AC[ONAL Al
T AD NA UTONOMA p WEX >
e

, i

i ‘f

ﬁﬁ;;POR- Ml-:%wuuw”,

UNAM IZTACALA

Universidad Nacional Autonoma de México

\

Facultad de Estudios Superiores Iztacala

ETIOLOGIA Y FACTORES ASOCIADOS AL
DESARROLLO DE SOBREPESO Y OBESIDAD
EN NINOS Y ADOLESCENTES

TESI S TEOMRICA
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
LICENCIADO EN PSICOLOGIA
P R E S E N T A
OSVALDO RUIZ TORRES

Directora: Dra. Veronica Elsa Lopez Alonso

Dictaminadores: Lic. Adriana Guadalupe Reyes Luna
Lic. Adriana Garrido Garduio

&
) fes

iztacala Los Reyes Iztacala, Edo. de México Octubre 2010

nam



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Agradezco a la vida por sus eminentes eventos, por mi nacimiento,
desarrollo e interaccién en una familia tan grata y llena de ensefianzas, a
mas de llevarme por distintos caminos y en ellos puesto a tantos maestros

de la vida que continuacion tratare de mencionar sin exclusion.

A mis padres:

Felipa Torres Martinez por su incesante tarea de hacerme un hombre de
bien, por su apoyo incondicional durante toda mi vida, pues siempre me ha
alimentado desde el vientre y sus exquisitos guisos, hasta el ejemplo digno
de como formar, educar, unir, conservar una familia y un hogar ante
cualquier adversidad, muchas gracias mama.

A Mario Ruiz Barréon agradezco su dificil tarea de educar a mis hermanos y
a mi. Todas tus ensenanzas, consejos, reganos y ejemplos de persona que
siempre busca aprender algo nuevo y de provecho, me sirvieron de ejemplo
para llegar a donde hoy me encuentro, gracias por sembrar en mi el gusto
por los libros, por su sabiduria, y por enseflarme a aprender de lo
considerado como bueno o malo. Todas tus ensefianzas y recuerdos viven en
nuestra familia y sin duda transmitiremos a nuestras siguientes

generaciones. Gracias papa.

A mis hermanos por convivir, crecer, jugar e ir construyendo nuestras vidas
bajo el mismo techo y bajo la misma tutela.

A Orlando Ruiz Torres porque con tu presencia, serenidad y gusto por
conservar el hogar, es que surge en mi el deseo por el cambio en mi persona
y el respeto a las decisiones de los demas, aunque no sean lo que uno espera.
Gracias Magic.

A Mario Ruiz Torres por tu valor y empeno en la vida, por nunca dejar que
ésta te gane a pesar de la fuerza con que a veces pega, tu ejemplo es y
seguira siendo un resonante ejemplo de la superaciéon y el trabajo personal y
continuo que uno debe realizar para sobrellevar las adversidades. Gracias

Magocho.



A mis abuelos, tios y primos (maternos y paternos), y mi mascota “El
Pingiis”, porque me han ensefiado que la familia son los cimientos para la
construccién de toda una sociedad, las convivencias familiares creo yo

seguiran siendo la clave de la educacion y el respeto a la vida.

A Cristina Emily Ramirez Contreras, por llegar a mi vida y permitir que yo
entre en la suya, por todo tu apoyo y el de tu familia, por aprender juntos a
amarnos bajo el respeto, ademas de ensenarme a educar al nino que
llevamos dentro ya sea Cidilo, Nodvert u Osito, y por que durante el tiempo
que llevamos de conocernos siempre buscamos construir nuevas y mejores
condiciones para nuestro bienestar, gracias chinita...Te noche de meditacion

en el Zendo.

A Carolina V.R., Edgar J.R.E., Valeria O. de J. y a todos mis companeros de
la carrera, por las horas de aprendizaje, los debates, las criticas y opiniones
en las aulas, las horas de estudio, las practicas de campo, de clinica, gracias
por compartir nuestra formacion profesional, estos fueron peldafios para
alcanzar una meta, espero de igual manera haberles servido de mucha

ayuda y con seguridad se que habra otras cimas mas grandes por escalar.

A Jorge O.N.R., Alfredo P.G., J. Alfonso V.M., Jean-Carlo A.M., Cristian
F.M.V., Edgar U.F., y Edgar O.T. por todos los momentos gratos, los de
angustia, de sustos, de melancolias y por seguir conservando nuestra
amistad a través de los anos, por ser mis confesores y por que
continuamente nos apoyamos e impulsamos a seguir trabajando y creciendo
profesional y personalmente, gracias a sus padres por recibirme en sus

hogares y tratarme como un miembro mas de su familia.

A las profesoras: Verdnica Elsa Lopez Alonso, Adriana Guadalupe Reyes
Luna y Adriana Garrido Garduno por el tiempo dedicado a su labor de
docencia dentro de la Universidad, por ensefiarnos con su experiencia y

constante trabajo de investigacion la responsable tarea de ser psicélogos, por



el tiempo dedicado a la revision de este trabajo con sus opiniones, criticas,
sugerencias y correcciones. Gracias maestras, por que junto a muchisimos

profesores de esta Universidad han sido parte fundamental en mi formacién.

A mi tio J. Manuel R.B., por invitarme y ensefiarme a trabajar como mesero,
pues de este trabajo fue que pude solventar y ayudar a mis padres durante
la carrera. Y a todos los companeros con los que he trabajado como mesero,
pues en este trabajo he aprendido el gusto por servir a los demas, la
tolerancia a los gustos del préjimo, y a practicar continuamente para formar

una disciplina.

Y por ultimo pero no menos importante a los usuarios del servicio
psicolégico de la CUSI, de las escuelas y centros de servicio social, porque
gracias a ellos es que ponemos en practica nuestros conocimientos. Ademas
agradezco al Colegio de Ciencias y Humanidades Vallejo y a la Facultad de
Estudios Superiores Iztacala, por brindarme un lugar dentro de sus
instalaciones y porque gracias a la excelente labor de sus académicos es que
hoy me preparo dia a dia para servir a mi comunidad, gracias por darme la
oportunidad de formar parte de la maxima casa de estudios, la Universidad

Nacional Auténoma de México.

“Por mi raza, hablara el espiritu”



CONTENIDO

Resumen 6
Introduccion
¢, Qué es la obesidad? 7

CAPITULO 1. ; COMO DIAGNOSTICAR LA OBESIDAD?

1.1. Aspectos a tomar en cuenta para el diagnéstico de la obesidad 12
1.2. Clasificacién de la obesidad 18

CAPITULO 2. NUTRICION, DESARROLLO Y EVOLUCION COMO
FACTORES QUE PREDISPONEN AL SOBREPESO Y

OBESIDAD
2.1. La regulacién metabdlica y neurofisiologia 22
2.2. Desarrollo biolégico y evolucién 29
2.3. Factores genéticos 34

CAPITULO 3. FACTORES PSICOLOGICOS

3.1. Factores sociales y culturales 43
3.2. Habitos conductuales y personalidad del obeso 52
3.3. Alteraciones fisiolégicas y psicoldgicas en el sobrepeso 59
Discusion 69
Conclusion 75
Sugerencias para futuras investigaciones 76
Bibliografia 77

Glosario 86



RESUMEN

La obesidad constituye un importante problema de salud publica por ser una
patologia emergente y en rapido aumento en la poblacién infantil y adolescente
a nivel mundial, principalmente en México ha alcanzado su climax, hoy en dia 9
de cada 10 nifios padecen obesidad y sobrepeso, sin embargo eso no es todo,
el principal problema de esta enfermedad es que se transforma en un factor de
riesgo para desarrollar enfermedades como las cardiovasculares, la
hipertension, la diabetes, colesterol alto y diversos tipos de cancer que
conllevan a una menor calidad de vida y una muerte prematura. Bastaria con
mencionar esto para justificar miles de trabajos de investigacion en distintas
areas de nuestro pais, sin embargo hoy resalta el estudio psicolégico como una
forma de abarcar, integrar y esclarecer toda serie de conductas que conlleven
al desarrollo de este padecimiento y claro, de las repercusiones psicolégicas
que con ello acarrea. Por lo que en el presente trabajo se planteé como
objetivo identificar los diversos factores que se han encontrado hasta la fecha
como promotores del desarrollo de sobrepeso y obesidad en nifios vy
adolescentes, mediante una revisidbn teorica. Lo que permiti6 reconocer
diferentes factores como: los genéticos, alteraciones fisioldgicas durante el
desarrollo, factores neurofisiolégicos,  sociales, culturales, econdmicos,
ambientales, evolutivos, y habitos conductuales que facilitan el desarrollo de

sobrepeso y obesidad en los nifios y adolescentes.

Palabras clave: Sobrepeso, obesidad, nifios, adolescentes.



INTRODUCCION

¢ Qué es la obesidad?

La palabra obesidad deriva del latin “obesus” que quiere decir "Persona
que tiene gordura en demasia". Y se caracteriza por la acumulacion excesiva

de grasa, principalmente en el tejido adiposo (Corrales, 2006).

Sin embargo la palabra “gordo” aparece en el castellano hacia el siglo
Xll, principalmente como apodo, y encierra una intenciéon insultante en el
sentido de “torpe”, “tonto”, y al parecer proviene del latin “gurdus” que significa
“pesado”, “obtuso”, “necio”, o “bobo”, y ya para el siglo XV la palabra “gordo”
hace referencia a “quien tiene exceso de carnes” o “es abultado y corpulento”.
Por lo que se puede ver que la palabra “gordo” se asocia desde siempre a un
volumen corporal grande, a la acumulacién de grasa y con ella a la torpeza, la

pesadez, la lentitud, y la indolencia (Alvarez, 2004).

Anteriormente la gordura no fue considerada mala, sino todo lo contrario.
En los tiempos en que el hombre vivia en cuevas y sobrevivia de la caza, la
pesca y la recoleccién de frutas, la fortuna de cazar un 0so, un ciervo etc. podia
no repetirse en varios dias, por lo que comer mucho y estar gordo significaba
mayor resistencia ante los dias de ayuno y mas oportunidades de vivir, en tanto
que los delgados y/o flacos morian. Ya en la edad media, la robustez y
obesidad eran considerados signos de fuerza y vigor en el hombre, y
manifestaciones de armonia y fertilidad en la mujer como un simbolo de poder,
riqueza y bienestar (Alvarez, 2004).

En México, a mediados del siglo XX la gordura aun se consideraba
muestra de buena salud, madres orgullosas expresaban frases enalteciendo a
sus hijas como: “esta chula de gorda”. Un nifio gordo era considerado un nifio
sano, feliz y hasta simpatico. Y a los delgados se les sobrecargaba de

vitaminas y mucha comida, pues comunmente eran sospechosos de padecer



alguna enfermedad, o cuando menos un problema glandular (Orea y Sanchez,
2009).

Jauregui (2006) explica que el comer representa la vida y la
supervivencia del individuo y de la especie, por lo que la fertilidad estaba ligada
a la adiposidad. Sin grasa no se podia considerar la procreacién, y cuando la
procreacion se convierte en la Unica razén de ser de la mujer, no es de
extrafarse que durante algun tiempo la mujer fuese representada como gorda
en figuras como la Venus de Willendorf.

Sin embargo, durante el siglo pasado las compafias de seguros
encontraron que los hombres y mujeres robustas que contrataban un seguro de
vida, enfermaban y morian en edades mas tempranas que las personas
delgadas, ademas de los estudios médicos cada vez mas numerosos acerca
de la obesidad y sus consecuencias, orillaron a crear conciencia de que el
sobrepeso es malo para la salud (Alvarez, 2004).

Quibrera, Vargas, Avila, Gonzalez, Fanghanel, et al. (2002) sefialan que
en el caso de la obesidad no existia un consenso universal para lograr que esta
se tomara en cuenta como enfermedad, y en consecuencia se le consideraba
como un factor de predisposicién para el desarrollo de otras enfermedades y no

como una complicacion por si misma.

La obesidad vista desde el punto de vista psicolégico resulta dificil de
definir, sin embargo esta se puede visualizar como el sintoma o Ila
consecuencia de un problema de ajuste psicolégico o social, que no abarca
unicamente el problema de estética corporal, sino que quebranta las cualidades
emocionales, de caracter o de personalidad y hasta problemas psiquiatricos,
mas que en las personas de peso normal (Vazquez y Lopez, 2001).

Segun Sanchez, Pichardo y Loépez (2004) la obesidad es una
enfermedad cronica originada por varios factores, la mas comun es el resultado

de un consumo de calorias mayores a las que el cuerpo requiere. Se



caracteriza por el exceso de grasa en el organismo y se presenta cuando el

indice de Masa Corporal (IMC) en el adulto es mayor de 25 unidades.

Badillo (2004) hace referencia a la obesidad como una enfermedad
cronica que se caracteriza por un exceso de grasa, que a su vez se traduce en
un aumento de peso. Por lo que significa que no todo aumento de peso se

considera obesidad, sino solo si es debido a un exceso de la masa grasa.

De manera similar (Barbany y Foz, 2002) mencionan que no se debe
confundir el peso excesivo con obesidad, por ejemplo los fisico constructivistas
quienes poseen un peso elevado pero a expensas de su masa muscular, o la
insuficiencia cardiaca que puede producir una retenciéon de agua y también
producir un aumento de peso y de igual manera pacientes con insuficiencia

hepatica y renal.

Corrales (2006) explica que la obesidad se manifiesta por un incremento
de peso mayor al 20% del peso ideal esperado por la edad, la talla y el sexo.
Por tanto, la obesidad infantil es un proceso metabdlico en el que se produce
una acumulacién de grasa excesiva en relacién con el promedio normal para su

edad, sexo y talla.

Por otra parte, Hernandez (2004) refiere que cuando se presenta una
enfermedad esta se origina por diversos factores, y llegan a surgir diferentes
definiciones y elucidaciones etiolégicas como en el caso de la obesidad, cuyo
analisis conceptual es tan diverso dependiendo del enfoque con que se aborde.
Esta definicién varia de lo mas simple “alteraciéon de la composicion corporal
caracterizada por el exceso de grasa” a lo mas complejo “desequilibrio entre el
consumo Yy el gasto de calorias, aunado a una serie de alteraciones genéticas,
bioquimicas, dietéticas y conductuales” (p. 27).

Para Hernan (2002) la obesidad en una persona es el resultado del
aumento y tamano de las células grasas (adipocitos) y alude que un adulto en
promedio posee entre 25 y 30 billones de adipocitos. Y que cada célula grasa

llega a pesar entre 0.4 a 0.6 microgramos en promedio, sin embargo el peso de
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billones de células grasas exaltan significativamente el peso corporal, ademas
cuando su peso se eleva, estas células amplian su tamafo y luego se
multiplican lo que explica el intento fallido de una persona al tratar de perder
peso, pues las células grasas reducen su tamano pero el nimero se conserva,

lo cual dificulta bajar de peso de manera permanente.

Por su parte Korbman de Shein (2007) mencionan que el peso corporal
es una medida en volumen que esta determinada por los diferentes
componentes moleculares del organismo, entre los que se encuentran: el agua,
los musculos, el hueso y la grasa. A demas de esto, el peso corporal se puede
dividir en masa grasa y masa libre de grasa. La primera engloba todos los
lipidos del cuerpo mientras que la segunda incluye el agua, los musculos y los
huesos. Por lo que el peso corporal es la suma de ambas y el cambio en una
determinara el grado de sobrepeso u obesidad del nifio o el adolescente.

Por otra parte Soledad, Benitez, Soledad y Barslund (2007) opinan que
la obesidad esta determinada por un conjunto de grasa en el tejido adiposo por
encima del 20% del peso corporal de una persona, dependiendo de su edad,
talla y sexo debido a un balance energético positivo que se mantiene durante
un tiempo prolongado. Ademas mencionan que se encuentran implicados
diversos factores como los genéticos, metabdlicos, psicosociales vy
ambientales. En los que el principal problema constituye la malnutricion durante
la infancia, y opinan que alrededor de 1 de cada 3 nifios son obesos, incidencia
que también se observa en los adultos por lo que conciben la idea de que los
ninos obesos podrian llegar a ser adultos obesos.

Siguiendo la idea anterior, la Encuesta Nacional de Nutricién 2006, en
México se ha extendido la prevalencia de sobrepeso y obesidad en las mujeres
en grado alarmante. Al igual que en los escolares, mencionan que en todo el
territorio nacional el sobrepeso y la obesidad en adolescentes son
ascendentes. Comparan que en 1999, la regién norte y la Ciudad de México
tenian prevalencias mayores a 30%. Y para 2006, las cuatro regiones (Norte,
Centro, Sur y C.D de México) en que se divide el territorio nacional mostraron
aumento en estas prevalencias. Para las regiones centro y Ciudad de México,
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el aumento del sobrepeso y la obesidad es casi de 4.0 puntos porcentuales. En
lo que se refiere a la prevalencia de obesidad, 12.1% de las nifias y 10.3% de
los nifios de la Ciudad de México la padecen. Y el sobrepeso se presentd en
16.5% de los nifios (cerca de 1 297 700 escolares) y en 18.1% de las nifas (1
432 400 nifas en edad escolar); la obesidad se ubicd en 9.4% de los nifios y
8.7% de las nifnas, representativos de 739 000 nifios. En comparacion con las
regiones centro, norte y sur la prevalencia de sobrepeso es mayor entre las
ninas, 18.8%, 18.7%, 16.2% respectivamente, que entre los nifos (norte,
17.5%; centro, 16.8%; y sur, 13.7%). En contraste, la suma de la prevalencia
de sobrepeso y obesidad en los diversos grupos de edad, es elevada. Dado
que el sobrepeso y la obesidad también incrementa riesgo de enfermedades
cronicas (Shamah, Villalpando y Rivera, 2007).

En México, el Instituto Mexicano del Seguro Social (2008) advierte que los
problemas mas serios en materia de salud son el sobrepeso y la obesidad.
Ademas menciona que a nivel mundial, México es el segundo pais con mayor

indice de obesidad y el primero en obesidad infantil.

Debido a que el sobrepeso y la obesidad infantil en México se ha vuelto un
problema de salud publica es necesario realizar investigaciones que permitan
desarrollar soluciones adecuadas por lo que el presente trabajo tuvo como
objetivo identificar los diversos factores que se han encontrado relacionados al
desarrollo de sobrepeso y obesidad en nifilos y adolescentes.



1. ¢(COMO DIAGNOSTICAR Y CLASIFICAR LA
OBESIDAD?

1.1 Aspectos a tomar en cuenta para el diagnéstico de la obesidad

Para Garcia y Violante (2004) clasificar y diagnosticar debe ser el primer
paso para implementar un tratamiento adecuado de un problema de salud,
aunque comunmente resulte dificil, ya que se puede complicar mas en
enfermedades tan complejas como la obesidad, en las que una predisposicién
genética puede llegar a interactuar con un ambiente determinado por factores

psicolégicos y econdmico-sociales.

Quibrera, et al. (2002) sugieren que la diferencia entre la definicion
conceptual y su modificacién en un procedimiento operativo, radica en la
dificultad préactica de medir la cantidad de grasa corporal, ya que esta no se
puede comprobar de manera total por métodos sencillos, y mencionan que lo
mas comun es obtener relaciones entre indicadores como la estatura, la
complexion, el sexo, la edad y las condiciones de cada sujeto con relacién a su
crecimiento. Y menciona que no existe un procedimiento para evaluar el

sobrepeso y la obesidad en todas las etapas de la vida.

Silvestri y Stavile (2005) también sugieren que son muchas las variables
que influyen en la determinacién para que una persona padezca obesidad,
incluso sefalan que existen tantos casos de obesidad como numero de
obesos. Por lo que hace hincapié en que el diagnéstico y tratamiento de una
persona obesa nunca es exactamente igual, puesto que las causas que la
originaron en una persona no son las mismas en otra, y por tal razén, su
abordaje no sera el mismo. De ahi que surja la necesidad de trabajar inter-
disciplinariamente para atender todos los factores que inciden en cada caso.
Ademas enfatizan que el diagnéstico, abordaje, y tratamiento de los factores
psicolégicos es fundamental, y de no tomarlos en cuenta, el paciente no es
capaz de implicarse con el tratamiento y en general llega a tener dificultades

para bajar de peso y después mantenerlo.



13

Esquivel y Rubén (2001) identifican el peso y la talla como las medidas
mas utilizadas en la evaluacion nutricional de las personas, puesto que son
dimensiones confiables, faciles de tomar en cualquier servicio de salud y que
no resultan incomodas para el individuo. Sin embargo las unidades (en
percentiles) de peso para la edad no se consideran adecuadas para evaluar
sobrepeso, puesto que suelen ignorar el efecto de la talla, razén por la que se
recomienda el uso del peso para la talla a fin de evaluar el estado actual de
nutricién en ninos. En contraste, en la adolescencia, deben de incluirse la edad
y el estado de maduracion como variables principales a considerarse en la
valoracion de la masa corporal. En concreto, Esquivel y Rubén revelan que el
problema mas insignificante de obesidad u sobrepeso en la adolescencia debe
de ajustarse a la edad, talla y sexo, como ocurre con el IMC = Peso / Talla®
para la edad, que ademas de ser un indicador de la grasa corporal total en
percentiles, suministra continuidad con los indicadores de adultos.

De manera similar Garcia y Violante (2004) opinan que el diagnéstico
mediante la determinacién del IMC resulta confiable para establecer el
diagnéstico de la obesidad. Pues su cotejo puede ser realizado por cualquier
médico o nutridlogo y resulta valido para identificar personas con riesgo de

mortalidad y morbilidad debida a su sobrepeso y obesidad.

Piazza (2005) ratifica al IMC como el mejor indicador antropomeétrico
para el diagnéstico, ya que se armoniza con el porcentaje de grasa corporal,
tanto en ninos como en adultos, y no discrimina su distribucién. Ademas de
servir en la determinacién de complicaciones por obesidad, cuando los valores
llegan a 25 percentiles, y obesidad si se rebasan los 30. A diferencia de los
ninos, en los que el valor varia acorde a la edad y el sexo, debiendo utilizar los

percentiles 85 y 95, respectivamente, para efectuar el diagnostico.

Calzada (2004) también opina que el IMC es el pardmetro mas
sobresaliente en cuanto a la correlacién de la cantidad de grasa corporal, y
sugiere utilizarla en mayores de 2 afios. El clasifica el sobrepeso si el
parametro es superior a 75 percentiles, obesidad si se rebasan los 85
percentiles, y obesidad severa si se rebasan los 97 percentiles. Aunque ratifica
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que este parametro resulta poco Util en menores de 2 afos y en nifos con
estaturas por debajo de la media poblacional, y no recomienda utilizar el peso
para la edad, ya que no participa en la cantidad de masa corporal en relacién
con la estatura.

Sin embargo, Méndez (2009) define el sobrepeso con un IMC de 25 a
29.9 kg/m?, y la obesidad a un IMC igual o mayor de 30 kg/m2. Y menciona que
ambas medidas son utiles en el establecimiento de etapas de riesgo relativo de
comorbilidades asi como para valorar la aplicacion de tratamientos y cambios
en el estilo de vida, medida dietéticas, y tratamientos médicos o quirargicos.

“El Consenso Nacional de Obesidad, después de analizar la evidencia
cientifica nacional e internacional, propone que en México se considere obeso
a todo individuo con IMC mayor o igual a 27" (p.27), después de este punto se
le considera indicador de obesidad y de riesgo de muerte (Quibrera, et al,
2002).

