PREVENCION DE LA OBESIDAD

Dr. Raul Calzada Leon

Socio Numerario de la Academia M exicana de Pediatria

Jefe del Servicio de Endocrinologia del Ingtituto Nacional de Pediatria
Presidente de la Sociedad M exicana de Endocrinologia Pediatrica, A.C.

INTRODUCCION

Laobesidad es una enfermedad cronica caracterizada por un exceso de adiposidad, que se puede
establecer desde edades tempranas de la vida y que es dificil de revertir, por lo que su prevaencia
incrementa conforme aumenta la edad.

Debido a impacto social, econémico y biolégico que tiene, se ha intensificado la blsqueda de
las causas, consecuencias y soluciones del problema, y en la actualidad es claro que en la etiologia
participan determinantes genéticos, congénitos, sociales y culturaes, pero que la asociacién que
mas impacto tiene sobre una acumulaciéon excesiva de grasa es € cambio en € patron de
alimentacion en conjunto con un estilo de vida sedentario, que estén influidos por la adopcion de
nuevos patrones culturales.

EPIDEMIOLOGI A

Se edima que a patir de 1960, cerca dd 54% de la poblacién mundia que no vive en
condiciones de pobreza extrema, ha incorporado a su dieta productos con un ato contenido de
caoriasy grasas y ha modificados sus hébitos para laredizacion de actividad fisica (1-3).

Esto ha conducido a un aumento tan importante de sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes
gue se han alcanzado niveles epidémicos tanto en paises industrializados como en aguellos que se
encuentran en vias de desarrollo. Por gemplo, en Estados Unidos de América la prevaencia de
obesidad en nifios y adolescentes aumento de 4.5% en 1963 a 15% en € afio 2000 aunque en este
mismo afio en € grupo de México-americanos es de 24% a partir de los 6 afios de edad. En todos
los grupos étnicos se presenta a menor edad y con mayor frecuencia en individuos que viven en
condiciones de pobreza y tienen menor nivel educaciona, y aunque en la infancia no existe
predominio de género, en los adultos se encuentra mayor incidencia en las mujeres (4).

Las conclusiones en las que se fundamentan estas aseveraciones se basan en |os datos colectados
de 1988 a 1994 por € "Nationa Hedth and Nutrition Examination Survey (NHANES-III)", que
muestra que la prevalencia de sobrepeso entre nifios y adolescentes es substancialmente mayor de lo
esperado en todos los grupos de edades, sexo, etniay condicion racia (Tabla 1), y que de 1970 a



1994 ha aumentado significativamente, siendo méas marcada la tendencia en poblacion hispana,
particularmente en mayores de cinco afios de edad y en nifios citadinos (Teblas 2) (5).

En México se han realizado pocos estudios sobre la prevalencia de obesidad. En un estudio
realizado por nuestro grupo, en € que se anaizaron alos nifios que ingresaron a escuelas primarias
oficiales de cinco delegaciones del sureste de la Ciudad de México, se observo un peso més de 10%
por arriba del esperado en e 34.5%, mayor a 25% en € 8%y superior a 40% en € 3%, existiendo
un ligero predominio del sexo femenino. Por otro lado, en la Encuesta Urbana de Alimentacion y
Nutricion realizada en la zona metropolitana de la Ciudad de México, 18% de |os nifios menores de
5 afios de nivel socioeconémico alto mostraron obesidad, y en € estudio de la SEP de 1994 se
encontrd un 19.7% de nifios que ingresaban a primero de primaria con obesidad.

La Encuesta Naciona de Nutricion, realizada de octubre de 1998 a marzo de 1999, y que tuvo
como objetivos cuantificar la desnutricidn, la deficiencia de micronutrimentosy la maa nutricion
por exceso, reporta una prevalencia extremadamente elevada de sobrepeso y obesidad (Tabla 3),
mayor en las zonas urbanas que en las rurales, en mujeres que en varones y que incrementa
alrededor de los cinco afios de edad cuando los nifios presentan €l rebote fisiolégico de adiposidad e
ingresan a educacion preescolar (7,8).

JUSTIFICACION

La necesidad de establecer medidas preventivas se fundamenta en e hecho de que € impacto
para disminuir la tasa de incidencia y la prevalencia es mejor cuando se previene que cuando se
identifica oportunamente y se maneja adecuadamente la enfermedad, ademas de que en presencia de
obesidad, aumenta significativamente la incidencia y la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial, infarto a miocardio, accidentes vasculares cerebrales y alteraciones
psicoldgicas, que no sdlo disminuyen la calidad de vida sino que afectan la productividad y
aumentan los costos de atencion médica de la poblacidn, a una edad inversamente proporcional y
con una severidad directamente proporcional, a grado de adiposidad abdomina, y que se han
constituido en las principal es causas de morbilidad y mortalidad de la poblacion general de un gran
ndmero de paises, dentro de los cuales se encuentra el nuestro.

Los datos de la Encuesta Nacional de Nutricion 1999 no sélo significan que uno de cadatres a
cuatro nifios mayores de 6 afios y una de cada dos mujeres en edad fértil presentan mala nutricion
por exceso, sino que e andisis de esta misma poblacién, buscando datos que apoyen la existencia
de alteracion en e metabolismo de carbohidratos, muestra que por 1o menos e 50% de los nifios y
adolescentes obesos presentan concentraciones elevadas de insulina y resistencia periférica a la
misma (9).



Ademas la obesidad se asocia con mucha frecuencia con alteraciones ortopédicas, hipertrofia
ventricular izquierda, esteatosis hepética, trastornos del suefio con apnea obstructiva nocturna,
disfunciones emocionales, dificultad para la aceptacién e integracion sociales y en mujeres con un
inicio mas temprano de pubertad y desarrollo de ovarios poliquisticos, alavez quelaedad deinicio
de la pubertad guarda una relacién inversamente proporcional con la prevalencia de obesidad en la
edad adulta (10-12).

