamentales: el aumento de su prevalencia, la
comorbilidad que asocia y sus efectos a largo plazo.

El estudio de valoracién nacional de la salud realizado en EEUU (NHANES III)
identifica que el 24% de los adolescentes presenta sobrepeso y el 10% obesidad franca. En
nuestro medio, el estudio PAIDOS de 1984, reflej6 una prevalencia de obesidad en Espafia
del 4,9% para niflos de ambos sexos entre 6 y 12 aflos de edad. En el momento actual, dicha
cifra se ha incrementado (2).

La obesidad infantil se asocia a una serie de enfermedades que complican y agravan
la evolucion del proceso: dislipidemias, diabetes tipo 2, hiperandrogenismo y alteraciones
ortopédicas, entre otras. Sin hacer mencién de los graves problemas psicoldgicos que pueden
presentar estos niflos en su adaptacion social. Los efectos a largo plazo de la obesidad del
nifo o adolescente sobre la morbilidad o mortalidad en el adulto no se conocen
completamente. Algunos estudios han demostrado mayor mortalidad en el adulto varén
a consecuencia de enfermedad coronaria, hemorragia cerebral y cancer de colon.Tanto en
mujeres como en varones parece que aumenta la incidencia de enfermedad coronaria,
aterosclerosis y diabetes.Y todo ello, independientemente del peso en la edad adulta (2).

CLASIFICACION

Segun el indice de masa corporal (IMC) 6 indice de Quetelet, y siempre que el
adolescente esté préoximo a su talla final, se puede hablar de:



Sobrepeso:IMC entre 25y 28 kg/m2
Obesidad leve: IMC entre 28 y 30 kg/m2
Obesidad moderada: IMC entre 30y 35 kg/m2
Obesidad severa o mérbida: IMC > 35 kg/m?2

Segun la distribucién topogrdfica de la grasa, se reconocen tres fenotipos:

Obesidad generalizada. La distribucion de la grasa no se localiza en ninguna
zona corporal en especial. Es el fenotipo predominante en los prepuberes.
Obesidad androide, tipo manzana o central: con distribucién de grasa
preferentemente en la mitad proximal del tronco. El cociente entre perimetros
de cintura y de cadera es superior a 1 en varones (0,9 en mujeres).Es la que
se relaciona con mayor frecuencia a complicaciones cardiovasculares y
metabdlicas.

Obesidad ginoide, tipo pera o periférica: con distribucién de grasa
preferentemente pelviana. El cociente entre perimetros de cintura y de
cadera es inferior a 0,80 en varones (0,75 en mujeres). Es la que se relaciona
con mayor frecuencia con patologia vascular periférica (varices) y litiasis
biliar. Es mas frecuente en mujeres y responde peor que el tipo anterior a
las medidas terapéuticas.

Obesidad visceral o intraabdominal.

Desde un punto de vista clinico, y siempre con fines didacticos, puede admitirse la
existencia de dos grandes grupos (Tabla I):

Obesidad enddgena, intrinseca 6 secundaria, que tiene una etiologia organica.
Constituye en la infancia alrededor del 1% de los casos de obesidad. Las
causas mas habituales son: enfermedades endocrinoldgicas, neurolégicas,
sindromes genéticos y las secundarias a la ingesta crénica de farmacos.
Obesidad exégena 6 simple. Constituye el 99% de los casos.En ella, la relacion
entre gasto energético e ingesta estd alterada. Los habitos dietéticos y
nutricionales suelen no permitir dicho equilibrio, a pesar de que
recientemente se han identificado genes candidatos como predisponentes
a padecer obesidad, tal y como se comenta a continuacion.

ETIOPATOGENIA

La obesidad nutricional es un desorden multifactorial,en el que interacttan factores
geneticos y ambientales.Se puede afirmar que, la obesidad es el resultado de un desequilibrio
entre la ingesta de enegia y el gasto energético, teniendo como resultado una progresiva
acumulacion de la energia no utilizada en forma de triglicéridos en los adipocitos. Factores




genéticos, factores ambientales, trastornos de la homeostasis nutricional y hormonal y
anomalias metabdlicas en el propio adipocito configuran el espectro que desarrolla la
obesidad.