Por otra parte, Piazza (2005) menciona que la medicion de la
circunferencia de cintura en adultos, refleja con mayor eficacia que otros
indicadores, la proporcién y/o distribucion de la grasa abdominal, aunque el
IMC es de suma importancia pues muchos de los factores de riesgo y
complicaciones de la obesidad se han determinado con esta formula. Sin
embargo menciona que la distribucion normal de la grasa en nifios se modifica
con la edad y el sexo; por lo que debe compararse en cada edad y por sexo y
sin olvidar que el percentil 90 es el que se asocia con los factores de riesgo,
esta medicién se puede realizar en tres sitios de los cuales el mas usual es
medir la cintura en el punto medio entre la décima costilla y el borde superior

de la cresta iliaca.

Otro método para calcular la grasa corporal se centra en la medicion del
espesor del tejido subcutaneo por medio de calibradores de pliegues de piel
(plicometros). De los cuales Hernan (2002) opina que son faciles de manejar
debido a que suelen ser portatiles y el procedimiento es relativamente

economico. Empero menciona que estas medidas pueden ser imprecisas si el
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evaluador no posee experiencia en tomarlas, puesto que los pliegues cutaneos
no son potencialmente iguales a medida que la piel es variable. Aunado a esta
dificultad, se afiade el aumento de la grasa corporal conforme a la edad, ya que
cuando una persona envejece, la grasa se acumula en areas desiguales del
tejido adiposo por lo que actualmente se desarrollan métodos mas precisos
para establecer la acumulacion de grasa corporal, estos métodos incluyen el
pesaje bajo el agua, que requiere el hundimiento completo del individuo y la
medicidon del contenido de gas en el abdomen y los pulmones.

En México, la NOM-174-SSAI-1998 en sus fracciones 4.10, 4.11 y 4.12
ha fijado parajes diferentes a los propuestos por normas y/o criterios de otros
paises. Esta define a la obesidad, como una enfermedad que se caracteriza
por el exceso de tejido adiposo en el organismo, y se determina en el adulto
cuando existe un indice de masa corporal mayor de 27unidades (kg/m?) y en
poblacion de talla baja mayor de 25unidades. El sobrepeso lo considera como
un estado premoérbido de la obesidad, que tiene como caracteristica la
existencia de un IMC mayor de 25 y menor de 27 en poblacion adulta; y en
poblaciéon adulta de talla baja mayor de 23 y menor de 25. Y determina a la
talla baja en la mujer adulta, cuando su estatura es menor de 1.50 metros y
para el hombre, menor de 1.60 (Secretaria de Salud, como se cita en
Castellanos, 2000).

Empero de lo antes mencionado, Silvestri, et al (2005) hacen hincapié en
no olvidar que el ser humano es un ser biopsicosocial, y como tal estamos
obligados a abordar el tratamiento de la obesidad desde esta perspectiva,
aunque sean distintas las terapéuticas. Por lo que el aspecto psicologico de la
persona debe ser incluido en el abordaje terapéutico.

Por lo que en México, la NOM-174-SSAI-1998 propone que algunos
requerimientos con los que deben de contar los profesionales encargados del
manejo integral de la obesidad, deben ser la constancia expedida legalmente
por una instituciébn de educacién superior reconocida oficialmente, que lo
acredite como profesional médico, nutriblogo o psicélogo. En cuanto al
personal técnico participante en el manejo integral del paciente obeso, debera
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tener diploma que avale conocimientos en enfermeria, laboratorio clinico o
nutricion, y de igual manera debe estar expedido y registrado legalmente por
las autoridades educativas competentes y su participacion sera exclusivamente
en apoyo a las areas médicas, de nutricion y psicolégica, quedando restringida
su actuar de manera autbnoma o realizar por si solo, los tratamientos. Ademas,
esclarecen que todo establecimiento destinado a la atencién de la obesidad, el
control y reduccion de peso, debe contar con un responsable bajo los términos
que marque la constitucion y el reglamento general de Salud, y de Prestacién
de Servicios de Atencidén Médica (Secretaria de Salud, como se cita en
Castellanos, 2000).

Garcia (2004a) resume y da su voto de confianza por la creacién de
grupos de trabajo multidisciplinarios para el estudio y tratamiento de la
obesidad pues con ello se pueden establecer diagnésticos mas completos y
precisos ademas de mejorar las probabilidades de que el paciente comprenda
la naturaleza compleja de su padecimiento. Pues un grupo de trabajo
multidisciplinario realiza propuestas objetivas e individualizadas, y forma redes
de apoyo en el ambito familiar y laboral, ademas de realizar un proceso de
evaluacion periédica con el fin de precisar y establecer su eficacia. Aunque
esta consciente de que debido a sus costos elevados, este tipo de tratamiento
se ve limitado a una pequefia minoria de pacientes obesos.

Por otro lado Soledad, et al. (2007) proponen que para propdsitos
pediatricos, el sobrepeso se debe definir como IMC = 85 percentiles, la
obesidad como IMC = 95 percentiles. Y para fines con mira clinica el sobrepeso
se debe definir como IMC = 91 percentiles, y la obesidad como IMC = 98
percentiles. Y sugieren realizar una historia clinica en la que se examinen el
peso y talla al nacer, tiempo que duro la lactancia materna y/o edad del
destete, inicio de la agalactia, edad en que se noto el comienzo de la obesidad,
tiempo que dedica a actividades sedentarias, enfermedades que padece,
medicamentos que se le suministran frecuentemente, antecedentes familiares
de obesidad, un examen fisico general y regional. A parte de incluir
evaluaciones antropométricas como el peso, la talla, pues no es suficiente la

cuantificacion de la grasa corporal sino también conocer su patron de
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distribucidén ya que esta se relaciona con las anomalias metabdlicas presentes
en la obesidad, mas que con el grado de adiposidad, por lo que sugieren medir
la circunferencia del brazo (tomando la mitad de este entre el acromion y el
olécranon), de la cintura y de la cadera (procurando que la cinta métrica no
apriete tanto, ni deponerla tan floja que se separe del cuerpo). Sugieren tomar
en cuenta los pliegues tricipital para lo que se toma el grosor de una doble capa
de piel mas grasa subcutanea, y se separa del musculo subyacente acrémion y
el olécranon. Tomar en cuenta la estatura midiendo la distancia directa entre el
vértex y el plano de apoyo del individuo pues antes de los 2 afios de edad
debe tomarse en decubito supino y se denomina longitud supina, ademas de la
cadera pasando por la region mas saliente de los gluteos. Sin dejar de lado
examenes de laboratorio para glucemia, lipidograma, y hemograma.

Adicionalmente Barbany y Foz (2002) opina que deben ser datos
imprescindibles los antecedentes familiares como: un cambio de trabajo, de
domicilio, de estado civil, embarazo, lactancia, disminucion del ejercicio,
cuadros ansioso-depresivos, ingesta de farmacos y deshabituacién tabaquica
son posibles causas desencadenantes de obesidad, ademas de poner atencion
al entorno alimenticio, donde sugiere un registro alimentario de 24 horas,
nuamero de comidas que realiza, lugar donde las realiza, en compafriia de quién,
tiempo que dedica a comer, si tiene habitos compulsivos o la costumbre de
picar la comida, hambre vespertina o nocturna, comportamiento bulimico con
pérdida de control del acto de comer, presencia de sentimiento de culpabilidad
y/o presencia de vomitos auto provocados o espontaneos, ademas de sus

preferencias alimenticias.

Bacardi, Jiménez, Jones, y Guzman (2007) sugieren la necesidad de
identificar factores socio-demograficos y ambientales, pues suponen que la
migracién interna y una discreta mejoria en las condiciones socioeconémicas,
aun en situaciones de marginacion puede ser suficiente para aumentar el

riesgo de obesidad extrema.
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Vela, Aguayo, Rica, Gonzalez, Palmero, Jiménez y Martul (2007)
consideran que los problemas psicol6gicos en los nifios generan y perpetuan la
obesidad, por lo que es fundamental conocer si hay problemas de este tipo en
su casa 0 en la escuela que pudiesen estar condicionando la presencia o
persistencia de la obesidad.

Pérez, Sandoval, Schneider y Azula (2008) mencionan que en la
mayoria de casos pediatricos el sobrepeso y la obesidad se diagnostican
solamente con la inspeccion del paciente, pues los nifios suelen presentar un
crecimiento acelerado como mecanismo compensador de la gran disponibilidad
energética, elevada estatura para su edad y hasta cierto punto una pubertad

precoz.

1.2. Clasificacion de la obesidad

Autores como Garcia y Violante (2004) concuerdan en que algunos
parametros para clasificar la obesidad suelen ser los de tipo exdgeno o
primarios, ocasionados por un desequilibrio en la ingesta excesiva de calorias y
el gasto energético. Y los de tipo enddégeno o secundarios que pudieran
originarse a causa de deficiencias hormonales y desordenes metabdlicos
(enfermedades) como el hipertiroidismo, el sindrome de Cushing, el de Prader
Willi y el de Laurence-Moon-Biedl. Respecto a esto, Vela, et al, (2007) han
encontrado que un traumatismo craneal o cirugia tumoral encefalica puede
ocasionar la aparicion posterior de obesidad. Y mencionan que aunque este
fendmeno es ocasionalmente observado en adultos, es mucho mas frecuente
en nifos y mas aun en el caso de quienes presentan craneofaringioma, pues la
ganancia de peso tras la operacion y/o radioterapia es acelerada, con

incrementos de hasta 1kg al mes o mas.

Barbany y Foz (2002) clasifican la obesidad como: esencial causada por
el desequilibrio entre ingesta excesiva de calorias y gasto energético; de origen
endocrino como obesidad ovarica vista en el sindrome de Stein-Leventhal,
hiperinsulinemia en diabetes tipo 2, hiperfuncién suprarrenal como en el
sindrome de Cushing o hipotiroidismo; de origen hipotalamico demostrado en
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animales de laboratorio cuando se lesiona el ndcleo ventromedial del
hipotalamo causando hiperfagia y como consecuencia obesidad, aunque poco
frecuente en humanos este se asocia a traumatismos, tumores, infecciones
cirugias etc.; de origen genético a causa de anormalidades cromos6micas que
se acompafian con obesidad como el sindrome de Alstrom, Carpenter, Cohen,
Bardet-Biedl y Prader-Willi; y a causa de ingerir algunos farmacos con
glucocorticoides empleados como inmunosupresores en el tratamiento de
enfermedades autoinmunes o en pacientes con 6rganos trasplantados, ademas
de la insulina, algunos antidepresivos pues favorecen el depésito de grasa en
el tejido adiposo, los estrégenos debido a una retencién hidrica y las hidracidas

empleadas para el tratamiento de tuberculosis.

Calzada (2003) menciona que al momento de nacer, el cuerpo humano
posee aproximadamente 12% de grasa, este contenido de grasa del adiposito
se va aumentando de 0.05mg a 0.25mg hasta los nueve meses de edad, y su
dimension también sobre todo durante los 6 primeros meses, después no se
encuentran diferencias cuantitativas en el contenido de lipidos lo que sugiere
una respuesta metabdlica del tejido adiposo semejante en todos los sitios. Para
el segundo ano de vida, el contenido de grasa disminuye hasta los seis u ocho
anos edad en la que el grosor del tejido subcutaneo es la mitad del observado
al afo, y la composicién de acidos grasos difiere mucho en la grasa profunda y
la subcutanea por lo que el numero total de adipositos suele permanecer fijo
hasta el final de la nifiez en donde la ganancia de peso suele ser baja (2 a 2.5
kg/ano). “...la presencia de obesidad en esta época representa la rotura de
muchos mecanismos fisiol6gicos de equilibrio de la grasa, por lo que constituye
una de las edades de mayor riesgo de obesidad definitiva” (p.109).

Siguiendo lo anterior Bastos, Gonzales, Molinero y Salguero (2005)
clasifican la obesidad en hiperplasica e hipertréfica. Para el caso de la
hiperplasica esta se caracteriza por el aumento del numero de células
adiposas, mientras que la hipertréfica esta definida por el aumento del volumen
de los adipositos Ademas los autores mencionan que entre la comunidad
cientifica se acepta una clasificacion de la obesidad en 4 categorias atendiendo
a criterios relacionados con la distribucién de los depdésitos de grasa.
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De manera similar Velazquez y Pietrobelli (2003) exponen cinco niveles
para clasificar la obesidad: 1) Atdmico, en el cual se toman en cuenta los
atomos como elementos constitutivos y se considera como un estandar de
referencia a un hombre de 70kg, considerando que su peso individual esta
constituido por 60% de oxigeno, 23% de carbono, 10% de hidrégeno, 2.6% de
nitrégeno, 1.4% de calcio y menos del 1% seria designado a todos los demas
atomos que constituyen el cuerpo humano, con lo que se pretende conocer la
cantidad y proporcion con la que estos componentes quimicos intervienen en la
composicién corporal. 2) Molecular, toma en cuenta que el cuerpo esta
constituido de agua, lipidos, proteinas, glucégeno y minerales. El agua
conforma el 60% en hombres y 50% en mujeres de los cuales el 26%
corresponde al liquido extracelular y 34% al intracelular. En cuanto a los
lipidos, la mayoria de ellos triglicéridos, fosfolipidos o &cidos grasos en un
rango del 10% del peso corporal en atletas y hasta de 50% en sujetos con
obesidad. Las proteinas constituyen aproximadamente el 15% de los
componentes corporales. El glucégeno y minerales aproximadamente un 5.3%.
3) Nivel celular, tomando en cuenta que el cuerpo humano esta formado por
células, se estudia la fisiologia y el metabolismo energético, considerando las
células, liquidos extracelulares y sélidos extracelulares (como el mineral éseo y
el tejido conectivo) 4) Nivel tisular y de sistemas, también llamados modelos
anatémicos, consideran que el cuerpo humano esta constituido por tejidos
cuyos componentes son: el tejido adiposo dividido a su vez en subcutaneo,
visceral, medula 6sea amarilla y subcomponentes intersticiales, el tejido
musculo esquelético, el tejido 6seo, 6rganos viscerales y cerebro. 5) Nivel
Corporal total, que incluye caracteristicas relacionadas con el peso corporal,
como la estatura del individuo, su densidad corporal, sus pliegues cutaneos y
sus circunferencias. Destacando que para todos los modelos utilizados, la

suma total de todos los componentes debe ser igual al peso corporal total.

Debido a que mas del 90% de la energia corporal se almacena en forma
de triglicéridos en el tejido adiposo, la funcidn mas significativa de este tejido es
el aprovisionamiento de acidos grasos y su liberacion como combustible
metabdlico. Sin embargo, la funcién de las células grasas o adipocitos es

almacenar los triglicéridos, cuyo numero y tamafo varia en las diferentes
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regiones del cuerpo a manera de depdsitos de grasa que posteriormente
proporcionaran la movilizacién facil y rapida de reservas energéticas (Hernan,
2002).

Bastos et al., (2005) clasifican la obesidad en grados segun el indice de
masa corporal en: tipo | u homogénea, esta se caracteriza por la abundancia de
grasa corporal total sin que se acumule una concentracion especifica de tejido
adiposo en alguna zona del cuerpo. Obesidad tipo Il o Androide, esta
determinada por el exceso de grasa subcutanea en la region abdominal y del
tronco, esta suele ser mas comun en varones, y se llega asociar con altos
niveles de colesterol tipo LDL (lipoproteinas de baja densidad) estas suelen ser
grandes y metabdlicamente muy activas, ya que liberan acidos grasos a la
sangre cuando son estimuladas por la adrenalina y de este modo favorecen
alteraciones del metabolismo de la glucosa y de los lipidos especialmente en
individuos sometidos a stress psicoldgico. Obesidad tipo I, identificada por la
exuberancia de grasa viscero-abdominal. Y la obesidad tipo IV o ginecoide,
definida por el exceso de grasa en la region gluteo-femoral: caderas, nalgas y
muslos, que suele ser mas comun en mujeres, como resultado fundamental de
atender a situaciones en las que se producen cambios determinantes en el
organismo, como el ciclo reproductivo o embarazos repetidos, ya que dichas
situaciones pueden favorecer un acopio substancial de grasa en estos
depodsitos. Y se considera obesidad ginecoide cuando el coeficiente cintura
cadera es inferior a 1 en hombres y a 0.85 en mujeres.



2. NUTRICION, DESARROLLO Y EVOLUCION COMO
FACTORES QUE PREDISPONEN AL SOBREPESO Y
OBESIDAD

2.1 Laregulacion metabdlica y neurofisiologia

Salgado (1997) define la nutricibn como un “conjunto de procesos
mediante los cuales el organismo transforma e incorpora una serie de
sustancias quimicas y elimina los productos de transformacion de las mismas,
su finalidad es suministrar la energia necesaria para el mantenimiento de las
funciones del organismo, suministrar los materiales necesarios para la
construccién de estructuras corporales y las sustancias necesarias para la
regulacion de las reacciones metabdlicas. Por lo que el organismo humano es

un sistema inestable que para subsistir requiere un continuo aporte de energia”
(p. 20).

Sin embargo, Azcona, Romero, Bastero y Santamaria (2005) mencionan
que la energia ingerida a través de los alimentos no se aprovecha en su
totalidad; ya que aproximadamente un 5% se pierde con las heces fecales, con
la orina, y el sudor.

Cuando la energia consumida excede a la liberada se puede considerar
un estado de balance energético positivo, sobreingesta vs necesidades
basales, que genera un exceso de reserva en grasa y consecuentemente el
sobrepeso o la obesidad. Cuando hay mayor pérdida de energia que consumo
tiene lugar un balance energético negativo, que tampoco es beneficioso para el
organismo pues conlleva al agotamiento de las reservas de energia (grasa) y a
acudir a las proteinas como fuente de energia, lo cual ocasiona el consumo de

la musculatura y el deterioro general (Gracia, 2007).

Por otra parte Bersh (2006) resume y explica que el metabolismo es el
que favorece que el peso corporal se conserve, oponiéndose a la pérdida de
éste mediante ajustes metabdlicos que traen la recuperacion del peso perdido.
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Y menciona que desde el punto de vista evolutivo, estas respuestas que
genera el cuerpo ante la pérdida de peso son adaptativas, ya que actuan como
proteccién de la vida ante la desnutricion. Y pone como ejemplo las continuas
restricciones de alimento (las llamadas “dietas”), en las que se sustituyen los
controles fisiol6gicos por un control cognitivo; que posteriormente tiende a fallar
por la presiones fisioldgicas como el hambre, el estrés, la ansiedad, los
sintomas depresivos, el consumo de alcohol, los estimulos alimenticios y la
relajacién normal de la voluntad. Por lo que Bersh (2006) menciona que desde
el punto de vista psicolégico, algunos elementos conductuales como la
abstencién de alimento (dietas o ayunos) pueden contribuir al mantenimiento

de la obesidad, en ciertos pacientes.

Por su parte Carlson (1996) menciona que “el comer” es una de las
actividades mas placenteras y mucho de lo que aprende un animal a hacer en
su medio natural es motivado por la lucha constante para obtener alimento, asi
la necesidad de ingerir alimento moldea el desarrollo evolutivo de la propia
especie. Cuando se come se incorporan al cuerpo moléculas que alguna vez
fueron parte de otros organismos vivientes, por ejemplo plantas y animales.
Estas moléculas son ingeridas con el objetivo de construir y salvaguardar
o6rganos y para adquirir energia para los movimientos musculares y el
mantenimiento de la temperatura. Para subsistir, estas células deben ser
abastecidas de combustible y oxigeno, dicho combustible proviene del tracto
digestivo, y su presencia es el resultado del comer; pero el tracto digestivo a
veces esta vacio (por ejemplo al despertar por la mananas) por tal motivo debe
haber una reserva que almacene nutrientes para mantener a las células del

cuerpo nutridas cuando los intestinos estan vacios.

Barreto, Munar, Acosta y Terront (2001) aluden que el aporte energético
se define como la cantidad de energia medida en calorias obtenidas a partir de
la ingesta. Este aporte puede ser tomado como reserva cal6rica al ser
almacenada en el tejido adiposo, transformarse en glucégeno como fuente de
energia de rapido consumo o proteinas las cuales seran usadas como fuente
de energia sélo en casos severos de desnutricion. La forma mas efectiva de

reserva es la grasa pues produce 9 Kcal por gramo, a diferencia del glucégeno
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que sélo produce 4 Kcal por gramo. La energia que ingresa a la economia esta
destinada primariamente al mantenimiento homeostatico y a asegurar el
funcionamiento basal de los 6rganos, el nivel minimo de energia usado por el
cuerpo para mantener la vida en condiciones normales es de 1 Kcal/min. A esta
cifra se debe sumar, ademas, la energia implicada en los procesos de
digestion, metabolismo y almacenamiento de los productos alimentarios.
Finalmente, a los gastos energéticos se debe agregar aquellos relacionados
con la actividad fisica, que dependera del tipo de actividad desarrollada. Este
balance energético se puede establecer, entonces, como una relacién que
existe entre la ingesta calérica y el gasto energético por los diferentes procesos

fisiologicos y de accion del cuerpo humano.

Ramirez, Garcia, Cervantes, Mata, Zarate, Mason y Villarreal (2003)
mencionan que en los nifos las principales necesidades energéticas se
asocian con el desarrollo de tejidos, y que los factores que determinan estas
necesidades son el metabolismo basal, la actividad fisica y el crecimiento, por
lo que los hidratos de carbono se convierten en la fuente principal de energia
en su dieta.

Azcona y Frihbeck (2009) mencionan que en su estudio con nifos vy
adolescentes el Gasto Energético en Reposo (GER) se presenta mas en
sujetos con mayor porcentaje de grasa, probablemente debido a que la masa
grasa a pesar de ser metabdlicamente menos activa que la masa magra al
estar presente en mayor cantidad, contribuye a incrementar el GER, asi como a
la mayor cantidad de masa magra que también suelen presentar los nifos y
adolescentes obesos.

Por otra parte, Barreto, et al. (2001) mencionan que la grasa mas
abundante en los alimentos son las grasas neutras o triglicéridos; que
contienen pequefias cantidades de fosfolipidos, colesterol y ésteres de
colesterol. Asi que, cuando uno ingiere la grasa, la digestion ocurre
principalmente en el intestino delgado a través de la emulsién de la grasa por
los acidos biliares y la lecitina.
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Para Blundell y Hill (como se cita en Salgado, 1997) la conducta de
ingesta no es un fendbmeno aislado, es el resultado de la interaccidén del estado
fisioldgico del organismo y de las condiciones ambientales, por lo que la
capacidad de controlar la ingesta para equilibrar las necesidades corporales
requiere de mecanismos que armonicen la informacién fisiolégica del medio

interno con la informacién nutricional del medio externo.

Rolls, Rolls y Rowe, (como se cita en Contreras, 2005) mencionan que la
sensaciéon de saciedad producida por un determinado alimento esta
relacionada con el placer subjetivo que este produce, la variedad de alimentos
despierta un apetito especifico para cada uno, de manera que aunque existan
senales de saciedad, factores como el olor, la vista, el sabor y la textura de los
alimentos proporcionan grados especificos de saciedad que probablemente
determinen el hecho de que en una comida aunque nos hallamos saciado con

el plato principal, mantengamos un apetito especifico para el postre.