MEDIDAS PREVENTIVAS

El enfoque terapéutico del nifio obeso debe considerar las siguientes fases. Prevencion primaria
(en la que se deben identificar factores de riesgo para la poblacion general) , prevencién secundaria
(para reconocer y mangjar de manera oportuna y adecuada a los sujetos que presentan obesidad en
sus primeros estadios y antes de que condicione morbilidad asociada), y prevencion terciaria (para
identificar y dar tratamiento formal, especifico y temprano a las condiciones patoldgicas que se
generan por e exceso de adiposidad) (13).

Prevencion primaria

Identificacion de los riesgos generales que se asocian al desarrollo de obesidad, con la finalidad
de implantar medidas que permitan a la poblacion genera identificarlos y evitarlos. Se deben
considerar como periodos de alto riesgo para € desarrollo de la obesidad al tercer trimestre del
embar azo, |os dos primeros afios de la vida, |os dos afios que anteceden a inicio de la pubertad, la
pubertad (particularmente en mujeres) y los dos afios siguientes a término de la pubertad.

Riesgos sociales y bioléoicos

Si bien no existen caracteristicas definitivas con un ato grado de sensibilidad y especificidad
para evaluar a nifios con riesgo elevado de presentar obesidad, es necesario considerar que aquellos
con los siguientes antecedentes |a presentan con mayor frecuencia (14-16):

? Existencia de sobrepesoen ambos padres

? Antecedentes familiares de obesidad, sobre todo relacionada con hipertensién arteria
sistémica, didipidemias, enfermedad coronaria y diabetes mellitus no dependiente de
insulina

? Padres mayores de 30 afios

? Hijos unicos o familias con tres 0 menos hijos

? Nivel socid, econémico y cultural bagjos

? Aidamiento socia y/o problemas afectivos en lafamilia

? Familias en las cuales ambos padres trabgjan, y que se encuentran ausentes de la casa
durante largos periodos de tiempo, particularmente durante la dimentacién de los nifios

? Ablactacion en los primeros seis meses de vida



? Nifios que evitan € desayuno, pero gque consumen una colacién en la escuela que no esta
congtituida por frutasy verduras

? Consumo de vegetales preferentemente atraves de frituras o de salsas de tomate

? Ingesta de aimentos industrializados en vez de elaboradosen casa, particularmente S éstos
son ricos en harinas y grasas (frituras de maiz, pldtano o papa, pastelillos, donas, pizzas,
carnesy embutidos empanizados, etc.).

?  Consumo frecuente de bebidas azucaradas (aguas, zumosy jugos de fruta, refrescos, yogurt
y otras bebidas|acteas, etc.), particularmente industrializadas.

? Utilizacién de mas de tres horas al dia paralaredizacién de actividades sedentarias

? Tener televisor en larecdmara, comer mientras se ve latelevision o ver latelevision en los
horarios formales de alimentacion

? Fatade redizacion de gercicios con gasto energético ato

Independientemente del nivel econdmico, cuando los hijos nacieron de padres mayores de 30
anos, pero sobre todo en familias en las que uno o0 ambos padres cursaron estudios por |0 menos a
nivel de licenciatura, se ha observado un aumento en la prevalencia de obesidad de los hijos. En
general en estas familias existe una menor tendencia a la realizacion periddica de actividades fisicas
gue promuevan un gasto moderado o elevado de energia, y una mayor aceptacion del sedentarismo
como parte de un egtilo de vida adecuado (17).

Cuando ambos padres presentan obesidad, y particularmente si ésta ha sido progresiva a partir
dd nacimiento de los hijos 0 s inicié antes de la etapa adulta, suele observarse una mayor
tolerancia a sobrepeso de los hijos y un menor interés y apoyo para que los nifios logren alcanzar
un peso adecuado para la estatura cuando se les propone un programa para ello. Por otro lado debe
considerarse que es probable que estos padres sean portadoras de una 0 més ateraciones genéticas
que facilitan el desarrollo de obesidad y que pueden transmitir a sus hijos, por |o que tedricamente
éstos pueden ser homocigotos o heterocigotos dobles para més de un trastorno génico (18).

Ante la existencia de antecedentes familiares de obesidad, debe ponerse especid atencion en la
asociacion de ésta con hipertension arterial, didipidemias, enfermedad coronaria, diabetes mdlitus
no dependiente de insulina, poliquistosis ovarica e hiperuricemia, ya que la asociacién de cualquiera
de éstas con obesidad debe hacer sospechar la existencia de resistencia a la insulina como un
mecanismo fisiopatol 6gico coman.

En los niveles culturales y econdmicos bajos de nuestra poblacion se observa més
frecuentemente que la dieta habitual estd congtituida por alimentos ricos en grasas animales o
vegetales y por un consumo elevado de leguminosas y harinas. Las caracteristic as hedonicas de este

tipo de alimentacién (consistencia, sabor, olor, etc.), hace que los intentos por modificar la



preparacion de los alimentos no sea aceptada, por |o menos en € corto plazo, por los integrantes de
la familia, o bien que se prepare una deta diferente para los adultos y para los nifios, que es
percibida como un “"castigo" por parte de estos Ultimos. Por otro lado, en todos los estratos
culturales y econdmicos es cada vez mas frecuente observar que parte del bienestar afectivo se
traduceen que los fines de semana se llevan a cabo reuniones con familiares y/o con amistades en
las cuales se ingiere una cantidad elevada de calorias a través de botanas, alimentos fritos o con un
contenido muy elevado de grasas animales, bebidas endulzadas, bebidas alcohdlicas y uno o mas
postres (19).