- Factores ambientales

Los habitos nutricionales y el estilo de vida contribuyen sin duda al desarrollo de
la obesidad. La ingesta de nutrientes con alto contenido en grasa y poco volumen (dulces,
bolleria, productos precocinados, etc.) llegan a crear un hiperinsulinismo crénico con el
consiguiente aumento del apetito, creando una sobreingesta y almacenamiento en el tejido
adiposo. El sedentarismo, conlleva una disminucion del gasto energético favoreciendo a si
mismo la obesidad. La inestabilidad emocional es otro factor que se asocia al desarrollo de
la obesidad ya que conlleva una falta de autoestima lo que comporta: aislamiento,
sedentarismo e incremento de la ingesta.Todos estos factores unidos perpetuan el desarrollo
de la obesidad. Los cambios ambientales, de ciudad, de horario, el nimero de horas que el
nifo pasa delante de la televisidn, la pubertad, las largas convalecencias etc. son factores
que pueden contribuir al aumento de la obesidad (1,2).

* Factores genéticos

Hoy en dia esta plenamente aceptado el papel de la herencia en la génesis de la
obesidad. Los trabajos realizados por Stunkard (1986) y Bouchard (1992) con gemelos
homocigotos criados en diferentes ambientes, sugieren que la similitud observada entre
gemelos y la variacién en la ganancia de peso y la distribucién de la grasa reciben una
marcada influencia de los factores genéticos (4). La enzima proteinlipasa es esencial en el
tejido adiposo al hidrolizar los triglicéridos circulantes,generando acidos grasos, indispensables
para la sintesis de triglicéridos en el adipocito.

La presencia de un defecto monogénico en la obesidad humana es excepcional.
Tan solo en cuando forma parte de una entidad sindrémica ( Prader- Willi, Bardet - Bield,
Alstrom, etc.) y cuando existe una gran agregacién familiar de obesidad y aparicién de ésta
en la primera infancia puede pensarse en algunn defecto genetico aislado (4).

En los Ultimos afos, el descubrimiento de algunos defectos moleculares ha suscitado
unas enormes expectativas de futuro. Inicialmente se identificé un defecto genético que
originaba obesidad morbosa y diabetes tipo 2 en ratones obesos polifagicos con peso tres
veces superior al de ratones normales. Los experimentos en parabiosis, en los cuales el ratéon
mutante homocigoto ob/ob y el normal se conectaban en circulacién cruzada, consiguieron
la reduccion del peso del primero. El analisis de los genes ob, db, UCP-2, son los que han
propiciado un mayor avance en la comprension fisiopatoldgica de la obesidad y los mas
prometedores en cuanto a posibles aplicaciones terapéuticas (Tablal I). Friedman y



colaboradores identificaron la secuencia y posicién del gen ob del raton obeso y su
homologo humano (5).El gen ob se expresa en el tejido adiposo pardo y amarillo y codifica
una proteina con 167 aminoacidos en disposicién helicoidal, con un puente disulfuro, que
no se modifica ni glicosila, denominada leptina. Se trata de una hormona producida por
las células grasas que disminuye el apetito y aumenta la actividad metabdlica (6). Su sintesis
depende del porcentaje de grasa corporal,del sexo, de la edad y de varios factores hormonales.
El gen fué clonado e insertado en 1994, se expresa unicamente en el tejido adiposo y
constituye la sefial adipocitaria reguladora de la saciedad en el hipotalamo, disminuyendo
la ingesta alimentaria.

El AMPcy la somastostatina inhiben la sintesis de leptina, mientras que la insulina,
los glucocorticoides, el TNF-a y la IL-1, aumentan su sintesis. De todos los factores citados
con anterioridad, la insulina tiene un papel prepoderante. El hipercorticismo puede ser
responsable parcialmente de una evolucién hacia la obesidad, y de la resistencia a la insulina
y a la leptina.

La leptina, influye en el sistema nervioso autdctono en contraposicion al NPY que
es sintetizado en el hipotdlamo en el nucleo arcuato y actda en el nucleo paraventricular,
estimulando la ingesta de alimentos y la ganancia de peso.La administracion de leptina
disminuye el NPY. En situaciones lipogenéticas (hiperisulinemia y alta disponibilidad
energética), la leptina actuaria disminuyendo el apetito y aumentando el gasto caldrico
mediante la termogénesis. En definitiva, contrarrestaria los mecanismos que generan la
obesidad y resistencia a la insulina.

Los estimulos con capacidad para actuar a nivel hipotaldmico disminuyendo el
apetito y aumentando el gasto energético proceden del sistema gastrointestinal (glucagoén,
bomesina, colescistoquinina y glucosa); del sistema endocrino (epinefrina, a traves de sus
efectos alfa-betaadrenérgicos y estrégenos); del tejido adiposo (leptina); del sistema nervioso
periférico (norepirefrina, a través de sus efectos beta-adrenérgicos; y del sistema nervioso
central (dopamina, serotonina, colecistocinina, y acido gamma-aminobutirico).