En estudios realizados por Mancilla, Escartin, Lépez y Camacho (2006)
sobre la caracterizacién conductual de la ingestion de alimentos sugieren la
necesidad de separar las variables de analisis, como el comienzo de la
alimentacion y la cantidad consumida, distinguir entre la tendencia a obtener el
alimento y la conducta consumatoria. En base a esto sera posible “diferenciar
entre el “hambre”, definida como el proceso mediante el cual se estimula el
inicio de comer (contacto con el alimento), y el “apetito”, el proceso por el cual
se dirige y guia el comer (duracién del episodio alimenticio y tamafno de la
ingesta en gramos). El término “satisfaccion” alude al proceso debido al cual la
alimentacion cesa (cuando la duracion de un episodio alimenticio es mas largo,
se dice que el proceso de satisfaccidon fue demorado), en tanto que la
“saciedad” es el estado de inhibicién sobre una préxima alimentacion; cuando
el tiempo que transcurre entre un episodio alimenticio y otro es mas largo, se
dice que el estado de saciedad fue desinhibido” (p. 235). Estas evidencias
experimentales segun los autores han establecido que el control de la conducta
alimentaria es mediado por diversas sustancias endogenas. Sistemas de
neurotransmisores a nivel del sistema nervioso central (SNC), hormonas y

péptidos a nivel periférico. También sugieren que la actividad serotoninérgica
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central es uno de los principales sistemas reguladores de la conducta
alimentaria, esta hipétesis establece que la activacion de los receptores
serotoninérgicos influyen sobre el proceso de saciedad y es capaz de modificar
la ingesta voluntaria de carbohidratos de manera que quiza el incremento de la
ingestion de alimento ocurra como consecuencia de la disminuciéon de los

niveles de serotonina 5-HT.

Por otra parte, Davalos (2006) menciona que en la teoria del Set-Point
propuesta por Keesey en 1989 los mecanismos fisiolégicos actuan para
mantener el peso corporal en un nivel constante, por lo que consideraba a la
obesidad como una condicién natural en la persona, que mantendra patrones
de alimentacién y de gasto de energia con el fin de conservar dicho nivel de
peso corporal y de tejido adiposo, y a pesar de que consideraba a los factores
genéticos como los determinantes de este Set-Point, no dejaba de lado el papel

del medio ambiente en el que se desenvuelve el sujeto.

Carlson (1996) menciona que la reserva a corto plazo, se encuentra en
las células del higado y en los musculos, y contiene un carbohidrato complejo e
insoluble llamado glucdégeno. Esta reserva se destina, en primera instancia al
sistema nervioso central, cuando una persona se despierta por la manana, el
cerebro es alimentado por la glucosa que es procesada en el higado. En el
higado el glucégeno es convertido en glucosa y liberado en la sangre. La
glucosa llega al sistema nervioso central, donde es absorbida y metabolizada
por las neuronas y las células gliales. Este proceso puede continuar durante
algunas horas, hasta que toda la reserva de carbohidratos en el higado se
agota (el higado almacena 300 calorias de carbohidratos) por lo general, se
come algo antes de que esta reserva se agote, lo que permite reabastecerla;
pero si no es asi, el sistema nervioso central comenzara a vivir de los

productos de la reserva a largo plazo.

Barreto et al. (2001) aluden que de igual importancia encontramos la
lipasa pancreética que hidroliza los triglicéridos a su paso por el intestino. Lo
que permite el paso de acidos grasos libres a través del epitelio intestinal hacia
la linfa, bajo la forma de quilomicrones. Estos a través del conducto toracico
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pasan al torrente sanguineo. En su paso por el tejido adiposo y el higado los
quilomicrones sufren varias modificaciones que permiten la difusién de acidos
grasos al interior de las células grasas y hepaticas. Y al restringirse el aporte
caldrico, desaparecen los efectos de los carbohidratos sobre el ahorro de
grasas y se movilizan las reservas de grasas para emplearla como fuente de
energia. Ahaden que también pueden ser activadas por la interaccion con
receptores hormonales presentes en la superficie del adiposito, y que no se
debe olvidar que esta célula es activa desde el punto de vista hormonal pues
responde a insulina, glucagén y leptina cuyos receptores adrenérgicos son muy
importantes en la superficie de los adipocitos pues activan la lipasa tisular a
diferencia de los receptores que median la inactivacién de la adenilciclasa vy,
por lo tanto, evitan la liberacion de estas reservas grasas.

De igual forma Davalos (2006) menciona que el consumo excesivo de
calorias produce el incremento del tamano de las células grasas, aunque
menciona que el mantener un peso y un consumo excesivo de calorias puede
producir un incremento en el numero de estas. Por lo que bajar de peso
siempre se hara en funcion de disminuir el tamafo de las células grasas, sin

embargo el numero de células no es posible reducirlo.

En cuanto a la reserva a largo plazo esta se compone de tejido adiposo
(grasa). Esta reserva contiene en forma mas precisa triglicéridos combinados
con tres acidos grasos (esteérico, oleico y palmitico). El tejido adiposo se
localiza debajo de la piel y en la cavidad abdominal. Consta de células capaces
de absorber nutrientes de la sangre, convertirlos en triglicéridos vy
almacenarlos. Pueden crecer muchisimo; de hecho, la diferencia fisica principal
entre una persona obesa y una persona normopeso es el tamano de sus
células grasas que es determinado por la cantidad de triglicéridos que
contienen dichas células (Martinez, Moreno, Marquez-Lépez y Marti, 2002).

Argente, Martos y Hernandez (2006) mencionan que el tejido adiposo no
funciona meramente como un tanque de reserva pasivo de energia, sino mas
bien como un genuino érgano de gran actividad endocrina y metabdlica. Puesto

que su célula esencial, el adipocito expresa en la membrana celular y nuclear
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receptores para las hormonas del resto de ejes endocrinos, como las
catecolaminas y las citoquinas. Estas pueden ser producidas en las glandulas
suprarrenales, realizando una funcién hormonal, o en las terminaciones
nerviosas, por lo que se consideran neurotransmisores y por tanto estaria
recibiendo sefales desde el sistema nervioso. Sin embargo su mayor énfasis
esta en el hecho de que el resto de componentes celulares, sintetizan y liberan
diferentes péptidos a través del sistema circulatorio, denominados adipoquinas,
que actian sobre estructuras cerebrales, principalmente el hipotalamo y en
particular el nucleo arcuato. Por lo que el estudio y la vision fisioldgica del tejido
adiposo, ha pasado de centrarse en los procesos internos de lipogénesis y
lipdlisis en la comunicaciéon e interaccién del mismo con otros 6rganos de la
economia corporal como fuente de informacién y regulador activo del control
del equilibrio energético y de los procesos metabdlicos asociados al mismo. Por
lo que los autores sugieren que habria de tomarse mas en cuenta al tejido
adiposo como 6rgano de la economia corporal que vasculariza y asegura la
circulacion sistémica de los péptidos que produce, sobre todo, porque éste
posee un potencial de aumento casi ilimitado a cualquier edad.

Barreto et al. (2001) expresa que los adipocitos son células esféricas en
las que el espacio intracelular esta ocupado por una gran vacuola llena de
triglicéridos, cuya caracteristica principal es la facilidad para cambiar de
volumen rapidamente. En cuyos casos extremos este aumento puede llegar a

ser hasta de 40 veces.

Asi mismo, sugieren que el tejido adiposo se puede dividir en dos grupos
principales: blanco y pardo. Afiaden que la grasa parda es escasa en el ser
humano, pero relativamente abundante en algunos mamiferos, especialmente
los que hibernan. Esta grasa posee un riego capilar abundante y sus células
son ricas en mitocondrias y, por ende en citocromos. Por lo que posee una
funcién decisiva en la regulacién de la temperatura. Por otra parte, la grasa
blanca participa activamente en la captacidén, sintesis, almacenamiento y
movilizacion de la energia en forma de triglicéridos que se hallan en reserva. Y
cuenta con una distribucién regional, lo que le marca a estos adipocitos
diferencias funcionales. Los adipocitos de la grasa subcutdnea son mas
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pequenos que los de la grasa intraabdominal y menos receptivos a la lipdlisis
incitada por catecolaminas. Es por esto que los triglicéridos liberados y la
lipblisis por catecolaminas serd mayor en la grasa acumulada de la region
intraabdominal (comunmente llamada obesidad visceral o en manzana) la
originada en la grasa subcutanea de los muslos o caderas (obesidad periférica
o en pera), debido a una preferencia de los receptores para estimulacion beta

sobre los inhibitorios en los adipocitos viscerales (Barreto et al, 2001).

Por otra parte, Godinez (2004) menciona que ademas de la leptina, la
secrecion de insulina controla el tamafio y el volumen de las reservas de grasa
y el balance energético a nivel hipotaldmico, ademas de algunas sefiales como
la oxidacién de acidos grasos derivadas de los procesos catabodlicos en el tejido
adiposo, higado y musculos. Y también menciona que el polipéptido NPY se
produce en respuesta a condiciones de balance energético negativo como en
los ayunos, diabetes, exposicidon prolongada al frio, ejercicio fisico intenso y
lactancia, con lo que las infusiones de agonistas del NPY en el sistema
nervioso central estimulan el apetito, incrementando por lo tanto la ingesta
caldrica; ademas provoca disminucion de la frecuencia cardiaca, la temperatura

corporal y la presién arterial en periodos de ayuno.

2. 2 Desarrollo biolégico y evolucién

Fuillerat (2004) encuentra que estudios actuales del origen y desarrollo
de la personalidad en humanos, sugieren que el surgimiento de la misma se da
desde la etapa fetal. Por lo que algunas carencias o estados afectivos durante
esta etapa pueden desencadenar alteraciones neuroldgicas y psicolégicas del
futuro nifno(a) y que pudiesen estar vinculadas a la alimentacion y nutricién.
Ademas resalta que los habitos y actitudes alimentarias se forman en las
primeras etapas de la vida y estan relacionadas con el desarrollo psicomotor.
Durante la etapa en que aprenden a caminar y a desarrollar su lenguaje, es
que requieren del legado social que sera brindado por los adultos que lo
rodean, de ahi que en los primeros anos de vida el padre y principalmente la

madre se convierten en la estimulacion necesaria para que el nifo desarrolle
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actividades rectoras desde el punto de vista nutricional, como habitos vy
actitudes adecuadas hacia la alimentacion, la nutricidén y/o la falta de apetito.

Para Pérez, et al. (2008) en el desarrollo del nifio se caracterizan tres
periodos ligados al incremento del tejido adiposo, el primero comprende de los
8 a los 9 meses de vida (edad en el que el nifio se prepara para afrontar el
destete), el siguiente se da alrededor de los 5 o 6 afos de edad periodo
denominado “rebote adipocitario”, en el que los ninos son mas susceptibles al
inicio de la obesidad pues socialmente coincide con el inicio de la escuela
primaria, etapa de mayor responsabilidad y autonomia. Los autores mencionan
que cuando mas temprano es el rebote adipocitario mayor es la probabilidad de
padecer obesidad en la adultez. Y el tercer periodo se da durante la pre-

adolescencia en lo que comunmente se conoce como “estiron puberal”.

Por su parte, Hernandez, Cuevas, Shamah, Monterrubio, Ramirez, y
Garcia (2003) indica que durante el desarrollo de los nifos, el aumento del
tamano o del numero de células adiposas, o0 ambos, se suma a la cantidad de
grasas almacenadas en el cuerpo, por lo que las personas obesas, mas en
particular las que han desarrollado la obesidad durante la infancia, pueden
desarrollar una cantidad de células grasas hasta cinco veces mayor que las
personas de peso normal. Debido a que ya no se podra reducir el nUmero de
células, y solamente se podra disminuir la cantidad de grasa en cada célula.

Corrales (2006) anade que el porcentaje de los nifios que seguiran
siendo obesos en la edad adulta se estima en un 40%, cuando la obesidad
comienza alrededor de los seis meses y siete arios de vida, mientras que los
ninos que comenzaron entre los diez y trece afnos las probabilidades aumentan
hasta un 70%.

Y Davalos (2006) refiere que durante el crecimiento principalmente la
adolescencia se caracteriza por ser un periodo de maduracién fisica y mental,
en consecuencia, los requerimientos nutricios en esta etapa se incrementan y

aunque varien de acuerdo al sexo y al individuo estos requerimientos
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metabdlicos disminuyen, asi que si la alimentacion continia en la misma

cantidad o nivel que cuando se es joven, se tiende a acumular grasas.

Gobémez y Marcos (2006) explican que durante la adolescencia se
produce una serie de cambios tanto fisiol6gicos como psicolégicos que afectan
el desarrollo del individuo, los autores expresan que tanto las actividades
fisicas, como los habitos alimentarios se ven alterados por los cambios
psicoldgicos, sin olvidar los cambios en el organismo que se ven mas afectados
por el desarrollo sexual. Estos cambios pueden ser el desencadenante de la
obesidad y de los trastornos del comportamiento alimentario (TCA) en los

adolescentes.

Calzada (2003) encuentra que en estudios con animales y en seres
humanos se ha visto que la tendencia a desarrollar obesidad suele estar
influida entre un 65 y 75% por determinantes genéticos, y menciona “que si
bien pueden ser multiples, estos se caracterizan por modificar la ingestion de
nutrimentos (aumentandola), y el metabolismo basal (reduciéndolo) o ambos”

(p.28).

Por otra parte, la teoria evolutiva habla de una seleccion natural a través
del éxito reproductor y de la mutacion (la recombinacion necesaria para que
ocurra la evolucion), es decir que la informacion que se retiene en el acervo
genético es la que permite un aumento de la supervivencia, del desarrollo y de
la maduracioén del individuo hasta la edad reproductora, de manera que si los
genes que favorecen la obesidad o la insulinorresistencia estan en el genoma
humano, es debido a que nos vimos beneficiados en algin momento de
nuestra evolucion, probablemente para garantizar una reproducciéon 6ptima
(Campillo, 2004).

Contreras (2005) opina que la seleccion natural nunca tuvo la
oportunidad de inclinarse contra las personas que a fuerza de comer se volvian
obesas por lo que la sobrealimentacién es el resultado de un defecto
hereditario en el disefio del organismo, como una debilidad que la seleccidén
natural no pudo evitar, y no como un defecto de la personalidad.
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Spotorno (2005) explica que a través de la evolucién de la medicina,
actualmente la rama clinica tradicional considera la obesidad en términos de
diferencias individuales: genes, crianza, y estilo de vida actual, y agrega que
estos factores aluden a que una persona alcance la obesidad y otra no. “Sin
embargo, con las proporciones actuales, es necesario plantearnos la pregunta
evolutiva para tratar de responder por qué nuestro organismo esta disefiado de
tal manera que comemos demasiado y realizamos tan poco ejercicio” (p.233).
El autor pone de manifiesto la evolucién de nuestro organismo bajo condiciones
diferentes de las actuales. Explica que durante el periodo paleolitico (desde
hace unos 2,5 millones de afios en Africa, hasta hace unos 10 000 afios), la
seleccion natural moldeé los reguladores del apetito adecuados para sobrevivir
a las hambrunas recurrentes de esos tiempos, de tal manera que las personas
con mejor apetito y capacidad de acumular grasas en tiempos de prosperidad,
sobrevivieron mejor a las hambrunas. De ahi que la poblacion humana actual
descienda de estos humanos paleoliticos. Las enfermedades no son producto
de seleccién natural; mas bien, por causas evolutivas, se van acumulando
multiples vulnerabilidades que conducen, permiten, o facilitan que ocurra una

enfermedad.

De manera similar Strien, Herman, y Verheijden (2009) encontraron que
en paises de bajo desarrollo, el alojamiento dietético puede estimular a la

gente que come excesivamente a desarrollar exceso de peso.

Spotorno (2005) menciona que en condiciones naturales como por
ejemplo, las de la sabana Africana, las grasas, azucares y sal son escasos, Yy
consumirlos hasta el hartazgo suele ser una tendencia natural. Por lo que en
las condiciones actuales de produccidén industrial, se ofertan cantidades
ilimitadas de este tipo de alimentos, precisamente porque los preferimos en
forma natural. También sefala como fue que nuestros ancestros cazadores y
recolectores realizaban arduas travesias para conseguir alimentos, por lo que

su gasto energético desfavorecia la acumulacion de grasa corporal.
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En el paleolitico, una conducta adaptativa fue minimizar el gasto
energético; por lo que es entendible que actualmente tengamos cierta
tendencia al sedentarismo. Y en concreto, argumenta que es factible pensar
que el cuerpo estuvo disefiado para comer lo que hacia bien a la salud, y para
realizar el ejercicio suficiente como para mantenernos saludables sin embargo,
esto resulto verdadero sélo bajo las condiciones del paleolitico. Pues en las
presentes condiciones, el resultado mas préximo de nuestras tendencias

naturales es la obesidad y asterosclerosis (Spotorno, 2005).

Schnell, Dominguez y Carrera (2007) agregan que este cambio en el
estilo de vida provoc6 el consumo de una dieta baja en fibra dietética y rica en
grasas y alimentos refinados; una disminucion del ejercicio fisico y un aumento
en el peso corporal (cambios importantes de la secrecion de insulina). Viéndolo
de esta manera, el hombre moderno es el producto de confrontar un “viejo
genoma” frente a un nuevo medio ambiente que ofrece exceso de nutrientes y
que, al ser ingeridos, pueden almacenarse eficientemente en el tejido adiposo y
como resultado aparece la obesidad.

Con el argumento anterior, Spotorno (2005) explica que lo que en un
tiempo fue una simple adaptacion, ahora es una mal-adaptacién. Y pone de
ejemplo, las dietas bajas en calorias pues estas tienden a despertar los
mecanismos de regulacion para la hambruna y consecuentemente producen
voracidad, desembocando el sobrepeso después de la dieta o lo que
comunmente se conoce como “el rebote”. Asi mismo, manifiesta que ciertos
episodios incontrolables de hartazgo pueden provocar mas temor a la
obesidad, de tal manera que nuevas dietas activen con mayor intensidad esos
mecanismos, configurando aglomeraciones confusas de retroalimentacion

presentes en la anorexia y la bulimia.

Y anade que aunque la cultura se conforma con el conjunto de
conductas aprendidas y heredadas socialmente, y esta nos hace muy
adaptables a la inmensa variedad de condiciones, es inminente la probabilidad
de caer en excesos que desemboquen en condiciones biolégicas Optimas y

entonces aparecen las “enfermedades de la civilizacion”, originalmente
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adaptativas y que se volvieron dafinas al ser exageradas en condiciones
modernas. Como en el caso de la codicia por consumir nutrientes escasos en
la prehistoria, y que ahora se expresa en hiperconsumo de sal y grasas. Lo
mismo ocurre en el atasco de proteinas, que hoy tiene como resultado la gota,
o el ansia por el azucar, que actualmente favorece la obesidad, la hipertensién

y la diabetes.
2.3. Factores genéticos

Desde 1998, la obesidad ha sido catalogada por la Organizaciéon Mundial
de la Salud (OMS) como una epidemia mundial, ya que a nivel global, existen
mas de 1 billén de adultos con sobrepeso y por lo menos 300 millones de éstos
son obesos, de los cuales en México, segun Shamah, Villalpando y Rivera
(2007) la Encuesta Nacional de Salud y Nutricibn 2006 reportdé que la
prevalencia de la obesidad en todos los grupos de edades ha aumentado de
manera alarmante. En la poblacién adulta, 66.7% de los hombres mayores de
20 anos de edad y 71.9% de las mujeres tienen sobrepeso u obesidad a causa
de cambios sociales que conllevan al aumento de la disponibilidad de alimentos
con un alto contenido calérico, asi como un decremento en la actividad fisica,
contribuyendo al aumento de la taza de obesidad. Sin embargo, a pesar de
que el ambiente “obesogénico” debe contribuir de manera importante en el
desarrollo de la patologia, éste no explica la variabilidad inter-individual que se
presenta en la susceptibilidad a la obesidad. Ya que existen evidencias que
indican que la acumulacién de grasa corporal tiene una base genética, no sélo
para las formas monogénicas de obesidad, sino también para la obesidad
poligénica comun, pues estudios realizados en familias de gemelos idénticos, y
de adopcién han apoyado la importancia del componente genético para que
esta se presente Estos estudios estiman que entre el 40% y 75% de la
variacion en el indice de Masa Corporal (IMC) puede atribuirse a factores
genéticos; sin embargo, la genética de la obesidad no es simple y raramente
sigue un patron de herencia mendeliana. A su vez, Canizales (2008) refiere que
la obesidad es claro ejemplo de un fenotipo complejo, en el cual el rasgo surge
como resultado de interacciones entre multiples genes, asi como factores

conductuales y ambientales.
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Hernandez, et al. (2003) hizo una clasificacidn de algunos factores
asociados a la obesidad entre los que se encuentran los factores genéticos;
investigaciones recientes sugieren que, por término medio, la influencia
genética contribuye en un 33% aproximadamente al peso del cuerpo, pero esta

influencia puede ser mayor o menor particularmente en cada persona.

Soledad, et al. (2007) establecen que si ambos padres son obesos el
riesgo de que sus hijos padezcan obesidad varia de 69 a 80%, de 41 a 50%
cuando solo uno es obeso y en caso de que ninguno padezca de obesidad el
riesgo descendera hasta el 9%.

Flores, Carrion y Barquera (2005) mencionan que desde el punto de
vista genético, la obesidad se presenta de tres formas: la monogénica
(mendeliana); la sindromética y la comun, de las cuales las dos primeras
presentan una prevalencia baja, menos de 0.01%. Sin embargo Flores, Pérez,
Garduno, Reyes, Rodriguez, y Munoz (2007) mencionan que en estudios con
ninos y adolescentes gemelos que fueron criados juntos o separados, se ha
demostrado que el fenotipo de obesidad tiene una heredabilidad hasta de
0.70% en hombres y 0.66% en mujeres.

Por otra parte Azcona, et al. (2005) han estimado que entre el 25-35%
de casos de obesidad ocurren en familias en las que el peso de los padres es
“‘normal”, aunque el riesgo aumenta si los padres son obesos. Ademas se ha
encontrado que el peso de nifos adoptados se relaciona positivamente con el
peso de sus padres genéticos y en estudios realizados en hermanos gemelos
también se ha encontrado heredabilidad en la masa grasa, por lo que se ha
sentado la base genética que pudiese actuar a través de diferentes
mecanismos como la preferencia por determinados tipos de comida, la
modulacién del gasto energético, el patron de distribucién de la grasa, el efecto
termogénico de los alimentos y el grado de actividad fisica.

Flores, et al. (2005) presentan datos de estudios entre el IMC materno y
la obesidad de sus hijos, en los que dejan ver que los niflos de madres con
obesidad obtuvieron 3.4 veces mas riesgo de sobrepeso y obesidad que los
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ninos de madres con sobrepeso que presentaron 1.9 veces mas riesgo de
sobrepeso y obesidad, y los niflos de madres con IMC normal (ajustado por
edad, sexo, residencia, regién y condiciones socioecondémicas) presentaron un
riesgo menor (0.33) posiblemente ésto se deba tanto a factores genéticos como
ambientales entre los que se encuentran la influencia del sobrepeso materno
en el ambiente intrauterino y el rol de la madre al formar las practicas y habitos

alimenticios del nino.

Flores, et al. (2007) mencionan que hasta la fecha se han asociado
cerca de 430 regiones cromosdmicas a fenotipos de obesidad, teniendo la
caracteristica de que se estudian idealmente en nucleos familiares para llevar a
cabo un barrido genémico amplio con el fin de detectar regiones cromosémicas
o QTLs.