Si ambos padres trabgjan y por |0 tanto se encuentran ausentes de la casa durante largos periodos
de tiempo, particularmente durante los horarios de alimentacion, es frecuente que los nifios se
encuentran a cuidado de familiares o trabgjadoras domésticas que pretenden complementar €
bienestar afectivo con una provision constante de alimentos, los cuales no sélo son proporcionados
de manera adiciona a los periodos de aimentacién formal, sino que con mucha frecuencia
consisten en golosinas y bebidas azucaradas (20).

Cuando existen problemas afectivos es mas frecuente que los periodos de alimentacion sean
percibidos por e nifio como una recompensa, incluso desde la etapa de la lactancia, por 1o que, por
lo menos de manera parcia, sudlen asociar la estimulacion oral o la ingesta de alimentos con una
sensacion de bienestar.

La introduccién temprana de alimentos solidos, particularmente con papillas que tienen una
densidad energética alta, permite ingerir una cantidad altade calorias antes de que los mecanismos
gastrointestinales involucrados en la sensacion de saciedad acancen a enviar mensajes a los centros
hipotal amicos para terminar con € periodo de alimentacién (21).

A partir del inicio de educacion primaria, es comiin observar que el nifio no tiene apetito por las
mafianas, por |0 que en ausencia de un desayuno balanceado, se les envia una colacion ala escuela
o sele proporciona dinero para que la adquiera en la tienda escolar. Frecuentemente se observa que
la colacion esté congtituida por uno 0 més de los siguientes: harinas fritas, combinacién de harinas
refinadas y un contenido elevado de grasas, leguminosas fritas y bebidas endulzadas. Cuando las
madres se angustian por la fata de apetito matutino, obligan a tomar 1o que elas consderan como
un desayuno ligero, pero que en realidad suele estar constituido por un licuado elaborado con leche,
huevo, ceredl, fruta y un saborizante artificial azucarado, que puede aportar entre 250 y 600
calorias, las cuales pasan desapercibidas cuando se les solicita que refieran espontaneamente €
contenido habitual de la dieta del nifio, y sdlo se hace evidente cuando se redliza un interrogatorio
intencionado y dirigido (20).



El desarrollo tecnoldgico de aparatos electrénicos con fines recredtivos, particularmente la
television (en todos los estratos sociales, culturales y econdmicos), los juegos eectronicos y la
computadora (en estratos econémicos medio y ato), ha aumentado € nimero de horas que € nifio
pasa cada dia realizando actividades sedentarias. La aceptacion familiar para este estilo de vida se
debe a multiples factores, dentro de los que se encuentran los desarrollos habitacionales en torres
departamentales en las que no existen zonas disefiadas para la recreacion, dado que los espacios
abiertos se utilizan para e o los automoviles familiares, la ausencia de zonas cercanas a domicilio
en donde se pueda redlizar actividades fisicas con facilidad y seguridad, e aumento de la
delincuenciaen las calesy zonas de recreacidn no vigiladas, lamala calidad del aire ambiental que
facilita el desarrollo de ateraciones respiratorias en los nifios, la existencia de salarios inadecuados
asociados a una mala planificacién familiar, que es causa de que ambos padres trabajen, incluso por
las tardes para tratar de asegurar un ingreso econdmico suficiente paralafamilia, etc. (22,23).

Riesgos genéticos

Las dteraciones genéticas que en modelos animales y en estudios de gemelos humanos
favorecen e desarrollo de la obesidad, estan relacionadas con € control del apetito y con € gasto
energético requerido tanto para mantener un metabolismo basal adecuado como del utilizado
durante la realizacion de gercicio maximo y submaximo. Diversos estudios sugieren que por lo
menos un 50% de la tendencia para acumular una mayor cantidad de grasa es heredada y que la
respuestaalaintervencion nutricional esta determinada genéticamente, através de la interaccion del
medio ambiente y € genotipo.

Se han identificado varios polimorfismos y/o mutaciones monogénicas que causan obesidad
(Tabla 4), pero aln no es posible redlizar estudios para determinar su existencia en la poblacion
genera, tanto por su costo y el hecho de que pueden coexistir mas de dos de dllas, como porque hay
interacciones aln no del todo bien comprendidas entre las caracteristicas genéticas y € medio
ambiente intrauterino y extrauterino.

Ademas no existe correlacion entre € genotipo y € fenotipo en la mayoria de las ateraciones
genéticas, por lo que d estudio clinico o bioquimico es de poca utilidad en € diagndstico.

Riesgos congénitos

Cuaquiera que sea la causa de macrosomia a momento del nacimiento, la posibilidad de que
este nifio acumule una mayor cantidad de grasa es sensiblemente mayor alo observado en neonatos
eutréficos. En nuestro medio la causa més frecuente es la existencia de diabetes mellitus tipo 2
durante la gestacion, que no se diagnostica, o bien es mangjada de manera inadecuada, permitiendo
la existencia de periodos largos, frecuentemente postprandiales, de hiperglucemia.



La presencia de diabetes durante € embarazo se asocia a consecuencias metabdlicas para €
producto, que se presentan desde la vida intrauterina hasta la edad adulta. De hecho los hijos de
madre diabética no sdlo muestran una elevada prevalencia de intolerancia ala glucosay de diabetes
mdlitus tipo 2 cuando se les estudia a partir de la segunda mitad del desarrollo de la pubertad, sino
que también presentan una mayor incidencia de obesidad y en ausencia de ésta, de un peso para la
talla mayor que € expresado por agquellos cuya madre no presentd diabetes gestacional. El peso
suele ser superior ala centila 90 poblacional, € indice de masa corporal mayor alacentila95y hay
mayor acumulacion de grasa arededor de las visceras abdominales que en laregion subcutaneaa
edades tan tempranas como los 68 afios, con una relacion directamente proporciona entre la
obesidad y los niveles de insulina presentes en € liquido amniético entre las semanas 32 a 34 de la
gestacion. Esta misma relacidn existe para € desarrollo de intolerancia a la glucosa y de diabetes
tipo 2 en lanifiez y en la pubertad (28-36).