Por el contrario, los estimulos conocidos con capacidad de actuar a nivel
hipotaldmico aumentando el apetito y disminuyendo el gasto energético proceden del
sistema gastrointestinal (opiaceos, neurotensina, somatostatina y factor hipotaldmico
liberador de hormona del crecimiento; del sistema endocrino (epinefrina, a través de sus
efectos alfa-adrenergicos, andrégenos, glucocorticoides, insulina, hormona del crecimiento
y progesterona); del sistema nervioso periférico (norepirefrina a través de sus efectos alfa-
adrenergicos); y del sistema nervioso central (galanina, opidceos, somastostatina y factor
hipotalamico liberador de hormona de crecimiento.

La integracién hipotaldmica de todos estos estimulos inhibidores y estimuladores



del apetito y del gasto energético, se realiza a través de la norepinefrina, la serotonina y el
neuropéptido Y, la hormona estimuladora de los melanocitos , el péptido similar al glucagén
tipo 1y el factor hipotaldmico regulador de la secrecién de ACTH. Esta integracién tiene
como consecuencia la liberacion de mediadores que, a través de la estimulacién del sistema
nervioso simpdtico y parasimpatico y de la secrecién de hormonas tiroideas, regulan la
conducta nutricional, la ingesta de energia y el gasto energético basal (Figuras 1y 2).
Existe otro mecanismo de regulacién del gasto energético en los érganos diana del organismo
que depende del tejido graso marrén, ampliamente distribuido por el organismo con
capacidad para oxidar trigliceridos y permitir la produccién de calor por un mecanismo de
desacoplamiento mitocondrial, mediante una proteina desacopladora o termogénica que
mediatiza el proceso (UCP1) regulado por el sistema simpdtico, hormonas tiroideas y
norepinefrina. El tejido marrén se comportaria como un tampon regulador del nivel de
depésitos de energiay de la cantidad de triglicéridos, defendiendo de esta forma al adipocito
y al organismo de un exceso de energia acumulada. El tejido graso blanco, el musculo y el
rindn son también érganos diana para identificar la proteina desacopladora de la oxidacion
mitocondrial (UCP 2) semejante en un 56% a la UCP 1 pero con caracteristicas propias (8).

Otro aspecto reciente es el papel de las endorfinas en la génesis del
hiperhinsulinismo. Se ha observado en pacientes obesos, un incremento de los niveles de
beta-endorfina y beta-lipotropina que volverian a la normalidad tras la pérdida ponderal.
La interrelacion entre hiperinsulinismo y endorfinas, neuropeptido Yy factores intestinales
estimuladores de la funcion de la célula beta-pancredtica, estd sometida actualmente a
investigacion (9).

ENTIDADES CLINICAS

En lineas generales, se podria afirmar que la obesidad se tolera muy bien durante
la infancia.De hecho, los principales problemas del nifio obeso, especialmente del adolescente,
son la repercusion psicosocial y el aumento del riesgo de padecer enfermedades derivadas
de la misma. La existencia de obesidad en otros miembros de la familia asi como la edad
del nifoy la intensidad y localizacion del excesivo tejido adiposo, son factores determinantes
de lo anterior.

Los nifios con obesidad exdgena, incluso aquellos con grados intensos, exhiben
pocos signos/sintomas aparte del excesivo tejido adiposo y su particular distribucién. Sin
embargo, suelen ser éstos y no la obesidad en si, el principal motivo de preocupacién/consulta.
Entre ellos se encuentran:

« Cutdneos: estrias que, a diferencia de las asociadas al hipercortisolismo, son de
color blanco-rosado y de anchura inferior a 1cm. Areas de piel oscura y engrosada
(acantosis nigricans), localizadas habitualmente en la parte posterior del cuello,
axilas e ingles. Esta lesion, marcador de insulinoresistencia, se suele presentar
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con relativa frecuencia en los nifios obesos (18%), sobre todo en los adolescentes
con grados intensos de obesidad.

Ortopédicos: pie plano, escoliosis, epifisiolisis femoral superior y mas rara vez
enfermedad de Perthes y enfermedad de Blount, se presentan con mayor
frecuencia en los nifios obesos.

Cardiorespiratorios: los nifos obesos suelen tener con mayor frecuencia apneas
obstructivas durante el suefio y en los que son asmaticos, la obesidad dificulta
el control de la enfermedad. La hipertension y la hiperlipidemia son
significativamente mas frecuentes en estos chicos (10).