Por su parte Salamanca (1996) menciona que la genética ha permitido el
reconocimiento de genes que juegan un papel importante en la obesidad. Se
ha aislado y clonado el gen de la obesidad ob, que explica el sobrepeso en los
ratones obesos y cuyo producto proteico ha recibido el nombre de leptina. Este
gen es activo en los adipositos y la hormona leptina viaja por via sanguinea
hacia el hipotalamo donde ejerce su accion como controladora del apetito: si
aumenta el tejido adiposo, se incrementa la produccién de leptina y entonces,
por la accion hipotalamica, se reduce la ingesta de alimento. Este gen ob
encontrado en ratones tiene su contraparte practicamente idéntica en los
humanos y es probable que algunos pacientes con obesidad tengan
mutaciones en este gen. Otro gen asociado a la obesidad es el gen db que
produce obesidad y diabetes en el ratbn de manera similar a la obesidad
mérbida en el humano pues esta implicado en la produccién de auto-
anticuerpos tanto en ratones obesos como diabéticos y en ambos se ha
postulado que el efecto causante de la obesidad reside en un mal

funcionamiento del sistema neuroendocrino.

Esto es especialmente evidente en el caso de la leptina, cuando se
presenta una mutacion en el gen codificador correspondiente condiciona la
aparicién de obesidad como en los ratones ob/ob. En tejidos humanos se han



37

encontrado homologos de los genes de obesidad descritos en roedores (Marti
del Moral, Ochoa, Moreno y Martinez, 2003).

La leptina, es secretada exclusivamente por el tejido adiposo y esta
compuesta por 146 aminoacidos, 16 KD de peso molecular. Actualmente se
sabe que su produccion es modulada por la insulina, glucocorticoides vy
esteroides sexuales. Y una vez que pasa al torrente sanguineo actia a nivel
del sistema nervioso central inhibiendo la produccién de neuropéptidos
hipotalamicos, que incluyen el neuropéptido Y (NPY), factor estimulante del
apetito y cuyos resultados son la disminucion de ingesta (Pisabarro et al. 1999).
Ademas, mencionan que cuando se comenz6 a comprender el mecanismo de
retrocontrol de esta hormona, se ubicé a la leptina como una hormona
antiobesidad y por ello se la bautizdé leptina del griego “leptos” que significa
fino/delgado. Sin embargo conforme el conocimiento fisiolégico de esta
hormona avanza, se asume que seria una senal potente de la reaccion de
ayuno, y que desde el punto de vista teleoldgico esta sefal ha jugado un papel

importante en la supervivencia de la especie.

Villaserior (2002) menciona que la leptina es un péptido secretado por el
tejido adiposo que circula en la sangre unida a proteinas ligantes y actia a
nivel del sistema nervioso central regulando parte del comportamiento
alimentario y balance de energia. Y que en el humano se han identificado
cuando menos 20 Locus genéticos. Varios polimorfismos se han asociado con
diferentes aspectos de la obesidad. Sin embargo, ninguna de estas mutaciones
ha sido asociada al desarrollo de la obesidad en el ser humano. Existen
muchas mutaciones o variantes genéticas que son responsables de la
obesidad en el humano. Y que probablemente las combinaciones de estos
genes pueden aumentar la susceptibilidad a la obesidad cuando las
condiciones ambientales son propicias. Villasefior (2002) demuestra que tanto
en animales como en humanos la concentracion de leptina en sangre, refleja la
cantidad de masa adiposa presente en el cuerpo, existiendo una fuerte
correlacién positiva entre estas variables, por lo que los efectos de la leptina
sobre los neuropéptidos orexigénicos y anorexigénicos y su interrelaciéon con
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ellos y otras hormonas, enfatiza lo complejo que es la regulacién de la ingesta

alimentaria y su evolucion a comer en exceso y a la obesidad.

Con la identificacion del gen ob en el raton y su homdélogo (la leptina) en
el humano, se descifré una parte del sistema de sefiales neuroquimicas que
regulan el apetito y el gasto energético, permitiendo la identificacion de los
genes involucrados en el control del apetito via el sistema leptina-
melanocortina, los cuales incluyen al gen de la leptina y sus receptores, el
receptor de la hormona estimulante de a-melanocortina (MC4R), la
proopiomelanocortina (POMC) y la pro-hormona convertasa-1. Las variantes en
estos genes son causa de aproximadamente 5% de la obesidad mérbida en los
humanos (Canizales, 2008).

El mapa genético de la obesidad humana resume los principales
hallazgos obtenidos para la obesidad poligénica comun; en el cual se reporta la
existencia de 253 QTLs. (caracteristicas cuantitativas de locus) identificados en
61 escrutinios del genoma completo, y 52 regiones genémicas en las que se
ubican QTLs asociados a la obesidad en al menos dos estudios. A la fecha
existen 22 genes cuya asociacién a la obesidad ha sido replicada en al menos
5 estudios. Estos genes incluyen miembros de la ruta leptina-melanocortina,
citocinas proinflamatorias y proteinas desacoplantes. La busqueda de genes
para la obesidad a través del andlisis completo del genoma ha sido exitosa,
permitiendo la identificacion de genes nuevos que contribuyen a la regulacion
del balance energético, tal es el caso del gen de la glutamato descarboxilasa 1
(GAD2), el miembro 14 de la familia 6 de transportadores de solutos
(SLC6A14), y muy recientemente el gen inducido por insulina 2 (INSIG2)
(Canizales, 2008).

El primer gen identificado para la obesidad a través del escrutinio
completo del genoma. GAD2 (Glutamato descarboxilasa 1) se ubica en el
cromosoma 10p12 y codifica para la enzima carboxilasa acido glutamico, la
cual puede estar relacionada con la obesidad via la regulacién hipotalamo-
ingesta de alimentos. Variantes en este gen se han asociado a la obesidad en
la poblacién francesa adulta y en nifos. Otro gen es el SLC6A14 que se ubica
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en el cromosoma Xg24 y codifica para un transportador de aminoacidos
neutrales y cationicos dependiente de sodio y cloro, el cual tiene una alta
afinidad por los aminoacidos no-polares como el triptéfano. Este aminoacido es
el precursor de la serotonina (5-HT), neurotransmisor implicado en la
sefnalizacion central de la saciedad. Por lo que el autor plantea la hipétesis de
que la participacion del transportador SLC6A14 en la obesidad, es a través de
la reduccién en las concentraciones de serotonina debida a un menor
transporte de tripté6fano, asociandolo a una actividad menor del transportador
SLC6A14 y por lo tanto a la reduccién en la sensacion de saciedad (Canizales,
2008).

A pesar de que la poblacion mexicana representa uno de los grupos de
estudio mas interesantes (debido a su mestizaje étnico y la prevalencia elevada
de obesidad) para la identificacion de los genes que participan en la obesidad
poligénica. Canizales (2008) menciona que son pocos los estudios realizados
en este campo. Siendo la gran mayoria de ellos en poblacién México-
americana (la ciudad de México), confirmando la participacion de algunos
genes ya conocidos como es el receptor de peroxisoma-proliferador-activado
gamma; asi como de otros cuyo papel en el desarrollo de la obesidad aun esta
en discusién, tal es el caso del gen INSIG2, el cual disminuye el riesgo de
obesidad en nuestra poblacién. Contrario a lo reportado por Herbert et al.
(como se cita en Canizales, 2008) para la poblacién caucéasica y
afroamericana. De igual manera, se han logrado identificar genes que no han
sido previamente relacionados a la obesidad como es el transportador ABCA1,
el cual es un importante factor de riesgo tanto para la obesidad como para
fenotipos relacionados a ésta (sindrome metabdlico y la diabetes tipo 2).

Marti del Moral, et al. (2003) mencionan algunos sindromes de
transmision hereditaria (mendeliana) como Prader-Willi, Cohen, etc., que
muestran obesidad como una manifestacion clinica, y con mayor frecuencia
esta obesidad humana se atribuye a un origen poligénico o multifactorial. A
partir del descubrimiento del gen que codifica la leptina y de su receptor, se han
descrito varios casos de obesidad mérbida (monogénica), que se presenta
desde los primeros meses de vida, en sujetos que carecen de leptina funcional
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o del receptor. En los ultimos afos, se ha revelado que el receptor de
melanocortina 4, implicado en el control del apetito, es el principal causante de
obesidad con herencia monogénica dominante y aparicién precoz, lo que
explicaria entre el 2 y 4 % de los casos de obesidad humana. Este desequilibrio
entre ingesta y gasto energético, cuando se presenta en estadios infanto-
juveniles afecta a la probabilidad de ser obesos en la edad adulta.

Las tasas crecientes de obesidad parecen resultar de una predisposicién
genética y factores ambientales, como un exceso de la ingesta y una
disminucién de la actividad fisica, asi como por factores socioeconémicos y
alteraciones endécrinas y metabdlicas. Pues se ha comprobado que en
cualquier edad, el riesgo de ser obeso depende, al menos, de dos factores: el
primero es el repertorio de variaciones individuales en un conjunto de genes
relevantes y el segundo es la historia de exposicion a factores de riesgo de tipo
ambiental (Marti del Moral, et al. 2003).

Jaimes, Cabrera, Vilches, Guzman, y Camacho (2005) encontraron que
la ingesta de alimento y el peso estan regulados en animales y seres humanos
por una serie de senales periféricas que se originan del tracto gastrointestinal
(colecistoquinina, grelina, PYY), en el pancreas (insulina) y en el tejido adiposo
(leptina). Estas senales convergen en el hipotalamo y proveen del estimulo
necesario para la sintesis y secrecién de una serie de pequenas moléculas
peptidérgicas de (3 a 100 aminoacidos) que pueden regular la conducta
alimentaria, los neuropéptidos. Estos pueden clasificarse en anorexigénicos
(que disminuyen la ingesta de alimento) y orexigénicos (que aumentan la
ingesta de alimento), dependiendo de la accién que ejerzan en la conducta
alimentaria. Y mencionan que la administracién intranasal de MSH/ACTH
(hormona estimulante de melanocitos alfa / hormona liberadora de hormona
adrenocorticotropa) en humanos, durante 6 semanas reduce el tejido adiposo
(1.68 kg) y el peso corporal (0.79kg). Mutaciones en el gen de MC4R, que
disminuyen su actividad, han sido identificadas como una de las causas mas
comunes de la obesidad monogénica y concentraciones elevadas de leptina, y
en personas con obesidad moérbida se ha observado una disminucion en la
concentracion del péptido PYY (aminoéacido formado por 36 aminoacidos) con
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residuo de tiritona en los extremos amino y carboxilo y es secretado por células
endocrinas especializadas (células L), localizadas en el tracto gastrointestinal
distal.

La presencia de obesidad en por lo menos uno de los padres, aumenta
significativamente el riesgo de que un nifio con sobrepeso se convierta en un
adulto obeso. Mientras que la persistencia de obesidad en la edad adulta esta
determinada por la edad en que el nifio se convierte en obeso, en este sentido,
se puede considerar que un 33% de los niflos con obesidad y un 50% de los
adolescentes obesos pueden presentarla en la vida adulta. Algunos estudios
basados en analisis de ligamiento y de localizacion cromosémica han permitido
caracterizar genéticamente a algunas familias con hijos afectados por
sindromes pleiotrdpicos de baja incidencia, que padecen obesidad como una
manifestacion clinica. Ejemplo de esto es el sindrome Bardet-Biedl en cuyas
cuatro variantes, se ven afectados los genes localizados en distintos
cromosomas: Bardet-Biedl (BBS): BBS1 situado en el cromosoma 11 (OMIM
2099001), BBS2 (OMIM 209900) en el cromosoma 16, BBS3 (MkCusick
600151), localizado en el cromosoma 3 y BBS4 (OMIM 600374) situado en el
cromosoma 15, lo cual explica la variabilidad fenotipica del sindrome. Esta
transmision hereditaria es de tipo autosémico recesivo y esta caracterizada
ademas de la obesidad, por la presencia de retinopatia pigmentaria, polidactilia,
hipogonadismo y trastornos cardiovasculares y renales, que se acompanan a
menudo de menor capacidad intelectual y retraso mental (Marti del Moral, et al.
2003).

Otro sindrome que se acompafia de la obesidad es el de Alstrom-
Hallgren (OMIM 203800) que dificulta las capacidades auditivas y visuales
(sordera y retinitis) y diabetes mellitus. Este tipo de obesidad suele aparecer
normalmente a partir de los dos afnos, encontrandose incrementos en el peso, y

en algunos casos, superiores al 100% (Marti del Moral, et al. 2003).

Marti del Moral, et al. (2003) hacen referencia al sindrome de Prader-
Willi (OMIM 176270). Que posee como manifestaciones clinicas, ademas de la
Obesidad, la ausencia de una regién en el cromosoma 15 paterno, este



42

sindrome se acompana de problemas precoces de deglucidn, hiperfagia,
insuficiencia cardiaca y diabetes. La proopiomelanocortina (POMC) y la via de
la melanocortina la POMC es un polipéptido producido por las neuronas
hipotalamicas del nucleo arqueado, digerido por convertasas a varios péptidos
como la alfa-MSH (hormona estimulante de melanocitos) que participan en el
control del apetito junto a otros. El hallazgo de individuos alemanes con
mutaciones en POMC unido a deficiencia en ACTH, pelo de color rojizo,
hiperfagia y obesidad severa de aparicion precoz confirma la importancia de los
péptidos derivados de POMC en la regulacion del peso en humanos (Marti del
Moral, et al. 2003).

Por otra parte el sindrome de “ovario poliquistico”. se asocia a una de
las causas mas comunes de obesidad en las adolescentes, acompanado de
irregularidades menstruales, acné, hirsutismo y resistencia a la insulina. Y en
los hombres adolescentes se ha encontrado que el “hipogonadismo” aumenta
el tejido adiposo y lleva a la obesidad (Corrales, 2006).



3. FACTORES PSICOLOGICOS

3.1. Factores sociales y culturales

Para Jauregui, Rivas, Montana y Morales (2008) el contexto sociocultural
es un factor clave en la percepcion que las personas tienen de si mismas pues
mencionan que las preferencias estéticas y corporales suelen estar
determinadas por la cultura. Para estos autores el entorno cultural y la presion
social generan un patron caracteristico de interaccion hacia la persona “gorda”
pues los estereotipos producen esquemas cognitivos (modos de percibir la
realidad) sobre la forma de ser de las personas obesas.

Toro (1988) sugiere que en los nifos que comienzan a succionar el
pecho materno en lugar del biberén, el alimento deja de ser exclusivamente
una aportacién calérica, y se convierte en una de las primeras formas de
socializacion, de entrar en contacto con otros seres humanos, principalmente
con la madre. Asi la alimentacion del hijo en la mayoria de las culturas, forma
parte no solo de la funciéon biolégica de la madre, sino también del papel
sociocultural de la maternidad.

De igual forma Bauza y Céliz (2005) senalan que las explicaciones
culturales se basan en la premisa de que las conductas alimentarias se
adquieren por “aprendizaje” a partir de premios o costumbres familiares y que

por el mismo mecanismo es que se pueden corregir.

Por su parte Ledn, Kai, y Cruz, (2002) mencionan que los que comen en
exceso se caracterizan por la sensacion de descontrol y dependencia que en
muchos casos es producto de sentimientos y emociones que dificilmente se
pueden identificar y manejar adecuadamente, pues a partir de que un padre da
golosinas a su hijo para consolarlo y/o tranquilizarlo, la comida se transforma
en algo emotivo, que suele utilizarse para celebrar un acontecimiento,
calmarse, aliviar el aburrimiento, la depresibn o consolar la tristeza,

convirtiéndose este comportamiento en una fuerte base social que termina por
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asentar una practica de la vida cotidiana, y se complica cuando este habito

impide llevar una alimentacién sana.

Briz, Garcia, Maass, Pérez, Sanchez y Ortiz (2004) indican que la
influencia de los padres sobre la alimentacion y el estado de nutricion de los
ninos se caracteriza por dos fendmenos: a la similitud en la dieta entre padres e
hijos cuyo fenédmeno se refiere a la correlacién positiva que existe entre el
consumo de energia y macronutrimentos de padres e hijos; y a la adherencia
familiar de la obesidad consistente en el mayor riesgo que tienen los hijos de
padres obesos de sufrir obesidad. En concreto, Briz et al., (2004) consideran el
control paternal como acciones que los padres realizan para promover o limitar
el consumo de determinados alimentos. Este modelaje paternal se define como
un proceso de aprendizaje observacional en el que la conducta de los padres
actua como estimulo y promueve la imitacién de sus hijos pues a menudo la
mayoria de los niflos y de las madres siempre comen juntos. Y en cuanto al
modelaje de actividades fisicas encontraron que comuUnmente las madres
fomentan a sus hijos a realizar alguna actividad fisica, sin embargo los nifos
se dedican a realizar actividades de indole doméstico, a ver televisidon, a los

videojuegos, y no tanto al deporte.

De manera similar Baete, Fulkerson, y Kaur (2009) mencionan que la
influencia social mas importante para el consumo de alimentos es la familia y
pone como ejemplo claro, el comer en conjunto, aunque reconoce que esta
conducta reduce con la edad, la familia sigue siendo el factor donde se
presentan las primeras experiencias con el alimento y donde se desarrollan los
patrones de ingesta. Ademas, en estudios de familias, las madres obesas cuya
probabilidad de tener hijos con mayor nivel de ingesta alimentaria, reflejan
cierto descontento con su propio peso corporal, y sus hijos llegan a presentar
en edades de adolescencia cierto grado de depresion al confrontarse con la

idea de como quieren verse y como se perciben realmente.

Rodriguez (2006) también encuentra que dentro de los factores de
riesgo en la obesidad infantil, suelen encontrarse las interacciones entre

factores genéticos, bioldgicos, psicoldgicos, socioculturales y ambientales, de
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los que destacan la actividad sedentaria durante el tiempo libre, con una gran
disponibilidad de entretenimientos como la televisién, los videos y los
videojuegos. Y afade que debido al crecimiento de urbanizacion, se ha venido
reduciendo la frecuencia y duracion de las actividades fisicas cotidianas de los
ninos, como el caminar a la escuela, acompanar a las madres al mercado, y

ayudar en los quehaceres del hogar.

Pérez, et al. (2008) mencionan que debido a la rapidez con la que ha
avanzado la prevalencia de sobrepeso en nifios y adolescentes, practicamente
orillan a excluir las causas genéticas a solo uno de cada 200 nifilos obesos y
enfocar la atencién a diversos cambios sociolégicos, culturales y ambientales
que suscitan “conductas obesogénicas” como el deceso de la alimentacién
natural, el consumo de grasas hidrogenadas (de origen vegetal que en nuestro
organismo se comportan como grasas saturadas), hidratos de carbono
refinados, refrescos y jugos artificiales, enfatizando el rol de la proliferaciéon de
“‘comidas rapidas” que carecen de calidad nutricional y de alta densidad
energética por sus porciones tan grandes.

Hernan (2002) sefiala que el consumo de alimentos de las personas
obesas es mas abundante que en las personas delgadas. Y anade que en
estudios sobre comportamiento alimentario se ha comprobado que la
variabilidad, tamarno y contenido energético de los alimentos, depende del lugar
donde se elaboran. Por ejemplo, el comer en cafeterias o en plazas
comerciales (fud fast) es determinante en el consumo de una mayor cantidad

de alimentos y con ello una mayor ingesta de calorias.

Aranceta, Pérez, Serra y Delgado (2004) encontraron que en el entorno
social y cultural de Espana, el servicio de comedor es cada vez mas frecuente
en las escuelas publicas, donde la comida principal es realizada y donde se
han encontrado aportes de comida elevados en carnes y huevos; ajustados de
lacteos, pan, cereales y papas, asi como una insuficiencia en el consumo de
pescados, frutas y verduras; a lo contrario de los dulces y las golosinas que son
elevados. En su estudio expresan que en la mayoria de los casos el servicio de

comedor se ve como una forma obligada de comer en un tiempo minimo que
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varia entre 10 y 15 minutos e incluso sin tiempo suficiente de aireacion
intermedia y en ocasiones en lugares destinados a usos mudltiples, en un
ambiente ruidoso, y con una dindmica de servicio estresante. Ademas los
comensales suelen describir la presentacion de los alimentos como “no
agradables”. Ahaden que el desayuno, la merienda, la cena y la toma entre
horas son raciones aportadas en el medio familiar o bien alimentos que el
nino/joven selecciona individualmente resultan ser raciones incompletas e

insuficientes.

Adicionalmente, Guevara (2006) menciona que la reestructuracion
economica ha forzado a la mujer a una mayor actividad laboral (jornadas de
trabajo mas largas), y si le sumamos el hecho de que también realizan tareas
del hogar, el resultado esta en que no dispongan de tiempo y energia para las
mismas, orillandola a utilizar métodos sencillos y rapidos en la preparacién de
alimentos y otros quehaceres domésticos. Y como en los paises en vias de
desarrollo el trabajo de la mujer simboliza un gran aporte a la gestién
econdmica de sus hogares, fundamentalmente en las compras domésticas, ella
puede optar por una demanda de alimentos procesados o semiprocesados
como verduras, leguminosas y pastas enlatadas y de aparatos ahorrativos que
le faciliten su labor como los hornos de microondas, licuadoras, lavadoras

automaticas

Delgado, Hurtado, Moreno, Vallejo de la Cruz y Ortiz (2004) en estudios
con adultos y nifos de estratos socioecondémicos altos y bajos, reportan que
estos Ultimos recurren a dietas con mayor contenido energético, y grasa
saturada, y con menor contenido de micronutrientes y fibra, ademas de reportar
menor actividad fisica y mayores indices de inactividad. Por lo que este perfil,

hace ver que en las clases bajas es mas elevada la prevalencia de obesidad.

Gutiérrez (1998) indica que el efecto que tiene el nivel socioeconémico
(NSE) sobre la obesidad se da de manera diferente en los paises desarrollados
que en los paises en desarrollo. Pues se ha encontrado que en los primeros,
los individuos de menor NSE generalmente poseen mayor frecuencia de

obesidad, mientras que en paises en desarrollo los individuos con un mayor
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NSE sufren con mayor frecuencia este problema de salud. En cambio la
aparicién escasa de obesidad observada en paises pobres ha sido explicada
por factores econémicos y culturales, argumentado una menor disponibilidad
de alimentos. Por otra parte, explica que en las sociedades desarrolladas, la
obesidad es un estigma asumido de manera que a mayor peso relativo el
individuo esta mas insatisfecho con su cuerpo, pues la opinién acerca del
sobrepeso varia con el NSE. Pues se ha encontrado que los individuos de
mayor NSE son los que frecuentemente creen que su peso esta por encima del
ideal, aun teniendo un peso dentro del rango de lo normal

De manera similar Hernandez, et al. (2003) menciona que los factores
socioeconémicos influyen fuertemente en la obesidad, sobre todo en madres y
adolescentes femeninas, pues mencionan que en algunos paises
desarrollados la frecuencia de la obesidad es mas del doble entre las mujeres
de nivel socioeconémico bajo que entre las de nivel mas alto. Hernandez et al,
mencionan que el motivo por el cual los factores socioecondémicos tienen una
influencia tan poderosa sobre el peso de las mujeres no se entiende por
completo, sin embargo se sabe que las medidas contra la obesidad aumentan
con el nivel social, pues las mujeres que pertenecen a grupos de un nivel
socioeconémico mas alto tienen mas tiempo y recursos econémicos para llevar
a cabo dietas e inscribirse en actividades de ejercicio, que les permiten

adaptarse a las exigencias sociales en las que se desenvuelven.