Por otro lado, a partir de la década de 1980 se ha venido acumulando evidencia en favor de que
los nifios con retraso de crecimiento intrauterino resentan obesidad asociada con resistencia a la
insulina'y por lo tanto una predisposicion bioldgica para desarrollar tanto € sindrome metabdlico
como diabetes mellitus tipo 2, sin que se haya podido elucidar cua es la relacion fisiopatol égica
gue subyace en esta asociacion (37).

El estado nutricional deficiente durante la etapa fetal y € primer afio de la vida parecen jugar un
papd importante para € desarrollo de obesidad y diabetes, debido a que € feto y d lactante mal
nutridos deben desarrollar una serie de estrategias metabdlicas para garantizar la sobrevida, cuya
caracteristica comun es la presencia de hiperinsulinemia y resistencia a la accion de la insulina en
los tgjidos periféricos. En la vida intrauterina se produce la primera modificacion funcional, que
permite la distribucion selectiva de nutrientes, mediante flujos preferenciaes, hacia 6rganos vitales
como € cerebro, a expensas de un menor aporte hacia higado, pancreas y muasculo. A partir del
nacimiento se observa un segundo cambio, a desarrollar un fenotipo "fruga", que requiere menor
densidad de nutrientes y cantidad de calorias y que presenta niveles plasméticos elevados de
insulina, cortisol y catecolaminas, |0 que le permite asegurar la sobrevida s la nutricion postnatal
no es adecuada. Sin embargo, cuando estos nifios son sometidos a un programa de sobrenutricién
crénicay aumentan de peso, estas modificaciones tienen un efecto deletéreo para la salud (38-43).

Cuando se induce peso bgo a nacimiento mediante restriccion proteica en ratas hembra
(generacion 1), los productos de la gestacion de éstas (generacion 2) muestran concentraciones
elevadas de insulina durante pruebas de tolerancia ala glucosa, que persiste durante toda su vida, y
ain cuando al alcanzar la vida adulta su embarazo haya cursado con un aporte normal de proteinas,
los productos de éstas (generacion 3) presentan macrosomia neonatal e hiperinsulinemia, sugiriendo



gue lainsensibilidad a la insulina puede repercutir en productos de gestas aparentemente normales
debido a que una alteraciéon en €l ambiente intrauterino proporcionado por madres con resistencia a
lainsuling, favorece un aumento de la metilacion del DNA por lo menos a nivel hepético, asi como
una aumento constante del apetito a pesar de existir concentraciones elevadas de leptina, eventos
gue modifican la expresion del peso y la respuesta fisiol0gica a las concentraciones plasméticas de
glucosa (44-46).

Estudios redlizados en Sudéfrica y Finlandia demostraron que nifios que tras un peso bajo d
nacimiento habian tenido un crecimiento de recuperacion postnatal rdpido y en aquellos que
presentaban sobrepeso a los 7 afios, los vaores de insulina eran mas elevados y |os porcentajes de
insulina madura eran mas bajo en tanto que los de proinsulina aumentaban a redizarles una prueba
de tolerancia orad a la glucosa, o que mediante e modelo de homeostasis HOMA podian
interpretarse como compatible con intolerancia ala glucosay resistencia alainsuling, en tanto que
aquellos que alos 7 afios continuaban teniendo n peso bajo mostraron la menor respuesta secretora
de las cdulas ? (47-49).

Prevencion secundaria

Se basa en el reconocimiento temprano del exceso de adiposidad en varones y en mujeres de
cual quier edad para establecer un programa de educacién que pueda modificar € estilo de vida, con
lafinalidad de hacerles perder e sobrepeso y mantener una relacion de peso paralatalla, un indice
de masa corporal y un grosor de tejido adiposo subcutaneo adecuados para la edad, tanto en €
futuro inmediato como en & mediato (6).

Evauar s existe sobrepeso parece ser una accion smple, facil y rdpida, que requiere d uso de
tablas o gréficas centilares que permitan determinar cual es €l peso Optimo, considerando que en
menores de dos afios de edad 0 en presencia de una estatura més de dos desviaciones estdndar por
debajo de lamedia, € peso ideal es aquel que se encuentra en la misma centila en la que se locdiza
la estatura, es decir, para un nifio cuya longitud se locdice en la centila 10, & peso adecuado es €
sefialado por la centila 10 para la edad, en tanto que la s la primera se localiza en la centila 75, €
segundo debe determinarse mediante € vaor correspondiente a la centila 75 de peso para la edad
cronolégica, y aceptando que de acuerdo a biotipo del nifio se aceptan variaciones de ? 10% sobre
el vaor caculado.

A pesar de la sencillez, rapidez y efectividad de este método, es frecuente que € médico que
vigilad crecimiento y desarrollo del nifio no realice € diagnostico porque, ya sea por ignorancia o
desidia, no le da importancia a la presencia de incrementos de peso mayores de los esperados para
el crecimiento expresado, y permite por |o tanto la progresion del sobrepeso.



Un error frecuentemente visto en nuestra comunidad médica es que para determinar s existe
sobrepeso se compara € peso dd paciente con € promedio de peso expresado para la edad, sin
tomar en cuenta la estatura. Debe por |o tanto reforzarse € concepto de que € peso adecuado se
establece en base ala estatura'y que no existe un pesoidea paralaedad.

A edta ausencia de diagndstico oportuno, se suma la aceptacion cultural de la obesidad infantil
como un evento normal, ya que las creencias populares sefialan que un nifio gordo es un nifio sano,
gue las golosinas e ingesta de alimentos entre comidas forman parte de la dieta normal durante la
infancia, que la obesidad del nifio no requiere tratamiento y que € sobrepeso se resolvera
espontaneamente durante |la pubertad.