Neuroldgicos: la obesidad se ha encontrado hasta en el 30% de los pacientes
con hipertension cerebral idiopatica (pseudotumor cerebri).

Digestivos: el higado graso (esteatohepatitis no alcohdlica), una entidad
caracterizada por la elevacién persistente de las transaminasas no atribuible
a causa infecciosa, toxica o hereditaria, es un hallazgo relativamente frecuente
entre los obesos, incluso en la edad infantil (22,5-52,8 %). La insulinoresistencia
estd implicada en su patogénesis y aunque en un principio, se considerd una
enfermedad de prondstico relativamente benigno, estudios posteriores han
demostrado que hasta un 50% de personas que la presentan, desarrollan fibrosis
hepatica (11).El 50% de las colecistitis ocurren en obesos.

Metabdlicos: distintos grados de alteracion de la homeostasis de la glucosa,
desde insulinoresistencia, alteracién de la tolerancia a la glucosa, a diabetes
tipo 2, se presentan con mayor frecuencia en los nifos y adolescentes obesos,
especialmente en aquellos con antecedentes familiares de diabetes 2. Una
cuarta parte de los nifos obesos tienen una alteracion de la tolerancia a la
glucosay la diabetes 2 se presenta entre el 8 y el 45% de los pacientes pediatricos
con obesidad (12,13).

Otros: el pseudohipogenitalismo y la adipomastia y/o ginecomastia, son otros
de los sintomas frecuentes entre los obesos. La aceleracion del crecimiento y
maduracion que presentan, es moderada y sin repercusién sobre la talla final,
es de utilidad para la distincion entre obesidad primaria y la secundaria, en la
que la talla suele ser baja. El sindrome de ovario poliquistico es un hallazgo
frecuente entre las adolescentes obesas (14).

Los niflos con obesidad secundaria o sindrémica, ademas de lo anterior, presentan

signos/sintomas, propios de la enfermedad de base. Este tipo de obesidad supone menos
del 5% de los casos. En este sentido, es importante recordar que, aunque la exploracion de
la funcidn tiroidea es una de las primeras solicitadas en la valoracién del niflo obeso, las
alteraciones de la misma estdn presentes en menos del 1% de los niflos remitidos para
estudio por obesidad (15).

Muchos sindromes polimalformativos incluyen la obesidad entre sus sintomas, de
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entre ellos el sindrome de Prader Willi es el mas frecuente, de hecho es la principal causa
de obesidad sindrémica. La expresion de los signos y sintomas que lo componen cambian
alolargo del tiempo, este rasgo y la/el peculiar conducta/caracter de los afectados, orientan
el diagnéstico (16,17).

Para finalizar, recordar que en los nifios afectados por alguna endocrinopatia
causante de obesidad, rara vez es ésta un rasgo clinico aislado, sino que va asociada a otros
como: hipocrecimiento en la mayoria, retraso en el desarrollo sexual etc.

DIAGNOSTICO
1.- Valoracion Clinica

* Historia clinica:
Serd importante recoger: momento de inicio del proceso, posible ingesta
crénica de algun farmaco, antecedentes familiares de patologia nutricional,
endocrina y/o enfermedades de riesgo cardiovascular.Entre los antecedentes
personales se hara hincapié en:otros sintomas o signos asociados, enfermedad
crénica subyacente, ganancia materna de peso durante el embarazo,
posibilidad o no de patologia perinatal, tipo de lactancia recibida y modo de
introduccion de la alimentacién complementaria. Desde un punto de vista
endocrinoldgico, se hard la correspondiente anamnesis dirigida y resultara
de interés recoger el patrén de crecimiento anterior.

* Encuesta nutricional:
Se pueden utilizar diferentes cuestionarios. Entre ellos se encuentran: el
registro de las Ultimas 24 horas ¢ de los ultimos tres dias asi como la frecuencia
en la ingesta semanal de un determinado grupo de alimentos, insistiendo en
dulces, reposteria y fritos.

» Habitos dietéticos/ Actividad fisica:
Se debe interrogar sobre el patron de comidas, donde se realizan, con quién,
los probables desequilibrios de la dieta, si hay ingestas compulsivas, el posible
consumo crénico de algun farmaco, etc. Se recogerdn las horas de ejercicio
diario o semanal.

e Entorno familiar y social:
Muy importante para conocer el condicionamiento psicolégico y apoyo
familiar.