Algunas evaluaciones sobre los habitos alimenticios en nifos y
adolescentes respecto a la practica de ejercicio, han mostrado esquemas poco
saludables. Y aunque no se encuentran evidencias suficientes que expongan
los beneficios de hacer un diagnéstico de los usos y costumbres de la familia
del obeso adulto, en relacién con la comida y el ejercicio, se podria considerar
favorable una evaluacion que permita detectar un problema familiar para
proponer cambios en la dieta, y modificar patrones conductuales de ejercicio en
toda la familia. A manera de que el obeso cuente con un ambiente propicio

para mejorar su estilo de vida (Garcia y Violante, 2004).
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Busdiecker, Castillo y Salas (2000) aluden que las personas no
consumen a ciegas lo que esta mas disponible, sino que hacen elecciones
basadas en un complejo sistema de factores sociales y culturales. Este marco
cultural en que se establecen las decisiones sobre el alimento y/o las practicas
alimentarias suelen estar determinadas por diversos factores entre ellos la
herencia o tradicion alimentaria, normas de comportamiento que uno adquiere
como miembro de un grupo social (costumbres). El desarrollo social,
tecnolégico, y econémico que inicio en Europa durante el siglo XVIIl y que ha
venido creciendo en muchos paises se ha relacionado con un aumento en la
prevalencia de obesidad debido al consumo masivo de alimentos comerciales
como cereales, azucares refinados y alimentos de origen animal. EI modo de
alimentarse semejante entre todas las culturas trasciende de una alimentacién
lactea durante el primer afo de vida a un esquema de alimentacion propio del
hogar, salud, y colegios; pues se ha encontrado que la cantidad de alimentos y
modo de consumirlos en un adulto se ha incorporado a los nifos en edad
preescolar. Y los medios de comunicacion masiva (publicidad) que sirven para
imponer e internalizar lentamente en cada individuo valores que determinan a
los alimentos como deseables o indeseables debido a su eficiencia y
predictibilidad. Los autores observan que estos modos de aprendizaje estan
vinculados a procesos asociativos como los encuentros entre padres e hijos,
pues los nifos aprenden a asociar comidas con contextos y consecuencias;
ademas de los procesos no asociativos como exponer repetidamente al nino a
un tipo de alimento, que aunque en un principio sea rechazado (neofobias) se

ha demostrado que estas suelen ser aceptadas al cabo de 10 exposiciones.

En estudios realizados por Rodriguez (2006) menciona que existe una
relacion evidente entre la exposicion del nifio a los diversos medios de
comunicacién y el desarrollo de la obesidad, pues cuanto mas tiempo dedican
los ninos a los medios de comunicacion las posibilidades de desarrollar
obesidad y mantenerla hasta la adultez son mayores, si se continua con estos
habitos. Concluye que la inactividad fisica y la invitacion a consumir alimentos
hipercaléricos a través de los anuncios son las causas probables de desarrollar
obesidad. Por otra parte, encontrd que los nifios que ven mas televisién, beben

mas refrescos, comen mas alimentos fritos y comen menos frutas, verduras y
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vegetales. Y afnade que comunmente los anuncios comerciales se valen de los
personajes favoritos de los nifios para ayudar a vender productos alimenticios,
por lo que sugiere que algunos ninos pueden llegar a desarrollar reacciones

emocionales vistas en la television para guiar su propia conducta.

Cabello y Zuniga (2007) ponen énfasis en el papel de la publicidad por
televisién, especialmente porque se vincula con antojos. Y resaltan las fiestas
tradicionales, pues comunmente siempre estan asociadas con “todo lo que
puedas comer”, comidas con mayor cantidad de grasas y diferentes pero
grandes porciones de alimentos.

Byrd y Maurer (2009) estudiaron las diferencias de la despensa en
hogares de E.U.A entre individuos obesos, y encontraron que el exceso de
peso asociado a la inactividad conlleva a la segunda causa de muerte mas
comun en este pais, por debajo del consumo de tabaco. Otros factores
incluyendo los ambientales y genéticos promueven el desequilibrio calérico que
conlleva al desarrollo de la obesidad, pues afaden que el aumento rapido de la
obesidad durante las ultimas décadas no se puede explicar solamente por
factores genéticos; sino que el ambiente suele promover y favorecer
comportamientos reciprocos. En su teoria, ellos postulan que las
caracteristicas de una persona, como su conducta y el ambiente dentro del cual
se desenvuelven, simultdneamente se ven influenciados; empero, se
desconoce sobre la interaccion de la conducta alimentaria y el ambiente
(incluyendo el ambiente casero). Sin embargo, mencionan que en los E. U. A.
el hogar proporciona el 72% del alimento, los investigadores encontraron que el
porcentaje mas grande de gastos de alimento se dio en los alimentos

abundantes en proteinas que son a menudo altos en grasas y calorias.

Y por otra parte, Lépez y Mancilla (2000) mencionan que en su estudio
sobre la estructura familiar y la comunicacion en obesos y Normo-peso, las
familias obesas emplean patrones de comunicacion que se caracterizan por la
presencia de amalgamientos, tangencializaciones, mixtificaciones, predicciones
paraddjicas, descalificaciones, metamensajes, rechazos, sobreproteccion vy
coaliciones. Y anaden que dicha sobreproteccion de las madres obesas
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denotan una preocupacién excesiva generalmente sobre su hijo obeso,
ademas de un intento por aplazar su independencia y con ello limitan sus

oportunidades de expresioén, su partida de la casa y su independencia.

Asimismo, Guevara (2006) interpreta que la rapidez con que ocurren los
fenémenos sociales como el crecimiento de las urbes, la modificacién del rol
social de la mujer y el estancamiento en el desarrollo del campo tradicional han
orillado a la adopcién de nuevos patrones nutricionales (transicién alimentaria)
y a estilos de vida estandarizados (globalizacion de los sistemas alimentarios).
Y menciona que el crecimiento de la obesidad a nivel mundial también puede
explicarse a través de los determinantes econdmico-sociales y culturales
ocurridos en las naciones desarrolladas y en vias de desarrollo durante los
ultimos 60 afos. Comenta que a su parecer uno de los antecedentes histéricos
de estos cambios, ha sido la revolucién tecnoldgica en la agricultura pues esta
se encarg6 de mecanizar los cultivos y de aportar “mejoras” a la genética de las
especies vegetales, ademas del uso de fertilizantes y pesticidas que favorecio
el incremento de la productividad agricola; generando la obtencién de mayor
cantidad de alimentos, la baja de sus precios y la posibilidad de una mejor

alimentacion para la poblacion.

Ramirez, et al. (2003) encontraron que en la poblacibn mexicana la
transicion nutricional es la aparente mejoria del nivel socioeconémico aun
cuando estamos lejos de alcanzar una situacion 6ptima puesto que la riqueza
sigue siendo desigual en la mayoria de las regiones de nuestro pais, sin
embargo el estilo de vida, las costumbres, y la conducta entre otros esta
cambiando y cada dia se asemeja a la de algunos paises industrializados, un
claro ejemplo es la cultura del “pago-ahorro” en donde “se paga menos por mas
producto” con lo que resulta mas barato estar obeso. Agregan que otro aspecto
a tomarse en cuenta es la presencia de “cooperativas” (tiendas) en las
escuelas cuyo objetivo impulsado por la Secretaria de Educacion Publica era el
ensenfar los diferentes grupos alimentarios y promocionar alimentos nutritivos a
mas de aprender a manejar racionalmente el dinero y el aprendizaje e
introduccién al funcionamiento del dinero, se convirtieron en verdaderos

promotores del consumo de frituras refrescos etc.
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Guevara (2006) explica que a mediados y después de 1970 el mundo ha
cruzado por un periodo de transicion econdémica inducido por la actividad
financiera, productiva y comercial de las grandes empresas transnacionales,
por lo que en la actualidad vivimos una fase avanzada de la ultima
reestructuracién del capitalismo a nivel mundial llamada neoliberalismo o
globalizacion neoliberal. Y explica que las empresas transnacionales y sus
subsidiarias operan a nivel mundial imponiendo las economias de todos los
paises con sus mercaderias, servicios, capitales, tecnologia, comunicaciones y
tarjetas de crédito; con lo que promueven conductas de consumo y estilos de
vida similares en todo el planeta, que traen como consecuencia el ingreso de
los paises en vias de desarrollo a una ‘“transicion econdémica” (una
reestructuracién parcial de sus economias) para adaptar sus procesos
productivos y comerciales a la competitividad de los mercados globales. Que
en suma de todo conlleva a la inversion privada y por ende a un
endeudamiento externo de estos paises, que comunmente repercute en un
recorte drastico del llamado gasto social, principalmente en materia de salud y

educacion

Desde otra perspectiva, Calles (2008) asume que es posible darse
cuenta de que existe una dependencia entre el ser humano y la naturaleza, él
explica que lo que encontramos en la naturaleza lo podemos encontrar en
nuestro cuerpo. Menciona que en la naturaleza existe un equilibrio armonioso,
en el que el ser humano se niega a cooperar y como consecuencia el planeta
ha sufrido alteraciones como la explotacién de mantos acuiferos, alimentos
alterados genéticamente, calentamiento global, caza indiscriminada de
animales etc. Por lo que al mismo tiempo que el planeta se erosiona y se llena
de este tipo de desechos, el cuerpo humano también se desgasta, tiene
carencias, y vacios que poco a poco se han venido llenando con todo tipo de
enfermedades. En la actualidad la sociedad y la mercadotecnia se encargan de
construir cuerpos por medio del consumo pues influyen en el modo de comprar
ropa, artefactos y/o aparatos electronicos, lugares de distraccion etc. En sus
entrevistas con personas obesas, destaca el hecho de que en una casa vivan
varias personas pues esto hace mas accesible la comida y en mayores
cantidades, el tener familiares con sobrepeso llega a repercutir en tener los
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mismos gustos por cierto tipo de alimentos, y otro ejemplo claro es la
expansion de puestos de comida rapida aunado al hecho de comer solos en
casa pues implica que los hijos que comunmente no saben hacer de comer,
optan por preparase alimentos que puedan freir como (huevos, Dbistec,

pechugas etc.).

Por su parte Santamaria (2005) concluye que la obesidad es la causa de
un abandono corporal que se refleja en el grado de la misma. Cuando las
complicaciones alcanzan el buen funcionamiento del cuerpo por ejemplo
cuando uno sube escaleras y le falta el aire, 0 cuando se presentan los dolores
articulares, el autor cree que la obesidad y el sobrepeso es bien aceptado
hasta que comienza a causar este tipo de problemas, por lo que cree que la
obesidad es un problema de actitud ante la vida donde se gestan y crean una
serie de conflictos que rompen con el equilibrio energético y el desgaste de

ciertos érganos en particular segun el tipo de alimentos y su composicion.

3.2 Habitos conductuales y personalidad del obeso

Lépez y Gonzalez (2001) indican que debido a los malos habitos
alimentarios, la frecuencia de pacientes con sobrepeso aumenta cada dia,
trayendo consigo un importante numero de complicaciones asociadas a esta
enfermedad, como una vejez y muerte prematura. También hay efectos
negativos de indole social y psicologica. Ya que las personas con sobrepeso a
menudo son objeto de burlas y esto conlleva a problemas emocionales no
expresados facilmente, por lo cual sufren.

Calles (2008) en su estudio con personas que tenian sobrepeso y
obesidad, encontr6 que comunmente estas se inclinan por ingerir un solo tipo
de alimento y en varias cantidades como comer solo carnes rojas, pollo,
pastas, embutidos como sandwiches y hot dogs, pan, huevo leche, refrescos,
ademas de que no consumen verduras y las que llegan a consumirlas lo hacen
en caldos (con cualquier tipo de carne) lo que provoca que las verduras pierdan

sus propiedades vitaminicas y en raras ocasiones comen frutas.
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Otros factores de riesgo que se han encontrado para desarrollar
problemas de obesidad son: el comer fuera de casa, pues comunmente implica
ingerir alimentos de preparacion rapida, que suelen ser mas econémicos pero
con altos indices de calorias y grasas. En cuanto a la vida sedentaria
influenciada por la alta disponibilidad de videojuegos y programas de
entretenimiento televisivo, se ha encontrado que el indice de obesidad es 8.3
veces mayor en nifios que ven mas de 5 horas de televisién al dia, en
comparacién con los que ven entre 0 y 2 horas por dia. Ademas del impacto
social y psicolégico de la obesidad que pudiera ser significativo, pues se ha
encontrado que nifos de 5 anos de edad atribuyen a la obesidad términos
negativos como perezoso y feo, ademas presentan un bajo concepto de si
mismos y se ha divulgado que en nifos obesos existe un desorden de
depresiéon y ansiedad, que suele ser mas comun entre las nifas (Dias vy
Enriquez, 2007).

Rodriguez (2006) concluye que existe una relacién evidente entre la
exposicion del nifio a los diversos medios de comunicacién y el desarrollo de la
obesidad y que, cuanto mas tiempo le dedique a los medios, mas notorias son
las posibilidades de desarrollar la obesidad y que la misma permanezca en la
adultez si no se atiende a tiempo, estima que la probabilidad de que la
obesidad infantil persista en la adultez se incrementa del 20% a los cuatro afos
de edad, al 80% en la adolescencia.

Pérez, et al. (2008) de manera similar, observan que las conductas
“‘obesogénicas alimentarias” contribuyen a la susceptibilidad familiar de
desarrollar obesidad. Y si ambos padres son obesos asocian un 80% de
probabilidad de que los hijos sean obesos, debido principalmente a la
transmisién de habitos conductuales que la favorecen, enfatizados por una
percepcidn deficiente de los padres acerca del sobrepeso de sus hijos.

Corrales (2006) anade que los padres tienden a sobrealimentar a sus
hijos(as) como una forma de suavizar sus culpas, de expresar sus necesidades
no satisfechas o como manifestacién disfrazada de carifno. Por lo que las

madres obesas comunmente sirven raciones mayores que las madres no
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obesas y a esto se une la regla comun de que el nifo(a) debe comer
forzosamente todo lo que se sirva en el plato.

Por su parte Shamah, et al. (2007) mencionan que de la poblaciéon en
general un 16% no realiza ningun tipo de actividad, ni habitual ni esporadica.
De todos los que desean perder peso, cerca del 40% lo hace motivado por
cuestiones estéticas y no de salud. De las personas con sobrepeso, solo el
57% ha intentado solucionar su problema y de todas ellas, menos del 6%
aconsejaria a alguien de su entorno que acudiera al médico a solucionar un
problema similar. De los que desean adelgazar, el 87% opta por lo natural y lo
sencillo, y prefiere tratarse con productos naturales y no con farmacos. Pese a
ello, el 92% copiaria el método que ha funcionado con alguien conocido. Sélo
el 20% acudiria al médico para adelgazar, y siempre como ultimo recurso. El
51% confiesa que ha intentado perder peso haciendo algo que podria poner en
peligro su salud, un 31% ha hecho las llamadas "dietas milagro”, un 7% ha
optado por dejar de comer, un 4% come pero vomita, y un 3% opta por comer
un solo tipo de alimento al dia.

Por otra parte, Remesal (2008) explica que la teoria psicoanalitica
tradicional ha conceptualizado la obesidad como una fijacion en la fase oral del
desarrollo o como una regresién a la misma en donde aquellos sujetos que no
superan determinadas etapas infantiles (oral, anal, genital) podrian presentar
problemas de ajuste en su vida adulta. Asi, las experiencias tempranas con la
alimentacion ya sean con la leche materna, con biberén y principalmente la
edad de destete, pudieran provocar ciertos niveles de ansiedad durante la
etapa oral y establecer las raices subyacentes de problemas de alimentacién
en los adultos. Y menciona que la conducta de sobreingesta es una conducta
aprendida segun la cual diferentes estados disféricos (animicos) conducen a la
conducta de sobreingesta. Explica que se trata de una falta de aprendizaje en
la sensacién de hambre durante la primera infancia, inducida como una
respuesta estereotipada de parte de la madre mediante el suministro de
alimentos ante cualquier manifestacion emocional, provocando que en su

momento el nino no discrimine la sensacién de hambre de otras sensaciones
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internas. Y mas tarde le llevaran a calmar cualquier sensacion mediante la

ingesta de alimentos.

Delgado, et al. (2004) encontraron que las madres de nifas tienden a
obligar mas a sus hijas al consumo de frutas y verduras que las madres de
ninos, y en cuanto al consumo de antojitos, pan, tortillas, refrescos, y el poner
limites en cuanto a dejar que sus hijos los consuman a cualquier hora, los
padres de niveles econdmicos mas altos suelen ser los mas restrictivos. Y
mencionan que tomando en cuenta la dependencia de los nifios hacia sus
padres, estos experimentan el acceso o la carencia de bienes para satisfacer
sus necesidades basicas como la alimentacion, el vestido y la recreacion; por lo
que en clases bajas la alimentacién denota mas la intencién de cubrir la
necesidad inmediata de eliminar la sensacion de hambre y reponerse del
desgaste fisico, por lo que tienden a buscar y a consumir alimentos grasos, y
carnes rojas. Por el contrario en los niveles econémicos medios y/o altos, el
alimento funge como un medio expresivo de aspiracién a ascender en la escala
social, por lo que enfatizan la forma en que se preparan, presentan y sirven los
alimentos; influyendo en que se elijan platillos ligeros y con bajo contenido
calérico, pero con presentacion agradable para demostrar un continuo

perfeccionismo autoimpuesto.

Sanchez y Saldana (1998) evaluaron los habitos alimentarios de
adolescentes y encontraron que los que presentaban obesidad se
diferenciaban de los de peso normal por comer a un ritmo y velocidad mas
rapido, bocados mas grandes, frecuentes y menos masticacion de cada
bocado, ademas de elegir alimentos mas cal6ricos, un menor numero de
comidas diarias y en horarios no establecidos, con una frecuencia mayor de la
conducta de picar. Igualmente encontraron que conforme el IMC aumenta, el
consumo de bebidas light también aumenta.

Bersh (2006) menciona que algunas personas no logran introyectar en
su desarrollo el control sobre la alimentacion que inicialmente modelan los
padres, en especial cuando el sobrepeso aparece en la nifilez o cuando hay
sobreproteccién. Por otra parte, alude que comunmente la comida es empleada



56

por los padres como un objeto transicional (donde se deposita cierto apego)
desde las primeras etapas del desarrollo, especialmente en el mundo
occidental, se recurre a la comida para amortiguar el malestar emocional de
cualquier origen. Una caracteristica de muchos obesos es la dificultad para
identificar y expresar las propias emociones, lo cual hace que recurran a comer
en exceso como una estrategia maladaptativa para tratar de manejarlas; sin
embargo, uno de los efectos principales de este tipo de conductas es el exceso

de peso.

Bacardi, Jiménez, Jones, y Guzman (2007) encontraron en nifios y
adolescentes que la presencia de sobrepeso y obesidad fue mayor en nifios y
ninas de entre 8 y 12 anos de edad que asisten a escuelas privadas, lo que
puede deberse a diferencias en cuanto a actividades fisicas.

Lebén et al. (2002) sefialan que los adolescentes de secundarias y
preparatorias que tienden a comer en exceso se caracterizan por la sensacién
de descontrol y dependencia, como producto de sentimientos y emociones que
dificilmente pueden identificar y mucho menos manejar. En su estudio encontré
que comunmente los hombres comen cuando se sienten aburridos, contentos,
tranquilos, tristes y en dUltimas circunstancias cuando estan enojados vy
preocupados. En cambio encontr6 que las mujeres lo hacen cuando se sienten
tranquilas, tristes, enojadas, preocupadas, aburridas o contentas. Ademas
identifico que la razén principal de estos adolescentes por comer en exceso es
para calmarse, estar contentos, distraerse y mantener la boca cerrada, por lo
que comer se convierte en un fin que los rescata del tedio.

Strien, et al. (2009) encontraron un aumento substancial en el consumo
emocional en las Ultimas dos décadas, y sugieren que este aumento no ha sido
paralelo a un aumento semejantemente grande en el consumo de alimentos
fuera de casa. Por lo que quiza se deba intentar explicar la obesidad como una
epidemia actual desde una perspectiva emocional, pues han visto que el
estatus socio-econémico, la ansiedad, los lugares, las disminuciones de la
conexién social (indice de divorcio, porcentaje de la gente que vive sola) y el

incremento en los peligros ambientales (violencia, preocupacidén sobre guerra o
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los derechos de las mujeres) aunado al avance tecnolégico y facil acceso de
este (como las computadoras, la Internet, los juegos de video y la gran
variedad de programas disponibles por medio de la sefal de television
satelital), parecen estar involucrados.

Por otro lado Strien y Oosterveld (como se cita en Strien, et al. 2009)
encontraron que en adolescentes, el consumo emocional de alimento no suele
ser tan frecuente, puesto que demuestran una reaccion biolégica-natural a los
estresores emocionales (pérdida del apetito al sentirse solos, presionados o
asustados). Sin embargo, en este estudio, el consumo emocional se asocia
positivamente con pasar largas horas frente a la pantalla (televisién en el caso
de las mujeres y computadoras en los varones). Actividad que suele
acompanarse a menudo con el consumo despreocupado, es decir, comiendo
cuando se presta menos atencién a las sensaciones de la plenitud en el
estdbmago, debido a que cuando uno se concentra en la television o la
computadora, el consumo despreocupado se convierte en un habito y los nifios
pueden perder el conocimiento apropiado del hambre y de la saciedad en

conjunto y por ello tienden a desarrollar consumos meramente emocionales.

Baete, et al. (2009) en su estudio demuestran que existen asociaciones
significativas entre las conductas alimentarias de restriccion por parte de los
padres y la conducta de esconder alimento. En este estudio encontraron que el
descontento parental con el cuerpo de sus hijos adolescentes recae solamente
en sus hijos gordos y mencionan que ellos quisieran ver un cambio en el peso
de sus hijos, a lo que el autor refiere que los padres no suelen ser los mejores
jueces para el control de peso de sus hijos, pues aunque los padres crean que
restringiendo el alimento ayudan a sus hijos a perder peso, en realidad los
estan orillando a ocultar alimentos mal sanos y a adquirir costumbres
alimenticias de reserva. Y sugieren que en lugar de restringir el alimento, una
buena tactica seria modificar el alimento mal sano, por comidas con baja

concentracion de grasas y azucares.
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Mustonen, Rantanen y Tuorila (2009) sefialan que comunmente los
ninos son mas susceptibles al olor y al sabor en comparacién con los adultos,
aunque no se ha comprobado esta diferencia en investigaciones. Esta creencia
puede ser una idea falsa debido a que los nifios comunmente rechazan los
alimentos nuevos o desconocidos (neofobia). Esta neofobia es un mecanismo
protector que evita que los animales y los humanos coman lo que pueda
causarles dafo. Al mismo tiempo orilla a los seres humanos a elegir el alimento
familiar y seguro en vez de uno nuevo y desconocido, o potencialmente dafino.
Agregan que la neofobia aparece en todas las edades, pero la intensidad de
ésta, varia entre los individuos, por lo que en los niflos se puede asumir que
esta aberracién probablemente se presenta debido a la carencia de

experiencias previas con diversos alimentos.

Badillo (2004) hace referencia al hecho de que en la familia se aprenden
gustos y aversiones a través de la socializacion temprana, iniciada
comunmente en la interaccion madre e hijo pues es aqui donde se establecen
habitos alimentarios dificiles de cambiar con el tiempo, ya que se introyectan
valores estereotipados a la comida.