Por otro lado, alin cuando se vigile la progresion del peso y de la estatura, debe considerarse que
el grado de sobrepeso no forzosamente corrdlaciona con la adiposidad del organismo, y aln
asumiendo que lo hiciera, es dificil sefidlar cuanta grasa corporal se encuentra localizada alrededor
de las visceras abdominales, que es d factor determinante de la morbilidad asociada a la obesidad,
por lo que deben emplearse otros métodos diagndsticos que permitan realizar una valoracion
integral de cada paciente.

El indice de masa corporal (IMC), que se obtiene de dividir € peso en kilos entre & cuadrado de
la estatura en metros (kg/nT), es probablemente & método no invasivo més (til para definir (a partir
de los dos afios de edad y en ausencia de talla baja) el grado de sobrepeso debido a adiposidad, ya
gue larelacion cintura/cadera, a diferencia de lo que sucede en los adultos, no correlaciona con la
acumulacion de grasa intrabdominal. Por otro lado, aunque la medicion del grosor de cuatro o mas
pliegues cutaneos es e parametro clinico que tiene mayor sensibilidad y especificidad para la
correlacién con la cantidad de grasa depositada arededor de las visceras abdominaes, su
determinacion requiere e uso de un plicémetro, que obligadamente debe ser de buena calidad y que
por lo tanto es costoso, ademés de que se necesita adiestramiento y capacitacion para utilizarlo
adecuadamente, asi como calibraciones periédicas para asegurar su precision, condiciones que
dificultan y limitan su recomendacién.

Las tablas y gréficas recomendadas por la Organizacion Mundia de la Salud para andizar b
tala, el pesoy € indice de masa corporal pueden encontrarse en diversos sitios e ectrénicos, como
por gemplo http://www.cdc.gov/growth y http://www.trowbridge-associates.com.

En & mangjo del nifio obeso debe considerarse gque éste se encuentra en una fase de crecimiento
caracterizada por una formacion de tgjido y substancias de novo mayor que la destruccion, con
incremento progresivo y paulatino de la masa corporal, y que es responsable de la adquisicion de
funciones metabdlicas, térmicas, reproductivas, psicol dgicas, motrices, intelectuales y afectivas. Por
lo tanto la meta ddl tratamiento es mantener un equilibrio energético negativo de forma sostenida



hasta que |la pérdida de grasa permita alcanzar el peso ideal, pero con un aporte de caorias y

proteinas adecuadas para mantener la velocidad de crecimiento dentro de los pardmetros
fisioldgicos (50,51).
Se considera que se ha tenido éxito cuando € peso paralatalay € indice de masa corpord se

encuentran ? 10% alrededor de los ideales parala edad, y cuando € grosor del tejido subcutaneo se

sitta por debajo de la centila 75 poblacional paralaedad y e sexo (5253).

La base ddl programa de mangjo es la educacion, que debe considerar aspectos alimentarios y

psicoldgicos y ademés una actividad fisicaregular para el pacientey para su familia, de tal manera

gue se obtenga la meta de mantener una viabilidad fisica y afectiva que cubra las necesidades

biolbgicas, psicologicasy sociaes (54).

L as recomendaciones generales en la prevencién secundaria de la obesidad son:

1

Involucrar a todos los familiares que viven en la misma casa que e paciente,
independientemente de que presenten o no obesidad. Es particularmente importante que &
padre y la madre acepten e cambio permanente en € edilo de vida y que las
modificaciones que se implementan no sean conceptuados como un castigo 0 como una
actividad trangitoria (55).

Evitar que exista television en larecamara del nifio o adolescente (56-58).

Ni e paciente ni sus familiares deben ingerir aimentos mientras se ve television, se hacen
tareas escolares, se trabgja en la computadora 0 se redlizan actividades recreativas
sedentarias (juegos de mesa, juegos e ectronicos, etc.) (59,60).

No utilizar ala comida como incentivo o como un vehiculo de recompensa afectiva (61).
Establecer estrategias educacionales que permitan reconocer d nifio y a su familia los
riesgos actuales y futuros del sobrepeso y la obesidad y que aseguren que se produzcan
cambios permanentes en las esferas cognitiva, psicomotora y afectiva, tanto del paciente
como de su nacleo familiar (62).

Mejorar la autoimagen, la confianza y las condiciones de aceptacion e integracion social del
paciente (63).

Investigar si existen, y resolver en su caso, las sensaciones de angustia'y culpabilidad en €
paciente y sus padres, y preferir a término de sobrepeso a los de obeso, gordo y otras
denominaciones que pueden estigmatizar o ser agresivas, lesivas y acusatorias cuando se
dialoga con €llos (64).

Iniciar con un programa de alimentacion y de gercicio disefiados especificamente para las
caracteristicas somaticas, sociales, psicoldgicas, afectivas, nutricionaes, habitacionaes,
culturales y econdmicas del paciente y de su nlcleo familiar (65).



9 Garantizar un estado nutricional que asegure la adquisicion y progresion de la estatura de
acuerdo con las caracteristicas epigenotipicas de la familia, un crecimiento y desarrollo
sométicos adecuados durante la pubertad y que favorezca la disminucion de la adiposidad
sin detrimento de la masa muscular (66).

10. Bvitar e consumo de mas de 180 ml de jugos de frutas a dia en menores de seis afios de
edad y de 260 ml en mayores de esta edad, ya que € tipo de azlicares que contienen pueden
causar malestar intestinal, intolerancia, aergia, disminucién de la velocidad de crecimiento,
y dificultar la absorcion de calcio anive intestina (67).

11. Los padres gjercen la influencia mas importante para permitir que € nifio o e adolescente
se adapte a un estilo de vida activo, por 1o que es necesario que promuevan y participen
junto con sus hijos por lo menos dos veces a la semana en actividades como caminar,
correr, nadar, andar en bicicleta y otras que favorezcan € consumo de caorias o por lo
menos disminuyan €l tiempo dedicado a actividades sedentarias (63).