* Exploracion fisica:
Debera hacerse hincapié en: la distribucién la grasa (ginoide, androide o
generalizada), presencia o no de estrias de distensiéon, de hirsutismo,
exploracién de glandula tiroidea y de genitales, existencia de genu valgum
u otras alteraciones ortopédicas, etc.
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Desde un punto de vista antropométrico deben valorarse: peso, talla, relacién
peso-talla, pliegues cutaneos, medicién de perimetro de cintura y caderas, sexo y desarrollo
puberal y todo conjuntamente referenciarlo con graficas adecuadas. A partir de estos datos,
se pueden aplicar los indices que definen el grado de obesidad (1,2,3). Entre ellos, se
encuentran:

Indice nutricional: Valora el exceso de peso teniendo en cuenta la edad, el sexo,
peso y altura. Para su calculo se relaciona el peso actual (Pa) con el peso ideal (Pi) para la
talla (T): Pa/Ta :Pi xTi.Un indice mayor de 120 define obesidad.En nifios, el peso ideal para
la talla seria aquel que corresponda al mismo percentil que su altura; por ejemplo, un nifio
con altura en el percentil 25 le corresponderd un peso ideal también en el percentil 25.

Indice de masa corporal (IMC):valora el sobrepeso pero no distingue si es en masa
magra o masa grasa. Se define como : Peso en kilos dividido por la altura en metros al
cuadrado.Con curvas de referencia apropiadas cualquier valor superior a 2 DS o IMC > 30
indica obesidad (2).

La valoracién de pliegues cutdneos es el método mds practico y util en clinica, para
valorar la magnitud de los depésitos de grasa, minimizando asi el resto de los compartimentos
corporales. Se hace con compds de espesor. Se miden los pliegues tricipital, subescapular
y suprailiaco. Es un método relativamente subjetivo y con errores inter e intrapersona. La
valoracién del pliegue tricipital izquierdo es, en la practica, el mas utilizado y define obesidad
si es mayor del P 85.

La medicién de los perimetros de cintura y cadera permite definir el tipo de
distribucion grasa del individuo. Si el cociente entre los mismos es superior a 1 en
varones (0,9 en mujeres) se trata de una obesidad androide y, por tanto de mayor riesgo
metabdlico.

Otros métodos de valoraciéon de masa grasa (bioimpedancia eléctrica, la
densitometria, la absorciometria dual de Rayos X, la TC y la RM) son fundamentalmente
utilizados para estudios de investigacion clinica al ser necesarios aparatos y personal cualificado.

2.- Pruebas Complementarias

En el caso de sobrepeso y obesidad leve y, una vez comprobado que el patrén de
crecimiento es el adecuado, tan sélo serd necesario realizar una bioguimica general (funciones
renal y hepatica, sobre todo), estudio lipidico (colesterol total y fracciones, triglicéridos
plasmaticos), sedimento y densidad urinarias, estudio de series hematicas y una edad 6sea.
Esto permite diferenciar a groso modo entre las obesidades exdgenas y enddgenas.
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Cuando la obesidad es severa o ante la sospecha de una posible alteracion
endocrinolégica, sobre todo durante la adolescencia, a las valoraciones anteriores habra
que anadir:

- Ecografia abdominal: para valoracién de higado y vias biliares. Esta sobre todo
indicada si se detecta elevacién de transaminasas.

- Prueba de sobrecarga oral de glucosa: para detectar el début de una diabetes tipo
2.Se valoraran los valores basales de glucemia e insulina y los que existen a los

120 minutos de haber ingerido 1,75 gr de glucosa x Kg de peso (maximo 100 gr).

Estd indicada durante la adolescencia y, sobre todo si existen familiares con diabetes

tipo 2.

- TSHyT,libre:detectan hipotiroidismo asociado a la obesidad. Especialmente indicadas
si existe patologia tiroidea familiar o si se detecta bocio en la exploracién fisica.
- Cortisol libre urinario: permite detectar situaciones de hipercortisolismo y conducir
a otras pruebas complementarias mas complejas si su valor estd aumentado.

Se pueden plantear también estudios genéticos en el caso de sospechar una
etiologia sindrémica , estudio de hiperandrogenismo si existe hirsutismo y otras valoraciones
hormonales en caso de talla baja y retraso puberal. Los estudios de biologia molecular no
estan a nuestro alcance por el momento.

TRATAMIENTO

En el caso de que el origen de la obesidad sea una patologia orgénica es evidente
que sera necesario un tratamiento etiolégico. Si la obesidad es de causa nutricional, el
enfoque terapéutico tendra como objetivo la pérdida de peso y su mantenimiento a lo largo
del tiempo.