Por su parte, Cabello y Zuniga (2007) tomando como base la teoria del
aprendizaje, demuestran con su estudio que el medio ambiente es muy
importante para desarrollar en los nifios habitos alimentarios e impulsar estilos
de vida dentro de la familia a través de la induccion en los roles de los padres y
del medio ambiente. Pues explican que los padres son los principales modelos
de comportamiento hacia habitos alimentarios deficientes, tales como no
desayunar y después tener una cena abundante, las comidas rapidas y el
consumo de grandes porciones, aunado con el comer fuera del area de la
cocina, resultan ser factores personales y familiares que facilitan el
mantenimiento de la obesidad. Ademas de la nula actividad fisica en casa y en
los trabajos, comunmente debida a enfermedad y al propio peso, agregan que
los eventos estresantes en su vida surgieron como otro factor afin con el
mantenimiento de la obesidad cuando utilizaron la comida como refugio y/o
respuesta a las frustraciones y preocupaciones.
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En otro estudio de habitos alimenticios en adolescentes mexicanos,
Castaneda, Rocha y Ramos (2008) encontraron que algunos jovenes de nivel
socioeconémico bajo- emplean sus escasos recurso econémicos para cubrir
necesidades familiares como gastos de renta, con lo que en ocasiones optan
por la omisién del desayuno, situacion que favorece la presencia de malos
habitos dietéticos y sugieren que el origen de esta situacion radica en la
continua independencia familiar, el deseo de ser aceptados en su circulo social,
a la gigantesca publicidad de alimentos chatarra, a las actividades que se
someten los adolescentes y al limitado alcance de alimentos que ofrecen las
escuelas. Y cabe destacar que en su estudio encontraron que la mayoria de los
adolescentes (7 de 10) que presentan obesidad y malnutricién practicaban
algun deporte por lo que el sedentarismo no esta siendo un factor determinante

en el sobrepeso y obesidad.

3.3 Alteraciones fisiolégicas y psicoldgicas en el sobrepeso

Debido al aumento prevalente de la obesidad, actualmente se le
considera como causa principal de morbilidad y mortalidad. Y a pesar del
impacto mortifero que tiene sobre la salud, se le sigue considerando como una

enfermedad heterogénea (Torres, 2004).

Calzada (2004) explica y hace énfasis en el riesgo a desarrollar
obesidad y complicaciones de la misma en la poblacién mexicana, sobretodo
en nifos que presenten macrosomia neonatal (desarrollo exagerado del
cuerpo), peso bajo al nacimiento, obesidad en ambos padres, antecedentes de
obesidad en familiares de primer grado, hijos Unicos o familias con tres o
menos hijos, ademas de familias en las que ambos padres trabajan, nifios con
aislamiento social y/o con problemas familiares afectivos, nifios que son
ablactados tempranamente, aquellos que acostumbran a no desayunar pero
consumen una colacién en la escuela, nifios que frecuentemente consumen
alimentos elevados en grasas y calorias, ademas de establecer tiempos
esporadicos para la realizacién de actividades fisicas. El autor acentia que el

sobrepeso y la obesidad tienden a perpetuarse en el tiempo, y si no se
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establece un manejo especifico, suelen anteceder al desarrollo de la diabetes
mellitus tipo 2 (DM-2) y a enfermedades vasculares cardiacas y cerebrales.

O'Donnell y Grippo (2005) mencionan que la obesidad en los nifios es
una enfermedad multisistémica comunmente asociada con graves
padecimientos como la hipertension arterial, predisposicion a la
hipercoagulabilidad sanguinea, sindrome de resistencia a la insulina,
complicaciones neurolégicas que conllevan a dolores de cabeza recurrentes y
visién borrosa, ademas de frecuentes problemas respiratorios durante el suefo,
insomnios y ronquidos, intolerancia al ejercicio, y por ende actividad fisica
escasa que conlleva al aumento de peso, todo lo anterior influye en el

rendimiento escolar bajo.

Por otra parte Pérez, Morales y Grajales, (2006) y Torres (2004)
sefalan que la obesidad abdominal se ha vinculado con un riesgo elevado de
contraer enfermedad coronaria y sus principales factores de riesgo como: la
hipertension arterial, la diabetes en edad adulta, concentraciones elevadas de
grasas (lipidos) en la sangre, ademas de ECV (Enfermedad Cerebro Vascular)
prematura. Y concluyen que el motivo por el cual la obesidad abdominal
incrementa estos riesgos es desconocido, pero es un hecho que las personas
con obesidad abdominal incrementan el riesgo.

Toussaint-Martinez (2007) se suma a esta opinidbn y menciona que en la
poblacion francesa el porcentaje de obesidad abdominal en nifas ha llegado a
un 15.4%, lo que se ha relacionado como un fuerte indicador de riesgo de
enfermedades cardiovasculares. Ademas de que en adolescentes y adultos de
México se reporta una tasa alta de dislipidemias que en conjunto con otros
indicadores como el cambio de dieta y la reduccion de actividad fisica explica el
cambio de causas de mortalidad hoy en dia.

Perea, Barcena, Rodriguez, Greenawalt, Carvajal y Zarco (2009) exaltan
que las complicaciones digestivas y hepaticas debidas al exceso de grasa
corporal también son graves, muestra de ello mencionan a la enfermedad

hepatica por infiltracién grasa, que conduce a la fibrosis y puede terminar en
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cirrosis o la esteatohepatitis no alcohdlica que se presenta cuando las enzimas
hepaticas se encuentran elevadas en un higado graso sin otras causas de
enfermedad hepatica. También sugieren que existe un mayor riesgo de
padecer enfermedades de la vesicula y de las vias biliares, que aun deben
investigarse como la colelitiasis, pues resulta que ha sido la causante de dolor
y malestar abdominal en el 50% de los casos en ninos, interpretada por los
diagnésticos con ultrasonografia y estudios de laboratorio que sefialan a la
obesidad como la causante. Ademas afaden que esta misma incrementa el
riesgo de padecer multiples afecciones del tracto gastrointestinal, a tal grado
que cualquier érgano puede verse afectado, como en la prevalencia de
enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) Los autores concluyen que las
mujeres con obesidad extrema tienen un riesgo elevado 2.5 veces mayor de
presentar ERGE erosiva en comparacién con las pacientes de peso normal.
Aunado a que han encontrado un aumento en el riesgo de padecer

adenocarcinomas.

Garcia (2004b) menciona que la identificacion clinica de las
comorbilidades de la obesidad en un momento se iniciaron con la descripcion y
asociacion de la obesidad con otras patologias como la gota, la hipertension
arterial, la diabetes mellitus, los problemas musculo-esqueléticos y algunas
enfermedades cardiovasculares, y algunos tipos de neoplasias (procesos de
proliferacion anormal), ademas menciona que la epidemiologia de este
padecimiento ha sido una piedra angular durante el proceso para proporcionar
elementos que establezcan asociaciones entre fendmenos habituales que

permitan calcular el impacto de la obesidad en distintas poblaciones.

Lépez y Gonzalez (2001) mencionan que una de las consecuencias por
acumulacion de grasa bajo el diafragma y en la pared toracica, es la presién
que ejerce en los pulmones, provocando dificultad para respirar y ahogo,
incluso con un esfuerzo minimo. Y agregan que esta dificultad en la respiracion
puede entorpecer gravemente en paradas momentdneas de la respiracion
durante el suefio (apnea del suefo), lo que causa somnolencia durante el dia y

otras complicaciones como el estar irritados y/o iracundos.
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O'Donnell y Grippo (2005) afaden que las lesiones ortopédicas mas
comunes entre los nifos obesos se encuentran las de “la tibia vara
(enfermedad de Blount, 1/2800), la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, el
genu valgum, pies planos, la pronacion del talén y el deslizamiento de la
epifisis superior del fémur (1/300)” (p.102), que comunmente se manifiestan en
dolores de cadera y articulaciones.

De manera similar Pérez et al. (2006) encuentra que las personas que
padecen obesidad pueden presentar varios problemas ortopédicos, incluyendo
dolor en la zona inferior de la espalda y agravamiento de la artrosis,
especialmente en las caderas, rodillas y tobillos. Los trastornos cutaneos son
particularmente frecuentes, dado que los obesos tienen una superficie corporal
escasa con relacion a su peso, no pueden eliminar el calor del cuerpo de forma
eficiente, por lo que sudan mas que las personas delgadas, y es frecuente la
tumefaccion (hinchazén que puede o no estar acompanada de dolor o calor) de
los pies y los tobillos, causada por la acumulacién a este nivel de pequenas a
moderadas cantidades de liquido (edemas).

Perea, et al. (2009) apoyan la idea de que el sistema musculo
esquelético es el primero en resentir las consecuencias del sobrepeso; pues
asumen que desde que comienza a elevarse el peso, al cuerpo le sobrevienen
ajustes y secuelas graves. Como el desplazamiento de la cabeza del fémury la
enfermedad de Blount. Ellos encontraron que los dolores mas frecuentes en su
estudio suelen darse en las articulaciones (tobillos, rodillas, cadera y planta de
los pies). Sin embargo también han encontrado casos de deformidades o
compensaciones como el valgo de rodillas y arqueamiento de las tibias. Y
sugieren que la obesidad no sbélo es responsable de complicaciones
cardiometabdlicas, pues la frecuencia con la que los pacientes obesos
presentan consecuencias no metabdlicas también se ha incrementado, por lo

que la esfera psicolégica parece ser de las mas afectadas.

Principalmente durante la infancia, la obesidad tiene implicaciones a
corto plazo sobre la presién arterial, los lipidos, el metabolismo de los
carbohidratos, la autoestima y la calidad de vida, y a largo plazo puede implicar
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mayor riesgo de obesidad en la adultez, hipertensién arterial, diabetes,
enfermedades cardiovasculares etc. (Bacardi, Jiménez, Jones, y Guzman,
2007).

Asimismo, Seijas y Feuchtman (1997) menciona que los nifios y
adolescentes que comunmente son ridiculizados y objetos de burla por su
obesidad, a menudo se les ha asociado con alta prevalencia de comorbilidad
psiquiatrica como la ansiedad, depresion, conductas adictivas etc.

Rios (2002) refiere que en algunos estudios realizados con obesos de 10
a 15 anos de edad se ha encontrado que los adolescentes que presentan
desordenes alimenticios presentan un nivel muy alto de insatisfaccion con su
imagen corporal, relacionada con status perturbado, relaciones familiares
disfuncionales, problemas de alimentacion, psicopatologias, problemas
emocionales, sentimientos de inferioridad, y fallas en el control de impulsos por
la alimentacion. Ademas de que encuentran con mayor frecuencia desordenes
alimentarios en mujeres y menor indice de depresién en adolescentes que se
perciben con un peso normal que los que se perciben con sobrepeso o peso
bajo.

Como ejemplo de lo anterior, O'Donnell y Grippo (2005) encuentran que
las nifias con exceso de peso pueden llegar a padecer hirsutismo y anomalias
en sus ciclos menstruales, pues se ha visto que la poliquistosis ovarica esta
asociada con la obesidad. Y en los nifios comunmente se deshonra el tamano
del pene, “que suele ser oculto por la masa de grasa en pudenda” (p.102), y en
algunos preadolescentes masculinos la presencia de ginecomastia como parte
de su exceso de grasa corporal suele acompanarse de trastornos emocionales

y sociales al no querer desnudarse en la playa o en vestidores publicos.

Respecto a este punto Hernandez et al (2003) sefialan que los
trastornos emocionales, que durante un tiempo fueron considerados como una
importante causa de la obesidad, actualmente se consideran como una
reaccion a los fuertes prejuicios y a la discriminacién contra las personas

obesas. Pues de los tipos de trastorno emocional, la imagen negativa del
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cuerpo resulta ser el mayor problema en muchas mujeres jévenes obesas, lo
que conduce a una inseguridad extrema y malestar en ciertas situaciones

sociales.

Por su parte Villasefior, Ontiveros y Cardenas (2006) en su estudio
sobre los estigmas sociales que acarrea la obesidad, refieren que de las
caracteristicas de algunas personas con obesidad, la que mas recae en ellos
es la percepcién del cuerpo como impuro. Ellos explican que después de la
primera guerra mundial, principalmente en Estados Unidos, se empez6 a
institucionalizar la admiracién por el cuerpo bello, de tal forma, que hemos
venido recibiendo sefales ambivalentes como: “el cuerpo es malo y es bueno,
hay que castigarlo y hay que cuidarlo, es enemigo y es aliado, es hermoso y es
horrible, hay que gozarlo y hay que nulificarlo” (p.87) Y en los pacientes con
obesidad, frecuentemente se escuchan comentarios como: “Yo sé que comer
tanto pan dulce me hace dafo, pero no puedo evitarlo, porque me hace sentir
bien” (p. 87). Es decir, que por un lado es algo deseado, pero por otro lado se
convierte en una amenaza para la salud. En este mismo estudio, Villaserior et
al. (2006) denotan que las personas con sobrepeso u obesidad se refieren a los
alimentos no solamente como sabrosos, sino como algo que no pueden dejar,
como si el alimento se convirtiera en una proteccion, un proveedor de bienestar

emocional y en ocasiones un castigo y/o una fuente de culpa.

O Donnell y Grippo (2005) no dejan de lado las deficiencias en el
desarrollo de habilidades sociales pues mencionan que en los paises que
consagran el adelgazamiento como prototipo de la belleza humana,
comunmente los nifos y adolescentes con sobrepeso y obesidad caen en
estereotipos como: “no saludables, académicamente poco rendidores,

socialmente ineptos, no higiénicos y perezosos” (p.103).

En concreto Villasefior, et al. (2006) ven en la obesidad uno de los
principales “estigmas sociales”, que comunmente disminuye las oportunidades
de empleo y educacion, sumando el costo psicoldgico individual; asi mismo, lo
consideran como un sindrome con alta prevalencia de comorbilidad

psiquiatrica. Puesto que los problemas psicopatolégicos y trastornos
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psiquiatricos que acomparnan a la obesidad se pueden considerar como
factores causales, con complicaciones o enfermedades intercurrentes. Y
concluyen que la obesidad, por si misma, no es un trastorno psiquiatrico; sin
embargo, la alta prevalencia de psicopatologia en los pacientes obesos y la alta
tasa de padecimientos psiquiatricos entre los mismos, permite visualizarla
como un problema psiquiatrico, el cual debe identificarse y atenderse de forma
simultanea con los programas de control de peso. Por lo que ha sido
establecida claramente, en la prevalencia de depresién, sobre todo en las
personas consideradas con obesidad severa (IMC 240).

Para Lopez de la Torre y Bellido (2008) los nifios y adolescentes obesos
sufren por el acoso social de los medios de comunicacién y de las campanas
publicitarias, que si bien crean programas con fines deportivos o de salud,
estos siempre estan disfrazados y su objetivo principal es satisfacer a sus
accionistas mediante el sustento fundamental de la publicidad, y ponen de
ejemplo la organizacién de la “Copa Coca-Cola” que viene acompanada de las
supuestas ventajas de las bebidas que ellos elaboran. Y agregan que durante
la Ultima década, los nifios y adolescentes obesos reciben mas informacion
alimentaria por parte de los medios de comunicacién, que de los profesionales
de la salud, informacion que carece de “informacién sanitaria”. Por lo que
ubican a los niflos y adolescentes obesos en el centro de una tormenta de
intereses y, aunque estos alcancen a vislumbrar su problematica, se ven
incapaces de conseguir el cambio que unos les piden y otros les dificultan, por
lo que se sienten culpables de ser obesos y culpables de no ser capaces de

solucionarlo.

Por su parte Nunez (2007) encontrd que tanto los niflos como las nifias y
sus padres han construido representaciones de ellas mismas conforme pasan
los anos, y han llegado a entender como “salud” la ausencia de dolor, por lo
qgue no perciben el sobrepeso y la obesidad como una enfermedad. De manera
similar encontr6 que las madres de estos nifios también creen que la salud es
la ausencia de dolor fisico, alimentarse bien y tener una buena condicion fisica,
sin embargo algunas madres creen que la obesidad es un problema de salud

pero solo hasta la adolescencia y la adultez y no en los nifios ni en las nifas,
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pues creen que esta se trata de una caracteristica temporal que llegara a
desaparecer con el paso del tiempo. En general esto sugiere que tanto los
progenitores como sus hijos no sienten responsabilidad por el auto-cuidado de
su salud y el control del peso corporal a pesar de que dicen saber y conocer lo

necesario para tener una buena salud.

Respecto a los sentimientos, Calles (2008) encontrd que la mayoria de
estas personas tienen sentimientos guardados de ira desde la nifiez pues
muchos de ellos no contaron con la presencia de una figura paterna que les

hiciera gratas las horas de ingesta.

Remesal (2008) en un estudio con nifos obesos y diabéticos, encontrd
gue los nifos obesos expresaban mayores indices de inadaptaciéon social en
comparacién con los diabéticos, a pesar de que los diabéticos cuentan con
mayores exigencias y restricciones sociales. Y agrega que la presencia de
aparatos ortopédicos y la estética del nifio obeso suelen favorecer una mal
adaptacién en comparacién con los trastornos ocultos como la diabetes, en los
que no son tan llamativos y no conllevan a una confrontacion directa o una
exigencia de la sociedad. En cambio, en los obesos, esta caracteristica les
delata y los convierte en motivo de risas y ofensas. Este estudio expone que
los altos niveles de insultos percibidos estan asociados a efectos negativos,
tales como los insultos que comunmente se dan en sitios publicos como la
escuela o los tiempos de ocio y afade que en la actualidad estar gordo(a), no
estda permitido en una sociedad en la que dominan otros modelos que se
acercan a lo esbelto, delgado y en extremo a lo anoréxico y desnutrido. Esta
moda ha venido a penetrar nuestra cultura hasta el punto en el que los
pequenos lo aprenden practicamente desde que tienen uso de razén, puesto
que no dudan en discriminar y atacan cruelmente mediante insultos, a todo
aquel companero que excede las medidas establecidas por la moda. Por lo que
Remesal (2008) concluye que la huella social de la obesidad tiene un efecto
negativo sobre el auto-concepto del sujeto por lo que su componente visible

podria ser el causante de una baja autoestima.
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Jauregui, Plasencia, Rivas, Rodriguez y Gutiérrez (2008) han
encontrado calificativos usualmente asociados a la obesidad que suelen
caracterizarlos como menos atractivos, carentes de autodisciplina, perezosos,
impopulares, poco activos, poco inteligentes, no dispuestos a trabajar duro, con
menos éxito y malos deportistas. Ademas plantean que la percepcion hacia las
personas obesas suele ser paraddjica “pues mientras son calificadas como
personas limpias, honradas, auxiliadoras, respetuosas, optimistas, educadas,
complacientes, desinteresadas, fuertes, trabajadoras, sociables, comprensivas,
animadas, felices, discretas o carifosas, resultan, a la vez, etiquetadas como
abatidas, impulsivas, infantiles, variables, confusas, dependientes, volubles,
recelosas, incédmodas, miedosas, apagadas, vagas, solas, ignoradas,
deprimidas, solitarias, excluidas, timidas, susceptibles, ansiosas, rechazadas,
inseguras o pasivas” . Por lo que opina que la percepcion de la persona obesa
como reservada y sensible podria considerarse neutra tomando en cuenta que
estos calificativos pueden designar aspectos positivos y negativos. Sin
embargo, a la hora de calificar a las personas obesas, los adjetivos que

implican aspectos “negativos” son los que resultan ser mas elegidos.

De manera similar Alvarado, Guzman y Gonzales (2005) en un estudio
de baja autoestima con pacientes obesos encontraron que los estados
emocionales como: el aburrimiento, el cansancio, el enojo o la tristeza suelen
ser causantes de que algunas personas ingieran alimentos para confrontar su
estado de animo, ademas de que proponen la perdida de autoestima como un

factor determinante de los trastornos de conducta alimentaria.

Jauregui (2006) menciona que la visualizacién en television de cuerpos
delgados parece incidir en la insatisfaccion corporal y en la autoestima de las
adolescentes, pues al ver en dicho medio actrices de las que al menos el 60%
son muy delgadas, es que cerca del 60% de las chicas de 9 y 10 afos desea

ser como las chicas que aparecen en la television.

Por lo que cabe destacar que Acosta y Gémez (2003) han encontrado
que estudiantes espafnoles de entre 12 y 14 anos ya empiezan a realizar

conductas de dieta, siendo mas frecuente en las mujeres, y adn mas
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preocupante en los mexicanos, pues en estos se encontrd que inician entre los
10 y 11 afos. Y mencionan que de acuerdo con el modelo sociocultural, la
insatisfaccion corporal se presenta cuando una persona interioriza el cuerpo
ideal (determinado culturalmente basandose en la obsesién colectiva por el
prestigio que la moda concede a la extrema delgadez) y comienza a
compararse, dandose cuenta que su cuerpo desentona de ese ideal, por lo que
la insatisfaccién corporal esta profundamente relacionada con opiniones

subjetivas sobre el peso.

Lameiras, Calado, Rodriguez, y Fernandez (2003) en su estudio
encontraron que los adolescentes tanto hombres como mujeres perciben una
distorsion en su imagen corporal, y encuentran que a mayor deseo de perder
peso, poseen mayor miedo a volverse gordos por lo que la mayoria ha llevado
diversas dietas seguidas de ejercicios fisicos excesivos, vomito, laxantes, y
atracones. Sin embargo, se diferencian las mujeres por una mayor
preocupacion de la imagen corporal, mayor impulso por adelgazar, mayor
insatisfaccion corporal, desconfianza interpersonal, perfeccionismo y cierto
miedo a la madurez lo que los impulsa a querer perder peso mediante el
incremento de las dietas, aun cuando algunos se encuentren dentro de valores
de peso normales. Lo que conlleva a predecir que los adolescentes que tienen
este tipo de conductas son vulnerables a padecer trastornos alimentarios,
especialmente las mujeres, y con ello las personas que los padecen se
encuentran en un circulo vicioso del que dificilmente logran salir y donde sin

duda el quehacer psicolégico es primordial.



DISCUSION

A partir de la revision tedrica de los factores que intervienen en el desarrollo del
sobrepeso y la obesidad en nifios y adolescentes, los autores coinciden en que
el sobrepeso y la obesidad han estado desde siempre asociadas a un exceso
de masa en el organismo, presente en la gran mayoria de las personas cuya
alimentacion ha sido excesiva en comparacion con sus actividades fisicas
diarias (Gracia, 2007; Sanchez, et al., 2004). El sobrepeso y la obesidad se
diferencian por el hecho de que el sobrepeso puede estar asociado a un
crecimiento o mayor volumen de diferentes tejidos, y no exclusivamente a
tejido graso, que es el que trae consigo complicaciones psicoldgicas y de
salud. De igual forma los investigadores coinciden que el IMC correspondiente
a la edad, resulta ser la forma mas eficaz para determinar si una persona
padece sobrepeso u obesidad, aunque Calzada (2004) sugiere utilizarla
después de 2 anos cumplidos. Méndez (2009) define el sobrepeso con un IMC
de 25 a 29.9 kg/m?, y la obesidad con un IMC igual o mayor de 30 kg/m? por
consiguiente, los nifos y adolescentes que se encuentran en este rango,
poseen mayor probabilidad de presentar complicaciones fisiol6gicas vy

psicolégicas asociadas a la obesidad.

La obesidad en nifios y adolescentes se puede clasificar segun Garcia y
Violante (2004) en enddgena donde se pueden incluir factores como la
informacion genética, el desequilibrio hormonal, la regulacion metabdlica y los
procesos neurofisioldégicos que probablemente conlleven a los de tipo exdégeno
como la alimentacion, y el tipo de actividades que realice cada sujeto. Otros
investigadores como Bastos, et al (2005) y Calzada (2003) la clasifican
tomando en cuenta las células grasas en: hiperplasica acorde al aumento en el
namero y en hipertrofica con referencia en el tamafo de los adipocitos.
Velazquez y Pietrobelli (2003) anaden una segunda clasificacion desplegando
un nivel atdmico constituido por oxigeno, carbono, hidrégeno, nitrégeno, calcio
y demas atomos que constituyen el cuerpo humano. A nivel molecular,
tomando en cuenta el agua, los lipidos, las proteinas, el glucégeno y minerales.