12. Las actividades sedentarias como ver television, participar en juegos eectrénicos y usar
computadora deben limitarse a un méximo de una hora a dia, de tal manera que en forma
conjunta con las tareas escolares no ocupen mas de tres horas al dia. En € caso de la
television no solo se pretende disminuir € tiempo de pasividad, sino que ademés se limita
la exposicién a numerosos anuncios que favorecen e consumo de alimentos ricos en
azicares, grasas 0 ambos y de bebidas energéticas disefiadas para atletas de ato
rendimiento (69).

13. En nifios menores de dos o incluso cuatro afios no solo debe desdentarse € uso de
television sino que debe favorecerse la redlizacion de actividades estructuraces durante un
minimo de 30 a 60 minutos a dia (aunque los periodos de gercicio efectivo tiendan a ser
cortos e intermitentes) y de més de 60 minutos de actividades no estructuradas (con
actividad esponténea e intermitente), procurando que éstas se realicen al aire libre, donde
son més intensas y duraderas que dentro de la casa (caminar, jugar con mascotas, subir y
bajar escaleras en un centro comercial, etc.), y debe evitarse que existan periodos continuos
mayores a una hora para redlizar actividades sedentarias, con excepcion de dormir (70).

14. Deben sugerirse actividades estructuradas que permitan aumentar progresivamente e gasto
caldrico, ya sea porque se aumenta € tiempo empleado en actividades colectivas (futbol,
basquethol, baile, etc.), como porque se disminuye € tiempo para una misma distancia o se
aumenta la distancia para un mismo tiempo en actividades individuales (caminar, correr,
subir y bgjar escaleras, andar en bicicleta, nadar, patinar, etc.) (71).

Alimentacién balanceada




Dado que € nifio se encuentra en crecimiento, la aimentacion debe asegurar € aporte de
nutrientes necesario para garantizar la expresion adecuada de sus caracteristicas genotipicas de
crecimiento y desarrollo. Si bien se deben cambiar los habitos de alimentacion, no estan indicadas
dietas restringidas en calorias y menos las muy bajas en contenido caldrico (72-75).

El aporte diario de proteinas debe ser entre 1y 1.5 g por kg de peso ided, 10 que neutrdiza la
pérdida obligada de proteinas secundaria a la disminucion del mntenido corpora de grasa (en una
relacion de 1:3 o de 25 a 75%, respectivamente) y garantiza un crecimiento con signo positivo (52).

Las grasas deben congtituir entre 30 y 35% del total de las caorias ingeridas; un porcentaje
menor representa un riesgo eevado de causar desequilibrio nutricional, pues limita el aporte de
&cidos grasos esenciales y de vitaminas liposolubles (76).

Los carbohidratos deben aportar 50% del consumo calérico, de preferencia en alimentos ricos en
fibra (méaximo 15 a 20 g/dia), lo que favorece la masticacion, aumenta las horas que € nifio es capaz
de tolerar un ayuno fisiolégico y disminuye la secrecion de insulina. Deben evitarse en lo posible
los alimentos elaborados con azlcares refinados y de répida absorcion, asi como los de una elevada
densidad cal6rica (77).

Es importante que la aimentacion sea variada, agradable y elegible, por lo que se recomiendan
los intercambios basados en raciones equivalentes de los distintos grupos de nutrimentos: |4cteos,
grasas, ceredes, carnes, verdurasy frutas.

Los horarios de alimentacion deben ser regulares, sin embargo no existe diferencia entre dividir
el total de la ingestion en tres 0 mas periodos. De ser posible debe mantenerse un desayuno, una
colacion escolar, una comiday una cena (52).

Es importante evitar que el nifio tome alimentos mientras ve latelevision, y que se determine el
tamafio de las porciones que va a ingerir. No es recomendable que ingiera cantidades excesivas de
agua, ni antes ni durante e consumo de los alimentos, ya que esto no ayuda a regular la sensacion
de plenitud gastrica.

En menores de cinco afios de edad € tamafio de vasos, platos y cucharas determina en parte la
cantidad de dimento ingerido, por o que se recomienda utilizar los de menor capacidad y tamafio.

La finalidad del programa de alimentacidn es lograr una educacion nutricional adecuada 'y no
"castigar" a nifio, por lo que se pueden planear "dias libres' en fechas festivas importantes para la
familiay la comunidad.

Una vez que e sobrepeso sea menor del D a 15%, debe permitirse la ingesta ocasional de
alimentos "prohibidos’, sempre y cuando se garantice que previamente realizara gercicio para
neutralizar € aporte cadrico. Los edulcorantes no cadricos como la sacaring, aspartame,
acesllfame y sucradosa, no estan contraindicados, pero deben usarse con moderecion y



racionamente, limitando sus indicaciones a la ingesta ocasional de bebidas carbonatadas, jugos de
frutas y postres. Esto permite a nifio adaptarse desde € punto de vista socia y cultural, y no aterar
su programa de disminucién de peso.

Ejercicio adecuado

El gercicio, aunado a una alimentacion balanceada, permite disminuir la adiposidad hasta lo
normal, sin modificar la velocidad de crecimiento y alargo plazo evitala repercusion del sobrepeso.
A corto plazo, mejora de manera substancia la autoimagen, la autoestima y la sensacién de
aceptacion fisicay socid. En nifios menores de 6 a 11 afios, disminuye de manera significativa las
horas dedicadas a ver television (78,79).

El gercicio diario tiene la ventgja de no slo aumentar e gasto de energia, sino que ademas
disminuye € apetito (a diferencia de lo observado en muchos adultos), mantiene la masa muscular,
y disminwye las cifras de tension arterial, de colesterol unido a proteinas de baja densidad y la
resistencia periféicaainsulina (80,81).