Se trata de un tratamiento multidisciplinar que incluye: medidas preventivas en
familias de riesgo, modificaciones dietéticas, aspectos conductuales, apoyo psicoldgico y/o
utilizacion de farmacos y cirugia (tan sélo en casos excepcionales). El entorno familiar tiene
un papel de apoyo de gran trascendencia.

1.- Prevencion de la obesidad en familias de riesgo

Durante el periodo de lactante se procurara: promover la lactancia materna, retrasar
la introduccién de la alimentacion complementaria y educar a las madres en no aidir al
biberén miel o azucar.

En nifios preescolares se tendrd como objetivo adquirir unos buenos habitos
alimentarios y seguir un horario regular en la comida familiar. Se evitara la ingesta entre
comidas y premiar al niflo con comida. Se aconsejard el agua como bebida, en lugar de
bebidas gaseosas y refrescos. Promocionar el ejercicio fisico regurlar y restringir el tiempo
de vision de la televisidon son otras medidas a tener en cuenta (1, 18).
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En escolares y adolescentes, ademads de lo anterior, puede ser preciso aumentar el
consumo de legumbres, frutas, vegetales y cereales de grano entero. Se deben limitar las
denominadas “comidas rapidas’ por su alto contenido en grasas saturadas. Es conveniente
informar sobre lo perjudicial del tabaco y del alcohol en relacion al peso y para la salud en
general.El consumo de agua diario debe superar el 1,5 litro.

2.- Medidas nutricionales.

En los casos de sobrepeso y obesidad leve, el objetivo no es tanto la pérdida de peso
como su estabilizacién.No suelen ser necesarias grandes restricciones caldricas,aunque si que
hay que reorganizar el patrén de alimentacién cuando se encuentre desequilibrado (7, 18).

En la obesidad severa, una restriccién calérica moderada no parece comportar
ningun riesgo para el crecimiento siempre que la pérdida de peso sea lenta. Los objetivos
a conseguir son dos: reduccién del peso dentro del 20% para el peso ideal y evitar la pérdida
de masa magra. Se debe asegurar un aporte adecuado en vitaminas, minerales y acidos
grasos esenciales.

El plan nutricional se adaptara a los habitos del paciente y su familia, teniendo en
cuenta las recomendaciones caléricas y de nutrientes segun la edad del paciente (Tabla Ill):

necesidades caldricas diarias = afos del niflo x 100 + 1000

La distribucion de macronutrientes recomendada dentro del total de calorias debe
ser:50-55% de carbohidratos, 30-35% de grasas y 12-15% de proteinas.

A partir de estos célculos se ird modificando el aporte energético con restricciones
energéticas progresivas (entre 250 y 500 Kcals) segun la pérdida ponderal estimada.
Cuando con las medidas nutricionales anteriores no se consigue el objetivo deseado, se
procedera a disefiar una dieta:

» La dieta hipocaldrica balanceada aporta 1200-1500 Kcal/dia (50-55% de
carbohidratos, 30-35% de grasas y 12-15% de proteinas). Son las de eleccién en
nifos por encima de los 5 aflos con obesidad moderada ya que estan exentas de
riesgos.

- La dieta semaforo distribuye 900-1300 Kcal/dia en alimentos de tres categorias:
verdes (verduras) de consumo libre; amarillos (cereales, legumbres, carnes y
pescados) de consumo con cierto limite; rojos (reposteria,fritos) de consumo muy
limitado. Es util en escolares y adolescentes.

« Existen otras dietas (de ayuno modificado con suplemento de proteinas o las
propiamente de ayuno) que aportan entre 600 y 900 Kcal/dia que por sus efectos
secundarios (cetosis, litiasis biliar, arritmias cardiacas, etc) no deben ser utilizadas
en edades pediatricas.
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3.- Modificacion de la conducta

Consiste en aconsejar a la familia del paciente obeso que adopte el mayor nimero
de medidas posibles para modificar los habitos dietéticos del nifos. Se trata de controlar
estimulos, estableciendo rutinas nuevas (Tabla IV).

Se pueden realizar ademas contratos conductuales con el nifio en los que se
compromete a cambiar de forma gradual ciertos habitos a cambio de actividades o pequefios
privilegios (19).

4.- Ejercicio fisico

La pauta de pequenas dosis de ejercicio fisico a lo largo del dia (entre 20 y 30
minutos), parece contribuir a la pérdida de peso, tanto disminuyendo la masa grasa como
aumentando la masa magra. Inicialmente se aconsejara: moderar actividades sedentarias
(television, ordenador), participar en actividades de deporte escolar y aumentar la actividad
fisica cotidiana (ir al colegio andando, subir escaleras, montar en bicicleta, etc.)(18).