Otro nivel celular en el que toman en cuenta los liquidos extracelulares y
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sélidos extracelulares (como el mineral éseo y el tejido conectivo). Ademas del
nivel tisular y de sistemas, también llamados modelos anatomicos, consideran
que el cuerpo humano esta constituido por tejido adiposo dividido a su vez en
subcutaneo, visceral, medula ésea amarilla y subcomponentes intersticiales, el
tejido musculo esquelético, el tejido 6seo, érganos viscerales y cerebro. Y un
ultimo nivel que incluye la estatura del individuo, su densidad corporal, sus
pliegues cutdneos y sus circunferencias, recalcando que para todos los
modelos utilizados, la suma total de todos los componentes debe ser igual al
peso corporal total. Todo esto deja entrever que la constante preocupacién por
encontrar y abarcar la totalidad de factores que intervienen en el desarrollo del
sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes se encuentra persistentemente
en los estudios de diversas disciplinas.

Sin embargo es tan complejo el problema de la obesidad que autores como
Silvestri y Stavile (2005) mencionan que se pueden sefalar tantos casos de
obesidad como numero de personas la padecen. Por ende, un buen
diagnéstico no es una tarea sencilla, como lo argumentan Garcia (2004b),
Garcia y Violante (2004), Castellanos (2000), Silvestre y Stavile (2005) y
Pérez, et al. (2008).

Analizando los factores que intervienen en el desarrollo del sobrepeso y la
obesidad en nifos y adolescentes, resulta complejo ordenar y clasificar cada
uno de los factores pues como se ha revisado, estos estan relacionados. Por lo
que a continuacién se plantea y describe el siguiente modelo/esquema
hipotético de los diversos factores que intervienen en ésta (Ver figura 1).

En la figura 1 se muestran los factores asociados al desarrollo del sobrepeso y
obesidad en nifios y adolescentes, con base en las investigaciones de los
autores ya citados. Y sin intencion de poner en primer orden a cualquiera de
estos factores, se ha encontrado que los genes heredados por los padres
juegan un papel importante pues son ellos quienes transmiten la informacion de
cémo se ira construyendo fisicamente el cuerpo, como lo mencionan Calzada,
(2003) y Flores et al. (2005) la predisposicion a desarrollar obesidad suele estar
influida entre un 65 y 75% por determinantes genéticos, mas aun si ambos
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padres son obesos la cifra se eleva a un 69 a 80% y 41 a 50% cuando solo
uno es obeso (Soledad, et al., 2007).

Canizales (2008), Salamanca (1996) y Villasefior (2002) mencionan que la
genética ha permitido el reconocimiento de genes involucrados en el desarrollo
de obesidad como el ob, el cromosoma 10p12, y SLC6A14. Ademas de
malformaciones genéticas en los sindromes como: Alstrom, Bardet Biedl,
Carpenter, Cohen, Cushing, Prader Willi, Stein-Leventhales y macrosomia
neonatal etc., se ha visto que estos conllevan el desarrollo de sobrepeso y
obesidad en los nifios y adolescentes.

Aunado a los factores genéticos se encuentran los factores evolutivos pues
como mencionan Campillo, (2004), Contreras (2005), Schnell et al. (2007) y
Spotorno (2005) la seleccion natural y las conductas adaptativas que se han
desarrollado a través del tiempo como un mecanismo de supervivencia,
crearon modificaciones fisiolégicas que se transmitieron por medio de los
genes y que hoy en dia suelen predisponer el desarrollo de sobrepeso y
obesidad de nifos y adolescentes.

Por otra parte, los factores biol6gicos como menciona Pérez, et al. (2008) estan
relacionados con contextos sociales y personas con las que interactia el nifio
desde la etapa fetal, y sugieren que las carencias o estados afectivos en estas
etapas desencadenan alteraciones neuroldgicas y psicolégicas en el nifo
vinculadas a distintos habitos alimentarios. Los cambios biolégicos inherentes a
la edad como la lactancia, edad de destete y la maduracién fisica, mental y
sexual conllevan al desarrollo de sobrepeso y obesidad en nifios vy
adolescentes pues estos cambios requieren de mayor aporte energético y de
variaciones y cambios fisiolégicos o adaptaciones corporales (Fuillerat, 2004).
Adicionalmente Hernandez et al. (2003) senalan que durante el desarrollo del
nino, el aumento del numero de células adiposas, se suma a la cantidad de
grasas almacenadas en el cuerpo, por lo que las personas que han
desarrollado la obesidad durante la infancia y adolescencia, pueden desarrollar
un aumento de volumen en células grasas hasta cinco veces mayor que las

personas de peso normal.
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Factores asociados al desarrollo de sobrepeso
y obesidad en nifos y adolescentes

Factores biolégicos Factores sociales y/o culturales

*Estados afectivos en *Preferencias estéticas y corporales determinadas
etapa fetal. socialmente.

*Alteraciones *Costumbres familiares /patrones de ingesta aprendidos.
fisiolégicas y Influencia de los padres sobre la alimentacion.
psicolégicas. *Reduccién en el consumo natural por alimentos con
grasas saturadas e hidratos de carbono refinados.
*Acoso social de los medios de comunicacién

Factores genéticos

*Padres obesos.

Factores

neurofisiolégicos

G lucocorticoides inmu
nosupresores.

S erotonina, leptina,
melanocortina,
noradrenalina,
proopiomelanocortina,
pro-hormona
convertasa, citocinas,
colecistoquinina,
proteinas e insulina,
estrégenos, hidracidas

*Diferentes
cromosomas que
regulanla ingesta
alimentaria/apetito y

el crecimiento. . »
*Alimentacién de la

madre durante el

*Sindromes como:
embarazo.

Alstrom, Bardet biedl,
Carpenter, Cohen,

Cushing, Prader Willi, Destete: 8 a 9

Habitos conductuales

Stein leventhal y meses. o

macrosomia 'RfEbot.e ' .

neonatal. at:llposnano:s ab S obre alimentacién paternal.
afios.

Factores

Evolutivos

*Seleccién natural.
*Conductas

adaptativas a través ;

del tiempo para
poder sobrevivir.
*Modificaciones
fisiolégicas y
genéticas.

*Malformaciones musculo
esqueléticas como: Tibia Vara,
Legg-Calvé-Perthes, Genu Valgum,
pies planos, dolores de cadera y
articulaciones.

*Sudoracién excesiva.
*Hipersutismo y poliquistosis ovérica
en mujeres adolescentes.
*Ginecomastia en hombres
adolescentes.

*Enfermedades prematuras como
las cardiovasculares y cerebrales.
*Predisposicién a la
hipercoagulabilidad sanguinea.
*Resistencia a la insulina.
*Complicaciones neuroldgicas:
dolores de cabeza, vision borrosa.
*Insomnio, ronquidos.

*E nfermedad coronaria, gota e
hipertensién.

*Diabetes.

*Complicaciones digestivas
hepdticas y en vias biliares.
*Adenocarcinomas.

*Vejez y muerte prematura.

Figura 1.

*E stirén puberal/
maduracion fisica,
mental y sexual.

DESARROLLO DE
SOBREPESO Y

OBESIDAD EN NINOS Y

ADOLESCENTES

«Comunmente son ridiculizados y
objeto de burlas y ofensas.
*Descontrol y mal manejo de estados
disféricos cominmente asociados
con inferioridad/complejos negativos
y sentimientos de ira guardados.

*S ufren de acoso social por parte de
los medios de comunicacién.
sInsatisfaccién y distorsion de la
imagen corporal/percepcion del
cuerpo como impuro.

*Deseos de perder peso mediante:
dietas, dejando de comer o
vomitando.

*Vulnerabilidad a padecer trastornos
alimentarios y psiquiatricos.

*E scasa responsabilidad por el
autocuidado.

*R elaciones familiares disfuncionales.

*Inadaptacion social.

sIngesta excesiva de calorias aunado al consumo
rapido y bocados grandes.

*Decremento de actividades fisicas
cotidianas/sedentarismo.

sIngesta de un solo tipo de alimentos.

*Comer fuera de casa.

< *Horarios no establecidos de alimentacion.

*Conducta de picarla comida.
eLargas horas dedicadas al entretenimiento
sedentario.

S

*Aporte energético.

*Dietas y ayunos.

*Metabolismo.

*Almacenamiento/regulacién metabdlicaftejido
adiposo.

*Gasto energético/habitos conductuales.

Factores econémicos y ambientales

*Reestructuracién econémica.

—— +Crecimiento de las urbes.
*Modificacién de los roles sociales.
*Jornadas de trabajo mas largas.
*Transicion econdémica y nutricional.
sLugar donde se preparan y consumen los
alimentos.
sIncremento y disponibilidad de medios de
comunicacion, publicidad y entretenimiento
sedentario.
*Gustos y aversiones aprendidas.

Muestra diversos factores involucrados en el desarrollo del sobrepeso y la obesidad en nifios y adolescentes, asi como las

complicaciones fisiolégica y psicolégicas que acarrea esta enfermedad. Las flechas en color negro representan la preponderancia de estos
factores hacia el desarrollo de sobrepeso y obesidad en los nifios y adolescentes, y las flechas en color representan la posible interacciéon o
caminos que conlleva un factor a otro y que finalmente repercuten en el sobrepeso y la obesidad de los infantes y adolescentes.

<—

<
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Otros factores relacionados con el sobrepeso y la obesidad son los de tipo
neurofisiolégico. Barreto, et al. (2001), Salgado (1997), Jaimes, et al. (2005)
entre otros han encontrado que la ingesta de alimento y el peso estan
regulados en animales y humanos por sefiales periféricas y centrales que se
originan probablemente a causa de estados emocionales que pueden regular la
conducta alimentaria en los nifos y adolescentes. Los factores
neurofisiolégicos unidos a la disponibilidad de alimento pueden aumentar la
susceptibilidad a la obesidad cuando las condiciones ambientales son

propicias.

Por otra parte, se encontrd que los factores sociales, culturales, ambientales y
econdmicos estan relacionados entre si y ello conlleva el desarrollo y
mantenimiento de habitos conductuales como mencionan Badillo (2004) y
Mustonen, et al. (2009) los niflos aprenden gustos y aversiones a través de la
socializacion iniciada comunmente en la interaccion madre e hijo,
estableciendo habitos alimentarios dificiles de cambiar con el tiempo. Y que
cada vez estdn mas relacionadas con el estilo de vida, como menciona
Corrales (2006) los padres tienden a sobrealimentar a sus hijos(as) como una
forma de suavizar sus culpas o como manifestacion disfrazada de cariio. Y en
estudios como el de Calles (2008), Lopez y Gonzéles (2001) han encontrado
en adolescentes que la nutricion es muy pobre pues se inclinan por ingerir un
solo tipo de alimento, en grandes cantidades, de manera rapida y en bocados
mas grandes, menor consumo de verduras, y la vida sedentaria influenciada
por la alta disponibilidad de videojuegos, programas de entretenimiento
televisivo etc. Dias et al. (2007) y Rodriguez (2006) han encontrado que la
prolongada exposicién del nifio a los diversos medios de comunicaciéon es un
factor que predispone el desarrollo de sobrepeso y obesidad con la posibilidad

de que ésta permanezca en la adultez.

Calzada (2004), O'Donnell y Grippo (2005), Pérez, et al. (2006), Torres, (2004)
y Toussaint-Martinez (2007) han encontrado que obesidad es un factor de
riesgo para desarrollar enfermedades prematuras en los nifios y adolescentes,
como las vasculares y cardiacas, predisposicion a la hipercoagulabilidad

sanguinea, sindrome de resistencia a la insulina, complicaciones neuroldgicas
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qgue conllevan a dolores de cabeza recurrentes y vision borrosa, ademas de
frecuentes problemas respiratorios durante el suefio, insomnio y ronquidos,
intolerancia al ejercicio, problemas y/o malformaciones musculo-esqueléticas,
concentraciones elevadas de grasas en la sangre como la enfermedad
coronaria y la diabetes. Y afaden que esta misma incrementa el riesgo de
padecer multiples afecciones del tracto gastrointestinal, a tal grado que
cualquier 6rgano puede verse afectado, como en la prevalencia de enfermedad
por reflujo gastroesofagico (ERGE). Ademas de que en adolescentes y adultos
de México se reporta una tasa alta de dislipidemias que en conjunto con otros
indicadores como el cambio de dieta, la reduccion de actividad fisica, y el mal
manejo de las emociones, repercuten segun Calles (2008) y Santamaria (2005)
en complicaciones psicoldgicas que desgastan y transforman el cuerpo.

Jauregui, et al. (2008) y Hernandez (2003) dejan entrever que debido a las
distintas comorbilidades fisiolégicas que comunmente padecen los nifos vy
adolescentes a causa de la obesidad, estas repercuten en el aspecto
psicolégico pues los niflos y adolescentes obesos tienden a ser motivo de
burlas, ridiculizacién y ofensas en los distintos contextos en los que se
desenvuelven. Probablemente debido al uso de aparatos ortopédicos
especiales, a la estética corporal que poseen, o a su deficiencia en habilidades
motoras y sociales, llevandolos a estados emocionales como la inferioridad, y
diversos complejos negativos que los introducen en depresiones y a guardar
sentimientos de ira (Calles, 2008; Villasefior et al., 2006), que a su vez
conllevan conductas de ingesta emocional (Leén, 2002; Rios, 2002) dando
como resultado un rendimiento escolar bajo, la insatisfaccion de su imagen
corporal y con ello el deseo por perder peso mediante dietas restrictivas o
conductas purgatorias. Acosta y Gomez (2003) senalan que los nifos vy
adolescentes presentan mayor vulnerabilidad para desarrollar trastornos de la
conducta alimentaria como la bulimia y la anorexia. Con estas complicaciones
psicoldgicas, probablemente se presenten relaciones familiares disfuncionales
e inadaptaciones sociales haciendo de estas un camino dificil de corregir si no
se posee una disciplina o la ayuda de un profesional para poder controlar los
diversos factores que propician el desarrollo de sobrepeso y obesidad en los
ninos y adolescentes (Lameiras, et al., 2003).



CONCLUSION

Después de la revisién tedrica realizada en el presente trabajo se puede
observar que la obesidad es un problema de salud publica en nifos vy
adolescentes. La obesidad infantil se ha triplicado en las ultimas décadas a
nivel internacional incluyendo México. La obesidad es un problema de tipo
multifactorial en el que se han asociado varios factores, entre ellos destacan los
factores genéticos, neurobiolégicos, biol6gicos, nutricionales, econdmicos,
sociales, culturales, ambientales y habitos alimentarios. Generalmente existe la
influencia de dos o mas de estos factores en el desarrollo de la obesidad. Para
evitar que la obesidad y sus complicaciones sigan en aumento es necesario
desarrollar programas preventivos a nivel multidisciplinario. Por lo que es
necesario ofrecer en primera instancia asesoria psicolégica, médica,
nutrioldgica, sociolégica, antropolédgica y econémica, para controlar y modificar
los patrones y habitos alimentarios. Dicho lo anterior, es necesario que el
quehacer psicolégico esté orientado al disefio de programas preventivos con el
fin de reducir habitos conductuales que propician el desarrollo de sobrepeso y

obesidad en nifios y adolescentes.



SUGERENCIAS PARA FUTURAS INVESTIGACIONES

A raiz de esta investigacion teérica nace el interés por indagar en la poblacién
mexicana, distintos habitos conductuales y de alimentacion relacionados a los
distintos factores que conllevan a la obesidad como: el numero de horas frente
al televisor, tipos de programacion a los que se enfrentan (incluyendo cantidad,
tipo y la duracion de comerciales) a los que se exponen los nifos cuando ven
television, oyen radio, navegan por internet etc.; Con el objetivo de encontrar la
influencia de los medios en la toma de decisiones sobre la alimentacién y de
habitos alimentarios, el tipo de actividades que desarrollan las personas,
comparado con el nimero de tiempo que dedican a hacer ejercicio, el cambio o
transicién alimentaria que han venido desarrollando desde su infancia a la
fecha actual, pues parece muy revelador que las condiciones climatologicas
actuales y acordes a cada pais y regién han cambiado conforme hemos ido
emigrando de una regidén a otra, y con ello propiciado un intercambio no solo
social, cultural y econdémico, sino de alimentacién pues hoy en dia resultan mas
accesibles alimentos de regiones frias como los lacteos, en regiones calidas y
viceversa, podemos encontrar pifias en paises nérdicos. Todo ello con el
objetivo de encontrar habitos de consumo y patrones conductuales como la
tendencia a comprar o consumir determinados alimentos en lugares
especificos, que estén participando en el desarrollo de sobrepeso y obesidad

de los niflos y adolescentes mexicanos.
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GLOSARIO

Acidos grasos. Biomolécula organica de naturaleza lipidica formada por una
larga cadena hidrocarbonada lineal, de numero par de atomos de carbono, en
cuyo extremo hay un grupo carboxilo. Los acidos grasos forman parte de los
fosfolipidos y glucolipidos, moléculas que constituyen la bicapa lipidica de
todas las membranas celulares. En los mamiferos, incluido el ser humano, la
mayoria de los acidos grasos se encuentran en forma de triglicéridos
Acromion. Punto mas alto del hombro, esta formado por la parte exterior del
omoplato extendiéndose sobre la articulacion del hombro. Esto se llama
también el proceso acromial.

Adenocarcinomas. (ADC) es un carcinoma que tiene su origen en células que
constituyen el revestimiento interno de las glandulas de secrecion externa.
Estas células son las encargadas de sintetizar y de verter los productos que
generan en la luz glandular. Los adenocarcinomas son un conjunto de
canceres muy frecuentes puesto que se originan en un tipo de células que se
encuentran en continua division celular y que presentan mayor riesgo de
mutaciones. Pueden presentarse inicialmente en forma de adenoma (un tumor
glandular que es benigno).

Adipositos. Es un tipo celular derivado del fibroblasto cuya principal funcion es
almacenar lipidos, en concreto triglicéridos y colesterol esterificado, como
reserva energética. Existen dos tipos de adipositos, el blanco y el pardo, que
forman dos tipos de tejido graso. El adiposito blanco se caracteriza por tener
una sola vesicula de grasa que ocupa casi todo el volumen celular quedando el
citosol, los organelos y el nacleo en una estrecha franja periférica. El adiposito
pardo tiene menos cantidad de grasa presentando un mayor numero de
vesiculas de menor tamafo ademas de un gran numero de mitocondrias. El
tejido adiposo pardo tiene como principal funcién generar calor y el tejido
adiposo blanco esta especializado en el almacenamiento de lipidos como
reserva energética a largo plazo.

Adrenalina. La adrenalina, también llamada epinefrina en su sustitutivo
sintético, es una hormona vasoactiva secretada en situaciones de alerta por las

glandulas suprarrenales. Es una monoamina catecolamina, simpaticomimética
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derivada de los aminodcidos fenilalanina y tirosina. A veces es llamada "epi" en
la practica médica

Agalactia. Disminucion de la secrecion lactea mamaria después del parto.
Aminoacidos. Son sustancias cristalinas, casi siempre de sabor dulce; tienen
caracter acido como propiedad basica y actividad Optica; quimicamente son
acidos carbédnicos con, por lo menos, un grupo amino por molécula, 20
aminoacidos diferentes son los componentes esenciales de las proteinas.
Asterosclerosis. Es una afeccion en la cual se deposita material graso a lo
largo de las paredes de las arterias. Este material se vuelve mas grueso, se
endurece (forma depdésitos de calcio) y puede finalmente bloquear las arterias.
Carbohidrato. Sin6nimo de glucido y de hidrato de carbono. También se les
llama azucares, y son carbohidratos las moléculas compuestas por atomos de
carbono, hidrégeno y oxigeno.

Carboxilasa acido glutamico. Es un neurotransmisor con efecto excitatorio
muy abundante en el sistema nervioso central, al igual que el acido aspartico.
Se relaciona con la consciencia, la percepcién sensorial, el control motor, el
aprendizaje y la memoria. La descarboxilacién del acido glutamico por la
descarboxilasa del acido glutdmico (GAD) da lugar al &cido gamma-
aminobutirico o GABA, un neurotransmisor con efecto inhibitorio.
Catecolaminas. Grupo de sustancias que incluyen la adrenalina, noradrenalina
y dopamina, las cuales son sintetizadas a partir del aminoacido tirosina;
contienen un grupo catecol y un grupo amino.

Citoquinas. Pequefios fragmentos proteicos (polipéptidos) producidos vy
segregados por las células, como respuesta a un estimulo especifico; por lo
tanto las Citokinas no detectan nada, son las células las que detectan a través
de estimulos externos un problema y mediante la union de las Citokina a los
receptores situados en la membrana celular, la célula se activa e inicia diversos
procesos.

Colecistoquinina, grelina, PYY. Hormona secretada por la mucosa duodenal
bajo la influencia del paso por el duodeno de acidos o de grasas. Su funcién es
estimular la produccién de enzimas del pancreas y de bilis, por la vesicula
biliar, produciendo que se contraiga y suelte estas sustancias. Esta participa en
la regulacién hormonal o endocrina de la digestién en la cual también participan

otras hormonas como la gastrina y la secretina.
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Colesterol. Es un esterol (lipido) que se encuentra en los tejidos corporales y
en el plasma sanguineo de los vertebrados. Se presenta en altas
concentraciones en el higado, médula espinal, pancreas y cerebro. El nombre
de «colesterol» procede del griego kole (bilis) y stereos (sélido), por haberse
identificado por primera vez en los calculos de la vesicula biliar por Michel
Eugene Chevreul quien le dio el nombre de «colesterina», término que
solamente se conservo en el aleman (Cholesterin).

Decubito supino. Es una posicion anatomica del cuerpo humano que se
caracteriza por: Posicion corporal acostado boca arriba, cuello en posicién
neutra, con mirada dirigida al cénit, miembros superiores extendidos pegados
al tronco y con las palmas de las manos hacia arriba, extremidades inferiores
también extendidas con pies en flexion neutra y punta de los dedos gordos
hacia arriba. En esta posicion se definen las posiciones del cuerpo con
respecto a los tres ejes del espacio: Anteroposterior: Por delante se llama
anterior o ventral (excepto en las extremidades inferiores que es dorsal). Por
detras se llama posterior o dorsal; Craneocaudal: Por arriba se llama superior,
craneal, cefalico y por abajo se llama inferior o caudal; y Transversal: Hacia la
linea media se llama medial o interno, y hacia el exterior (derecha o izquierda)
se llama lateral o externo derecha o izquierda respectivamente. La derecha o
izquierda siempre es con respecto al cuerpo observado.

Diabetes. La diabetes es un desorden del metabolismo, el proceso que
convierte el alimento que ingerimos en energia. La insulina es el factor mas
importante en este proceso. Durante la digestion se descomponen los
alimentos para crear glucosa, la mayor fuente de combustible para el cuerpo.
Esta glucosa pasa a la sangre, donde la insulina le permite entrar en las
células. (La insulina es una hormona segregada por el pancreas, una glandula
grande que se encuentra detras del estbmago). En personas con diabetes, uno
de dos componentes de este sistema falla: el pancreas no produce, o produce
poca insulina (Tipo 1); o las células del cuerpo no responden a la insulina que
se produce (Tipo ).