El gercicio debe ser constante, aerdbico, progresivo, familiar, educativo y adecuado, pero
debido a que la mayoria de los nifios obesos tienden a ser sedentarios, deben iniciar con gercicios
aerdbicos de corta duracion y que permitan aumentar € gasto caldrico, ain cuando no se modifique
lafuncion cardiaca ni pulmonar.

Antes de disefiar € programa de gercicio, se debe redlizar una valoracion fisica (frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, tensién arterial, capacidad de esfuerzo muscular, ateraciones
ortopédicas, cardiacas y pulmonares, y presencia de hiperinsulinismo), psicoldgica y social para
definir las condiciones de cada nifio y @ momento de establecer las actividades deportivas se deben
considerar las preferencias individuales. En muchos casos es conveniente iniciar con actividades
que impliguen un esfuerzo moderado; posteriormente recomendar |as colectivas y finamente las de
competencia. Esto es importante para evitar lesiones ortopédicas y para garantizar mayor
rendimiento del paciente.

El nifio debe percibir el programa de gercicio como un premio y no como un castigo. Debe ser
apoyado y motivado de manera constante por la familia, que debe participar en estas actividades. En
muchos caos es conveniente indicar un programa de "equivalentes de gasto caldrico" a través de
"puntuaciones’, que permita realizar una gran variedad de actividades y evite la monotonia 'y €
hastio, principales determinantes de que se abandone un programa de gercicio (13).

Ademas de lo anterior se deben promover las siguientes acciones (82):

1 Se debe regular a la indugtria aimentaria para que todos los productos envasados,
empaquetados, enlatados y embotellados sefidlen la informacion nutrimental de manera clara y
comprensible para todos los usuarios (incluso nifios y adultos de escolaridad baja), que ésta sea



facilmente visble y que sefide ademés la cantidad de calorias que se consumen s se ingiere €
contenido total de la presentacion comercial.

2. Todos los dimentos industrializados que contengan una densidad caldrica elevada o un
contenido alto de energia deben contener una leyenda que sefide que "d consumo frecuente del
producto puede facilitar € desarrollo de obesidad".

3. Debido a que las actividades fisicas recreativas son en lo genera de gasto energético bajo,
todo nifio y adolescente debe redlizar gjercicio més de cuatro dias a la semana durante 20 minutos, o
més de tres dias a la semana durante 30 minutos. Si esto no fuera factible para las condiciones de
cada familia, puede ser subgtituido por subir y bgjar escaleras de manera ininterrumpida durante
cinco minutos o sdltar la cuerda en forma constante durante 15 minutos, por |0 menos tres veces por
semana.

4. No se debe permitir la realizacion de actividades sedentarias durante més de tres horas d dia,
por lo que es recomendable que en las escuelas se garantice que existan entre dos y cuatro horas de
actividades fisicas de gasto energético moderado o ato ala semana

Prevencion terciaria

Recuperacion de lafurcion fisicay psicosocial, a través de la evaluacion e identificacion de los
riesgos de morbilidad del nifio obeso, entre las que destacan |as ortopédicas, cardiacas, pulmonares,
psicolégicas y sociales.

Cuando & IMC se encuentra por arriba de la centila 75 durante la infancia existen ya problemas
ortopédicos y psicolégicos, modificaciones en los patrones secretores y respuesta de diversos
sistemas neuroenddcrinos (regulacion del crecimiento, respuesta adrenal al estrés, regulacion del
inicio de la pubertad funcién gonadal, etc.) y cambios cardiacos, pulmonares y metabdlicos, que se
asocian a morbilidad temprana. Por gemplo, la existencia de obesidad durante la pubertad,
correlaciona positivamente con un incremento en la incidencia de diabetes y a mortalidad por
enfermedad cardiovascular, alin incluso s la obesidad no persiste hasta la vida adulta, y los estudios
en adultos jovenes han mostrado que la asociacion de un IMC mayor a 28 kg/nf con una
distribucion central de la grasa (obesidad androide), independientemente de la edad de inicio de la
obesidad, se asocia con un aumento en la incidencia de accidentes vasculares cerebrales, patologia
isquémica del miocardio, sindrome de apneas durante € suefio, ateraciones ortopédicas,
poliquistosis ovéricay diabetes mellitus tipo 2 (83-86).

Cuando en lavaoracién inicia de un nifio o adolescente se encuentra peso paralatalamayor a
120% del ideal paralaedad o IMC superior ala centila 85 parala edad (a diferencia de los adultos
en gue sobrepeso se diagnostica con IMC >25 y obesidad con IMC >27 en ausencia de talabgjay
>23 y >25, respectivamente, en presencia de talla baja, de acuerdo a la NOM-174-SSA1-1998),



presion arterial en decubito por arriba de la centila 90 parala edad y sexo, circunferencia de cintura
mayor de 90 cm (en contraste con 102 cm para varones y 88 cm para mujeres adultas),
pseudoacantosis nigricans asociada o no a hipertrofia folicular en la cara posterior de los brazos, asi
como factores de riesgo elevado para € desarrollo obesidad y de sindrome metabdlico (peso y/o
talla bajos o atos a nacimiento, antecedentes familiares de: obesidad, diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial, didipidemias, y enfermedad vascular cardiaca o cerebral en menores de 60
afios de edad), debe redlizarse de manera obligatoria € andlisis de la concentracidn plasmética de
glucosa, insuling, colesteral total, colesterol-LDL v triglicéridos, con un ayuno minimo de 12 pero
no superior a 16 horas, e interpretar de acuerdo a los valores sefidados en la Tabla 5 (87-90).