5.- Tratamiento farmacolégico

La experiencia en niflos y adolescentes con farmacos antiobesidad es muy limitada.
No estd demostrada su eficacia a largo plazo y ninguno de los utilizados hasta el momento
estd exento de efectos secundarios (20). Ademas, no sustituyen a ninguna de las medidas
terapéuticas anteriormente expuestas. Es por ello que, de utilizarse, deben reservarse a
pacientes adolescentes, proximos a edad adulta, en los que el crecimiento se encuentre
practicamente finalizado y siempre cuando la obesidad sea muy severa, asocie otras
comorbilidades y haya sido refractaria a los tratamientos habituales. Se pueden clasificar en
tres grupos:

* Farmacos que disminuyen la velocidad de vaciado gastrico, proporcionando
sensacion de saciedad. Este es el mecanismo de la fibra dietética (hemicelulosa,
gomas, etc.), que se puede utilizar, segun tolerancia individual, entre 15y 30 gr
al dia. Son polisacaridos resistentes a la hidrdlisis intestinal, por lo que no se
absorben, limitando asi la absorcion de grasas. Entre sus efectos secundarios se
encuentran la flatulencia y la posibilidad de producir esteatorrea.

Farmacos que disminuyen la absorcién intestinal. En el momento actual se estd
utilizando el orlistat (Xenical®, 120 mg 26 3 veces al dia). Es una tetrahidrolipostatina
que inhibe la lipasa pancreatica, consiguiendo una reduccién de la absorcién
grasa de la dieta del intestino. Su absorcién es inferior al 1%, por lo que esta
desprovisto de accién sistémica. Entre sus efectos adversos se encuentran:
esteatorrea, urgencia fecal, flatulencia y defecto en la absorcién de vitaminas
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liposolubles. Es por ello que se recomienda el suplementar con vitaminas ADEy K.

« Farmacos que disminuyen la ingesta.La mayoria de estos farmacos, al ser derivados
anfetaminicos y crear adiccion 6 efectos cardiacos, han sido retirados del mercado.
El Unico farmaco de este grupo disponible dentro de este grupo es la sibutramina
(Reductil®, entre 10y 15 mg/dia). Se trata de un inhibidor de la recaptacion de
la serotonina y de la noradrenalina que disminuye el apetito y produce sensacién
de saciedad. No existe todavia suficente experiencia con él y entre sus efectos
secundarios se han citado:aumento de la tensién arterial, palpitaciones, ansiedad,
dificultad para conciliar el suefio y alteraciones del gusto.

« Otros tratamientos que podrian tener futuro en la obesidad severa del adolescente
son:los analogos de la leptina, en el caso de deficiencia demostrada en dicha
proteina, el topiramato y el extracto de té verde que estimula la termogénesis
del tejido adiposo pardo (21).

6.- Cirugia bariatrica.

A pesar de que existe alguna experiencia, tanto con técnicas reversibles como con
derivaciones biliopancreaticas en pacientes con obesidad mérbida y edad inferior a 14 afos,
en el momento actual, estan contraindicadas en pacientes por debajo de los 18 aflos. Aparte
de las connotaciones ético-legales de una cirugia importante en un menor de edad, las
diferentes técnicas quirirgicas no estan exentas de efectos secundarios,amén de que sus
posibles consecuencias a largo plazo no son conocidas con exactitud (22).

RESUMEN

1. Laprevalencia de la obesidad infantil en nuestro medio es creciente, de ahi que
su prevencion sea el objetivo primordial del tratamiento.

2. Laetiologia nutricional o exégena constituye el 99% de los casos y debe de ser
sospechada ante todo paciente sin estigmas malformativos, con talla normal
o incluso superior a la correspondiente para su talla genética, sobre todo si
presenta aceleracion en la edad 6sea.

3. El diagnéstico se basa en datos antropométricos: peso, talla, IMC, pliegues
cuténeos y relacion perimetro abdominal/perimetro de caderas.

4. Los datos antropométricos permiten clasificar la obesidad en grados y segun
la distribucion grasa.

5. El fenotipo androide es el que se va a asociar con mayor frecuencia a riesgo
metabdlico y cardiovascular.

6. Lavaloracién de la edad 6sea puede constituir la Unica prueba complementaria
inicial, siempre que se trate de una obesidad leve y en la familia no existan otros
factores de riesgo asociados.

7. Enlasformas moderadasy severas o cuando la obesidad se asocie a patrén de
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crecimiento anormal, estan indicadas otras pruebas complementarias (estudio
de funciones hepdtica y renal, valoracién de lipidos, sobrecarga oral de glucosa
y pruebas hormonales).