ECV (Enfermedades Cardiovasculares). Se refiere a las enfermedades del
corazén y a las enfermedades del sistema de vasos sanguineos (arterias,
capilares, venas) de todo el organismo, tales como el cerebro, las piernas y los
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pulmones. "Cardio" se refiere al corazdén y "vascular" al sistema de vasos
sanguineos.

El hipertiroidismo ocurre cuando la tiroides libera demasiada cantidad de sus
hormonas en un periodo de tiempo corto (aguda) o largo (crénica).
Enfermedad de Blount. Es un trastorno en el crecimiento de la tibia (hueso de
la espinilla) en el cual la parte inferior de la pierna se voltea hacia adentro,
pareciéndose a piernas arqueadas, comunmente ocurre en nifos pequenos y
adolescentes. Se desconoce la causa, pero se cree que se debe a los efectos
del peso sobre la placa de crecimiento. La parte interior de la tibia, justo por
debajo de la rodilla, no logra desarrollarse normalmente. A diferencia de las
piernas arqueadas, las cuales tienden a enderezarse a medida que el nifio
crece, la enfermedad de Blount empeora lentamente. Esta afeccion puede
ocasionar un arqueamiento severo de una o ambas piernas. Y también esta
asociada con la obesidad y con los niflos que empiezan a caminar muy
temprano.

Enfermedad de Legg-Perthes-Calvet (ELCP). Es una necrosis avascular
(muerte por falta de riego sanguineo) que afecta la cabeza femoral en los
ninos, se presenta con mayor frecuencia entre los 4 y los 8 afos de edad y la
relacién aproximada entre nifios y nifias es de 5:1.

ERGE (enfermedad por reflujo gastroesofagico). Es el ardor, acidez o
pirosis retroesternal que comunmente se manifiesta como una sensacion
gquemante en el centro del pecho que ocurre frecuentemente después de
comer, al agacharse, al hacer ejercicio, y a veces, al estar acostado. Cuando
una persona traga, los alimentos pasan a través de su garganta y su eséfago,
hacia su estbmago. Un musculo llamado esfinter esofagico inferior controla la
apertura entre el eséfago y el estbmago y permanece cerrado excepto en el
momento de tragar. Cuando este musculo no puede cerrarse, los contenidos
acidos del estbmago pueden ascender hacia el es6fago. Esto se llama reflujo.
Cuando el acido del estbmago entra a la parte inferior del es6fago, puede
producir los sintomas que hemos descrito.

Estados disforicos (animicos). Estado de animo desagradable, tal como

tristeza, ansiedad o irritabilidad.
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Esteroides sexuales Es un grupo de sustancias entre las que se encuentran:
hormonas suprarrenales y sexuales, acidos biliares (producido por el higado
interiormente = enddgeno), vitamina D (nutriente del grupo de los liposolubles,
es la Unica que nuestro cuerpo puede fabricar) y los esteroles (contienen
grupos —OH; es un lipido siendo el principal el colesterol). Las hormonas
sexuales son sustancias quimicas segregadas por las glandulas endocrinas
sexuales (los testiculos y los ovarios) y liberadas posteriormente al torrente
sanguineo, para ser trasportadas a los 6rganos sobre los cuales ejercen su
accion (aumentando o disminuyendo su actividad).

Fosfolipidos. Son un tipo de lipidos anfipaticos compuestos por una molécula
de glicerol, al que se le unen dos acidos grasos (1,2-diacilglicerol) y un grupo
fosfato. El fosfato se une mediante un enlace fosfodiéster a otro grupo de
atomos, que frecuentemente contienen nitrbgeno, como colina, serina o
etanolamina y muchas veces posee una carga eléctrica. Todas las membranas
activas de las células poseen una bicapa de fosfolipidos.

Genu-valgum. El “genu valgo” es una deformidad de la pierna caracterizada
porque el muslo y la pierna se encuentran desviados, en el plano frontal, de tal
manera que forman un angulo abierto hacia fuera en el eje diafisario femoro-
tibial (el angulo que va desde la cresta iliaca antero-superior, pasando por la
rotula hasta el tobillo). Cuando el individuo esta de pie, las rodillas
aproximandose hacia la linea media, es decir, los talones de los pies estan
separados y las rodillas juntas. Por su parecer con el canino, ciertos paises
tienden a llamar a personas con esta deformidad, manetos.

Ginecomastia. Ginecomastia es el agrandamiento patol6gico de una o ambas
glandulas mamarias en el hombre. Este trastorno suele estar asociado a una
hiperprolactinemia (exceso de prolactina en sangre que también se sintetiza en
varones). Los varones sometidos a tratamiento con estrégenos pueden
desarrollar acumulos de grasa en forma de mama, lo que se conoce como
pseudoginecomastia, si bien es frecuente que llegue a desarrollar verdaderas
mamas a lo que se llama ginecomastia. Es la patologia mamaria mas frecuente
en el sexo masculino. Los varones obesos también suelen desarrollar una
pseudoginecomastia. En ocasiones puede aparecer en personas que estan
tomando determinados medicamentos, como un efecto secundario de los

mismos. Los medicamentos que con mas frecuencia inducen ginecomastia son:
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calcio-antagonistas, yolagogo, digital, estrégenos, griseofulvina, isoniacida,
finasteride, metildopa, fenitoina, espironolactona, cimetidina y los anabolizantes
esteroideos.

Glucagon. El glucagén, es una hormona peptidica de 29 aminoacidos que
actua en el metabolismo de los hidratos de carbono. Tiene un peso molecular
de 3.485 daltons y fue descubierto en 1923 por Kimball y Murlin. Esta hormona
es sintetizada por las células a del Pancreas (en lugares denominados islotes
de Langerhans).Es una hormona que eleva el nivel de glucosa en la sangre, o
contrario a la insulina que lo baja. Cuando el organismo requiere mas azucar
en la sangre, las células alfa del pancreas elaboran glucagén. Este glucagén
moviliza las reservas de glucosa presentes en el higado en forma de
glucégeno. Aunque en los musculos hay reservas de glucégeno no son
movilizadas por el glucagon. En caso de necesidad la hormona del estrés,
adrenalina, si puede movilizar las reservas musculares.

Glucemia. La glucemia o glicemia (término incorrecto segun la Real Academia
Espanola) es la medida de concentracion de glucosa en el plasma sanguineo.
En ayunas, los niveles normales de glucosa oscilan entre los 70 mg/dl y los 100
mg/dL. Cuando la glucemia es inferior a este umbral se habla de
"hipoglucemia”; cuando se encuentra entre los 100 y 125 mg/dL se habla de
"glucosa alterada en ayuno", y cuando supera los 126 mg/dL se alcanza la
condicion de "hiperglucemia". Constituye una de las mas importantes variables
que se regulan en el medio interno (homeostasis). El término fue propuesto
inicialmente por el fisidlogo francés Claude Bernard. Muchas hormonas estan
relacionadas con el metabolismo de la glucosa, entre ellas la insulina y el
glucagbn (ambos secretados por el pancreas), la adrenalina (de origen
suprarrenal), los glucocorticoides y las hormonas esteroides (secretadas por las
génadas y las glandulas suprarrenales). La hiperglucemia es el indicador mas
habitual de la diabetes, que se produce como resultado de una deficiencia de
insulina.

Glucocorticoides. Hormonas de accidn contraria a la de la insulina en sangre.
También actian sobre el metabolismo intermedio de grasas y proteinas en
general. Estos son necesarios para que el organismo resista situaciones de
estrés que favorecen la secrecion de ACTH y glucocorticoides, entre las que se
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pueden incluir el ayuno, la hipoglucemia, las lesiones fisicas, o la ansiedad y el
miedo.

Glucosa. Es una forma de azlcar que se encuentra libre en las frutas y en la
miel. El término «glucosa» procede del griego «glukus» (yAukug), dulce, y el
sufijo «-osa» indica que se trata de un azucar. La aldohexosa glucosa posee
dos estereoisémeros, si bien la D-glucosa es predominante en la naturaleza.
En terminologia de la industria alimentaria suele denominarse dextrosa
(término procedente de “glucosa dextrorrotatoria”). Es la fuente primaria de
sintesis de energia de las células, mediante su oxidacién catabdlica, y es el
componente principal de polimeros de importancia estructural como la celulosa
y de polimeros de almacenamiento energético como el almidén y el glucégeno.
Gluteo- femoral. Regién que comprende el gluteo inferior, la parte posterior de
la articulacion de la cadera y el fémur.

Hemograma. El hemograma es un analisis de sangre en el que se mide en
global y en porcentajes los tres tipos basicos de células que contiene la sangre,
las denominadas tres series celulares sanguineas: Serie eritrocitaria o serie
roja, Serie leucocitaria o serie blanca, Serie plaguetaria. Cada una de estas
series tiene funciones determinadas, y estas funciones se veran perturbadas si
existe alguna alteracion en la cantidad o caracteristicas de las células que las
componen. La serie roja estd compuesta por los hematies o glébulos rojos. Su
funcion primordial es transportar el oxigeno desde los pulmones (a donde llega
a través de la respiracion) a todas las células y tejidos del organismo. La serie
blanca esta formada por los leucocitos o glébulos blancos. Sus funciones
principales son la defensa del organismo ante las infecciones y la reaccion
frente a sustancias extrafas. La serie plaquetaria compuesta por plaquetas o
trombocitos, se relaciona con los procesos de coagulacién sanguinea.
Hiperfagia. Término que proviene del griego hiper- (abundancia, exceso) y -
fagia (comer), es una situacién caracterizada por un aumento excesivo de la
sensacién de apetito e ingestas descontroladas de alimentos, sin razén
aparente. Los efectos que provocan a nivel psicoldgico y fisiologico resultan en
una modificacién en la percepcidén normal del apetito, provocando que la
persona no pueda diferenciar la sensaciéon de plenitud estomacal/hambruna ni
de controlar esta situacion.
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Hipertiroidismo. Es una afecciéon en la cual la glandula tiroides produce
demasiada hormona tiroidea. La afeccibn a menudo se denomina "tiroides
hiperactiva". La glandula tiroides es un d&rgano importante del sistema
endocrino y se localiza en la parte frontal del cuello justo por debajo de la
laringe. La glandula produce las hormonas tiroxina (T4) y triyodotironina (T3),
las cuales controlan la forma como cada célula en el cuerpo usa la energia.
Este proceso se denomina metabolismo.

Hipogonadismo. Hipo-: carencia o defecto de; -gbnada: érgano sexual, es un
trastorno en que los testiculos u ovarios no son funcionales o hay incapacidad
genética del hipotdlamo para secretar cantidades normales de GnRH
(Gonadotropina). Las caracteristicas sexuales masculinas o femeninas no
estan desarrolladas: huesos finos, musculos débiles, vello leve, la voz se
reduce un poco a su tono grave. Es una de las diversas causas de esterilidad.
Hipotalamo. Es una glandula endocrina que forma parte del diencéfalo, y se
sitlia por debajo del talamo. Libera al menos nueve hormonas que actian como
inhibidoras o estimulantes en la secrecion de otras hormonas en la hipdfisis
anterior, por lo que se puede decir que trabaja en conjunto con este. Suele
considerarse el centro integrador del sistema nervioso vegetativo o autonomo,
dentro del sistema nervioso periférico. También se encarga de realizar
funciones de integracidn somato-vegetativa. Regula la homeostasis del
organismo en conjunto con la hipdfisis, por medio de un sistema de
retroalimentacién negativo.

Hirsutismo. El hirsutismo es el crecimiento excesivo de vello terminal en
mujeres siguiendo un patrén masculino de distribucion, en zonas andrégeno-
dependientes: patillas, barbilla, cuello, areolas mamarias, térax, en area
inmediatamente superior o inferior al ombligo, asi como en muslos, espalda.
Frecuentemente se asocia a acné, calvicie con patrdn masculino (alopecia
androgénica) e irregularidades menstruales. Es un trastorno que afecta
aproximadamente al 10% de las mujeres en edad fértil, y puede ser leve, lo que
representa una variaciébn del patron de crecimiento normal, y en raras

ocasiones es signo de un trastorno subyacente grave.
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IMC. Es una medida de asociacién entre el peso y la talla de un individuo.
Ideado por el estadistico belga L. A. J. Quetelet, también se conoce como
indice de Quetelet. Se calcula segun la expresion matematica: IMC = peso (kQ)
/ estatura? (m?).

Ingesta. Es un complejo mecanismo fisioldgico que involucra la distension del
estdbmago, neurohormonas, hormonas intestinales, glucosa en sangre, habitos.
Hay tres conceptos involucrados para que se produzca la ingesta: hambre,
satisfaccion y saciedad. El hambre es la sensacion fisioldgica o psicoldgica que
induce a comer; satisfaccién es el estado de plenitud que obliga a dejar de
comer y saciedad el periodo durante el cual la sensacién de satisfaccion se
mantiene hasta que aparece nuevamente el hambre.

Insulina. Del latin insula, "isla", es una hormona polipeptidica formada por 51
aminoacidos, producida y segregada por las células beta de los islotes de
Langerhans del pancreas, en forma de precursor inactivo llamado proinsulina.
Esta pasa al aparato de Golgi, donde se modifica, eliminando una parte y
uniendo los dos fragmentos restantes mediante puentes disulfuro. La insulina
interviene en el aprovechamiento metabolico de los nutrientes, sobre todo con
el anabolismo de los carbohidratos. Su déficit provoca la diabetes mellitus y su
exceso provoca hiperinsulinismo con hipoglucemia.

Lecitina. La lecitina procede del griego “Lekigos” que significa “yema de huevo”
debido a que fue aislada por primera vez de la yema del huevo. Su descubridor
fue Maurice Gobley en el afo de 1850. La lecitina es un grupo de sustancias
grasas de color amarillo marrén. Su composicion esta formada principalmente
por colina, glicerol y acidos grasos y fosfolipidos. Esta forma parte de las
células de los animales y de las plantas, asi como de la yema del huevo. En los
animales aparece a lo largo de todo su cuerpo pero resulta mas patente en las
células del cerebro, del tejido nervioso y de los gldébulos blancos. La lecitina
proporciona elasticidad a las membranas celulares y las protege de los efectos
destructores, de los radicales libres, también posibilita la entrada y salida de
nutrientes dentro de las células.

Leptina. Esta palabra deriva del griego “leptos” que significa delgado. Existen
tres sistemas que a nivel de nuestro sistema nervioso central regulan nuestro
peso. Un sistema mensajero (leptina) que informa al cerebro la cantidad de

grasa periférica de nuestro cuerpo. La intercomunicacién dentro de nuestro
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cerebro. Y un sistema ejecutor. Ejemplo.- Si nuestro cuerpo deberia tener
normalmente 25% de grasa y nosotros reducimos o aumentamos esa cifra,
existe un sistema compensatorio para llevarlo de nuevo a un equilibrio. La
leptina trabaja a nivel del sistema mensajero y requiere de un receptor en
nuestro cerebro y se encarga de regular el peso de nuestro cuerpo, ademas
posee un "péptido" conocido como aminodcido 167 que posteriormente fue
bautizado como leptina.

Lipasa pancreatica. Enzima ubicua que se usa en el organismo para disgregar
las grasas de los alimentos de manera que se puedan absorber. Su funcion
principal es catalizar la hidrélisis de triacilglicerol a glicerol. Esta enzima en
humanos se encuentra en la leche materna.

Lipidograma. Sinénimo: lipoproteinograma. Grafica o féormula que representa
las proporciones de las diferentes fracciones de las lipoproteinas contenidas en
un liquido organico, separadas por electroforesis sobre papel y reveladas por
colorantes especiales.

Lipidos. Son biomoléculas organicas formadas basicamente por carbono e
hidrogeno y generalmente también oxigeno algunas de sus funciones son la
reserva energética del organismo, formar bicapas lipidicas para recubrir y dar
consistencia a los érganos, favorecer o facilitar las reacciones quimicas que se
producen en los seres vivos.

Macrosomia neonatal. Tradicionalmente la macrosomia fetal ha sido definida
en base a un peso arbitrario. Sin embargo, la macrosomia fetal actualmente
debe ser definida como el feto grande para la edad de gestacién (> percentil
90) en base al incrementado riesgo perinatal que presenta.

Masa grasa. Porcentaje de peso corporal constituido por el tejido adiposo.
Puede evaluarse mediante técnicas, como la impedanciometria o la
densitometria de absorcidén fotdnica. Desde el punto de vista teérico, es el
parametro que mejor define la existencia de obesidad.

Masa magra. Masa libre de grasa del cuerpo (MMC), compuesta por proteinas,
minerales, etc.

Polipéptido NPY. Es un neurotransmisor de 36 aminoacidos secretado por el
hipotalamo, encontrado en cerebro y sistema nervioso autonomo, el NPY se ha
asociado a un numero de procesos psicolégicos en el cerebro, incluyendo la
regulacion del balance energético, memoria, el aprender, y epilepsia.
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QTLs. Del inglés (quantitative ftrait locus). Locus cuya variacion alélica
(varianza aditiva por dominancia o de interacciones multi-génicas), esta
asociada con la variacién de un caracter cuantitativo. La presencia de un QTL
se deduce por cartografia genética, donde la variaciéon total esta dividida en
componentes ligados a varias regiones cromosomicas.

Serotonina (5-hidroxitriptamina o 5-HT). Es una monoamina neurotransmisora
sintetizada en las neuronas serotoninérgicas en el Sistema Nervioso Central
(SNC) y las células enterocromafines (células de Kulchitsky) en el tracto
gastrointestinal de los animales y del ser humano. La serotonina también se
encuentra en varias setas y plantas, incluyendo frutas y vegetales. En el
sistema nervioso central, se cree que la serotonina representa un papel
importante como neurotransmisor, en la inhibicion del enfado, la inhibicién de la
agresion, la temperatura corporal, el humor, el suefio, el vomito, la sexualidad,
y el apetito. Estas inhibiciones estan relacionadas directamente con sintomas
de depresion. Particularmente, los antidepresivos se ocupan de modificar los
niveles de serotonina en el individuo.

Sindrome de Alstrom-Hallgren. Es un trastorno hereditario autosémico
recesivo, lo que significa que una persona debe heredar una copia de un gen
defectuoso de ambos padres para resultar afectada. Los sintomas principales
son déficit de la funcidon cardiaca, pérdida progresiva de visidn, diabetes
mellitus de comienzo juvenil, obesidad, sordera, retraso del crecimiento e
insuficiencia renal.

Sindrome de Bardet-Biedl. El sindrome de Bardet-Biedl es una enfermedad
hereditaria que afecta muchas partes del cuerpo. La Obesidad, la Retinitis
Pigmentaria (ceguera nocturna y la pérdida progresiva de la vision periférica),
el Retardo Mental, el Hipogonadismo, el Dafio Renal y la Polidactilia (dedos
extras en los pies), definen las caracteristicas del Sindrome de Bardet-Biedl. La
causa de la obesidad es aun desconocida pero parece ser una combinacién
compleja de hiperfagia (comer mucho y en gran cantidad, sin control) y un
inadecuado uso del gasto de calorias.

Sindrome de Carpenter. Este sindrome descrito por Carpenter en 1901
asocia craniosinostosis, polisindactilia preaxial de los pies, braquiclinodactilia y
sindactilia variable de partes blandas. Es un sindrome poco frecuente que se

trasmite con rasgo autosomico recesivo. Suele afectar la sutura sagital y
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lambdoidea principalmente. En muchos casos se puede apreciar una
afectacion unilateral de la sutura coronal o lambdoidea con asimetria facial. Es
frecuente el retraso psicomotor.

Sindrome de Cohen. El sindrome de Cohen es un trastorno autosdémico
recesivo que se caracteriza por la asociacién de obesidad, hipotonia, retraso
mental, microcefalia, dismorfia craneofacial tipica, miopia y distrofia
coriorretiniana. Se ha localizado el locus para el sindrome de Cohen en el
cromosoma 8q 22 (COH 1).

Sindrome de Cushing. Ttambién conocido como hipercortisolismo, es una
enfermedad provocada por el aumento de la hormona cortisol. Este exceso de
cortisol puede estar provocado por diversas causas. La mas comun, que afecta
a un 60-70% de los pacientes, es un adenoma en la hipéfisis; esta forma del
sindrome es conocida concretamente como enfermedad de Cushing. Otras
causas del sindrome de Cushing son los tumores o0 anomalias en las glandulas
suprarrenales, el uso crénico de glucocorticoides o la produccién de ACTH por
parte de tumores que normalmente no la producen (secrecion ectopica de
ACTH). La ACTH es la hormona, producida por la hipéfisis, que estimula las
glandulas suprarrenales para que produzcan cortisol. Los pacientes pueden
presentar uno o varios de estos sintomas: obesidad central con abdomen
protuberante y extremidades delgadas, cara de luna llena (redonda y roja),
hipertension arterial (entre los mecanismos causantes de la hipertension en
estos pacientes esta la retencidbn de sodio que producen los corticoides),
dolores de espalda y de cabeza, acné, hirsutismo (exceso de vello),
impotencia, amenorrea (ausencia de la menstruacion).

Sindrome de Prader-Willi (SPW) es una alteracién genética descrita en el ano
1956 por los doctores suizos Andrea Prader, Alexis Labhart y Heinrich Willi en
nueve pacientes que presentaban un cuadro clinico de obesidad, talla baja,
hipogonadismo, criptorquidia y alteraciones en el aprendizaje tras una etapa de
hipotonia muscular pre- y posnatal, dando la impresién de una lesién cerebral
severa. La incidencia y frecuencia publicada es muy variable, aceptandose que
1 de cada 15.000 nifos nace con esta compleja alteracibn genética.
Considerada una enfermedad rara, parte de la complejidad, se basa en el
amplio rango de manifestaciones clinicas y en su variable grado de severidad,

que puede presentarse de persona a persona.
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Sindrome de Stein-Leventhales. Sindrome de ovario poliquistico (SOPQ),
también llamado sindrome de Stein-Leventhales es un desorden endocrino
causando uno de los desbalances hormonales mas frecuentes en mujeres de
edad reproductiva. Para que se considere a una persona con posible SOP,
debe cumplir dos de estos tres criterios: (1) oligoovulacién o anovulacion, (2)
exceso de actividad androgénica, (3) ovarios poliquisticos (visualizados por
ultrasonido ginecoldgico). Debe excluirse: hiperplasia suprarrenal congénita,
tumores que puedan secretar andrégenos y la hiperprolactinemia.

Tejido adiposo. Es el tejido de origen mesenquimal (un tipo de tejido
conjuntivo) conformado por la asociacion de células que acumulan lipido en su
citoplasma: los adipocitos. El tejido adiposo, por un lado cumple funciones
mecanicas: una de ellas es servir como amortiguador, protegiendo y
manteniendo en su lugar los érganos internos asi como a otras estructuras mas
externas del cuerpo, y también tiene funciones metabdlicas.

Teleoldgico (estudio de los fines o propdsitos de un proceso).

Triglicéridos. Son el principal tipo de grasa transportado por el organismo.
Recibe el nombre de su estructura quimica. Luego de comer, el organismo
digiere las grasas de los alimentos y libera triglicéridos a la sangre. Estos son
transportados a todo el organismo para dar energia o para ser almacenados
como grasa. El higado también produce triglicéridos y cambia algunos a
colesterol. El higado puede cambiar cualquier fuente de exceso de calorias en
triglicéridos.

Valgo de rodillas. Es la angulacion hacia afuera de la parte inferior de las
piernas, de tal manera que cuando las rodillas estan juntas los tobillos estan
separados. Es una deformidad en que las rodillas forman un arco de
concavidad externa. Son las llamadas piernas en X.
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