Con los valores de glucosa e insulina en ayuno se debe ademas calcular  HOMA (modelo
matematico para la evaluacion de la homeostasis de glucosa), mediante la siguiente formula,
considerando que s € resultado es mayor de 3.8 sefidla la existencia de resistenciaalainsulinay s
es menor de 2.7 esnormal.

HOMA = (glucosa/18) x (insulina/22.5)

Debe considerarse que es conveniente la valoracién por € Endocrinélogo Pedidtrico cuando
existan una o mas de las siguientes condiciones (91):

ad Cuando cualquiera de los valores de perfil bioquimico realizado en la valoracion inicia
(glucosa, insulina, colesteral total, colesteral LDL o triglicéridos) se encuentre fuera de los
[imitesnormales.

b) Cuando € paciente se encuentre en tratamiento con esteroides, aminofiling,
anticonvulsivos, antipsicéticos y medicamentos para € sindrome de déficit de atencién, ya
que no sdlo tiene posibilidades de que la terapia farmacol égica favorezca la ganancia de
adiposidad, sino que tiene riesgo de desarrollar resistencia a la insulina 'y diabetes mellitus
tipo 2.

€) Cuando existen signos sugestivos de que la obesidad forma parte de un sindrome genético o
de una enfermedad endocrina: bocio o manifestaciones sugestivas de disfuncion tiroidea,
hipotonia muscular, retinitis pigmentosa, dismorfias, polidactilia, genitales anormales,
retraso psicomotor, talla baja, velocidad de crecimiento inadecuada, hirsutismo, acné,
dismenorrea moderada a severa, ciclos menstrualesirregulares, hipertension arterial, carade

lunallenay estrias purplreas abdominales.



Es frecuerte encontrar ateraciones familiares relacionadas con la disminucion de la
expresividad emocional, inestabilidad afectiva, disminucion de la autosatisfaccion y aumento del
conflicto.
En muchos casos se habia proporcionado afecto positivo o recompensa a nifio que desde
pequefio ingeria grandes cantidades de aimento en periodos cortos de tiempo. Las recompensas
alimentarias subgtituyen alas afectivas y se basan en proporcionar productos ricos en carbohidratos
refinados y de rgpida absorcion, que pueden ser consumidos a final de cada periodo de
alimentacion o incluso entre una comida y otra. Por ello se debe crear conciencia en los padres de
gue un cambio en las costumbres de aimentacién debe ser precedido del reconocimiento de que los
habitos previos eran inadecuados. Esto mismo debe aplicarse al tipo de afecto. No es posible que un
nifio entre a consultorio "regafiado por no comer bien" y salga "reprendido por comer en exceso”,
ni que los padres dgen de aceptar su responsabilidad en la mala planeacion de la educacion
familiar.
Por dltimo, no debe olvidarse que la consulta pediétrica de revision debe ser agradable, hay que
seflalar de manera enfatica sus logros y evitar reprenderlo por sus fracasos. Se deben plantear
nuevas metas en cada cita 'y asegurarle que en caso de problemas, tiene la posibilidad y |a libertad
de comunicarse con € médico pararecibir apoyo.
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Tabla 1. Prevadencia de peso mayor alacentila95 en e estudio NHANESH I (5)

Sexo Edad (afios) NUmero Prevalencia Porcentaje
Ambos 6-11 3,279 10.6 1.0
Ambos 12-17 2,428 10.6 11
Varones 6-8 817 9.9 1.9

9-11 856 12.6 1.9
12-14 577 10.7 1.9
15-17 577 12.0 2.2
Mujeres 6-8 793 95 17
9-11 813 104 1.7
12-14 674 115 2.6
15-17 600 82 11
L os datos obtenidos en poblacion mexicana que vive en Estados Unidos, muestran lo siguiente:
Varones 6-11 565 174 24
Varones 12-17 406 14.6 1.8
Mujeres 6-11 581 14.3 24
Mujeres 12-17 427 13.7 3.7




Tabla 2. Prevalencia de sobrepeso de acuerdo alaedad (6)

Pablacién Edad (afios) Varones Mujeres
NHESI (1963) 6-11 39 43
NHANES | (1970) 6-11 3.8 3.6
NHANES I1 (1988) 6-11 6.5 55
NHANES 1 (1994) 6-11 114 9.9
NHESI (1963) 12-17 46 45
NHANES | (1970) 12-17 54 6.4
NHANES 1 (1988) 12-17 4.7 49
NHANES 1 (1994) 12-17 114 9.9




Tabla 3. Prevalencia (%) de sobrepeso y obesidad en poblacion mexicana (7)

Region Norte |Region Centro | Ciudad deMéxico | Region Sur
Menoresde5 afios 7.4 55 55 4.5
6 a 11 afios 351 254 334 21.9
Mujeres 12-49 afios 60 51.8 51.8 46.9




Tabla 4: Polimorfismos y mutaciones en factores que contribuyen a desarrollo de la obesidad (24-27)

HORMONASY NEUROTRANSMISORES RECEPTORES
Factor de necrosis tumoral Neuropéptido Y Receptor ?-3 adrenérgico
Galanina Neurotensina Receptor paraHCM
Histamina OrexinasAy B Receptor parainsulina
Hormona concentradora de melanina (HCM) | Proopiomelanocortina Receptor paraleptina
Hormonalliberadorade ACTH (CRH) Proteina Agouti Receptor para melanocortina
Hormonaliberadorade TSH (TRH) Proteina CART Receptor para neuropéptido Y
Insulina Proteina Mahogany Receptor para serotonina
Leptina Serotonina
Melanocortina Transportadores de glucosa




Tabla 5: Perfil bioquimico obligatorio en la
evaluacion de nifios y adolescentes obesos.

Parametro Normal
Glucosa 70-100 mg/dL
Insulina ? 19 Ul/mL
Colesterol total ? 140 mg/dL
Colesterol LDL ? 100 mg/dL
Triglicé&ridos ? 150 mg/dL