8. Enlos caso de obesidad leve, el tratamiento se basa en reeducar los habitos
dietéticos y en promover el ejercicio fisico.

9. Silaobesidad es moderada o severa, estan indicadas las dietas hipocaldricas
balanceadas de 1200-1500 Kcals/dia y los contratos conductuales.

10. Los tratamientos farmacolégicos y/o quirdrgicos de la obesidad severa, aunque
con indicaciones en la edad adulta, no estdn aconsejados por el momento en
el obesidad infantil.
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Tabla I. Etiologia de la obesidad.

I. Obesidad idiopatica

I1. Obesidad secundaria a:
1.-Afecciones endocrinas:
Hipotiroidismo
Hipogonadismos
Hipopituitarismo
2.-Sindromes polimalformativos :
Prader-Willi
Cohen
X fragil
Morgagni-Stewart-Morrell
Borjesson-Forssman-Lehman
3.-Afecciones cromosomicas:
Sindrome de Turner
Sindrome de Klinefelter
4.-Afecciones neurologicas :
Tumores (craneofaringioma)
Encefalopatia hipoxico-isquémica Espina bifida
5.-Trastornos psicologicos
Bulimia reactiva

6.-Yatrogena:

Glucocorticoides
Valproato sédico

Sindrome de Cushing

Sindrome de Stein-Leventhal

Lawrence-Moon-Biedl

Carpenter
Alstrom
Albright

Sindrome de Down

Distrofias musculares

Antihistaminicos
Reposo continuado

Modificado de Rodriguez Hierro, F. “Obesidad infantil” en Argente, Carrascosa, Gracia, Rodriguez Hierro eds. Tratado de
Endocrinologia Pediatrica y de la Adolescencia™ 2 edicion Doyma, Barcelona, 2000: 1307-1331

TABLA I1. Genes y obesidad.

GEN PEPTIDO LOCALIZACION EQUIVALENTE
CROMOSOMA HUMANO
ROEDOR
OB (RATON) LEPTINA 6 7931.3
DB (RATON) RECEPTOR PARA LA 4 1p31
LEPTINA
FAT (RATA) CARBOXIPEPTIDASA 8 11p15
E
TUB (RATA) FOSFODIESTERASA 7 4932
AGOUTI(RATA) | PROTEINA ASP 2 20q11.2
ucP-2 ucp 7 11
NEUROPEPTIDO Y 7p151
NPY
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Tabla Ill. Normas dietéticas a seguir

* Introducir pocos cambios en los habitos de comida familiar

» Comer igual que el resto, pero en plato de postre

* Fraccionar en 5 6 6 tomas el aporte calérico diario

* Aconsejar productos lacteos semidesnatados o desnatados (en mayores de 5 afos)

« Evitar grasa visible de los alimentos

« Sustituir carbohidratos refinados (miel, aztcar) por los de absorcion lenta (fruta y verdura)
- Evitar alimentos entre horas

Tabla IV. Pautas conductuales a seguir

« Evitar ir a la compra con el estémago vacio

* Respetar la lista de compra elaborada en casa

+ Asegurar la regularidad en el patrén de comidas
« Servir el plato en la cocina

* Masticar la comida despacio

» Nunca comer mientras se realiza otra actividad

* No recompensar la pérdida de peso con comida

FIGURA |
TEJIDO ADIPOSO OBESIDAD
LEPTINA
SINTESIS DISMINUIDA
RESISTENCIA HIPOTALAMICA
HIPERFAGIA
HIPOTALAMO HIPERINSULINEMIA
NEUROPEPTIDO Y > DISMINUCION GASTO ENERGETICO
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FIGURA 11

TEORIA DE LA LIPOSTASIS

LEPTINA . SINTESIS EXCLUSIVA EN ADIPOCITOS HUMANO MADUROS

VIA HUMERAL

- ACCIO DEL RECEPTOR DE LA LEPTINA:
o 1-HIPOTALAMO?
GEN DB (1P31 HUMANO)
o 2-COROIDES? (BHE)

!

MODULACION DE LA GANA ( HIPOTALAMO VENTROMEDIAL)
(OTRAS ACCIONES: PAPEL DEL NPY Y CRH, MEDIADORES
INTRAHIPOTALAMICOS)

-EXISTENCIA DE UN EJE ADIPOSO - HIPOTALAMICO*
- TEJIDO ADIPOSO = TEJIDO ENDOCRINO

*AG, TG, DAG, PEPTIDOS ( LEPTINA, ASP)
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