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Antecedentes

Histéricamente en México se han presentado grandes problemas alrededor de la nutricion
infantil. En un principio y hasta mediados del siglo pasado, el mayor conflicto era la desnutricidn
mencionado por Federico Gomez en 1946 y Ramos Galvan unos afios mas adelante asi como los
primeros antecedentes publicados en México en los que hacen referencia al hambre como
problema médico epidemiolégico. Pero con el paso del tiempo, los constantes cambios en el estilo
de vida, asi como las influencias culturales, entre otras cosas han desencadenado el advenimiento

de la nueva epidemia, el sobrepeso y la obesidad. (1)

Ahora, nuevos estudios han demostrado que en México, la desnutricidn sigue siendo un
tema de gran relevancia encontrandose en las primeras causas de mortalidad infantil. Aunado a
ésto, otros trabajos revelan que la obesidad en México va en franco ascenso registrando a mas de
la mitad de su poblacién con sobrepeso y mas del 15% con obesidad, problema que se acentua en

la poblacidn pediatrica.

En 1988 la Encuesta nacional de Nutricidn sefiala una prevalencia de sobrepeso y obesidad
de 10.2% y 14.6% respectivamente en mujeres de edad reproductiva. Diez aflos mas tarde, la

misma encuesta en 1999 muestra datos de 30.6% y 21.2% respectivamente para este mismo

grupo. (2)(3)

Para 1991, los Institutos Nacionales de Salud (NHCS) de los estados Unidos de América
convocaron a una Conferencia del consenso sobre la obesidad y concluyeron que “la obesidad es
una enfermedad mortal, que produce o agrava una gran cantidad de padecimientos”. Con esta
afirmacion, la obesidad, en particular la obesidad severa, ha pasado a considerarse como una
enfermedad y, por ende aparece como tal en la X Clasificacién Estadistica Internacional de

enfermedades (CIE-10) y Problemas relacionados con la Salud de la OMS.

En 1997, por el aumento importante en prevalencia asi como la magnitud y trascendencia
asociada a las comorbilidades, expertos de la OMS reconocen la obesidad como un problema
global de salud. Este reporte se basé en informes provenientes de diferentes grupos poblacionales
en los que se observé una tendencia en el aumento de las tasas de obesidad que habia iniciado 60

afios atras. (34)



Esta situacion que hoy presenta nuestro pais se ha relacionado con cambios demograficos
especificos. Antes, la poblacién rural del pais era del 75 al 80% del total, dejando un porcentaje
para la poblacion urbana del 20 al 25%. Para la mitad del siglo XX estas condiciones ya se habian
invertido y cuando mucho el 20% de los habitantes del pais actualmente viven en zonas rurales.
Otros factores asociados son la adopcidon de estilos de vida poco saludables y los acelerados
procesos de urbanizacidon en los ultimos afios, coincidiendo con modificaciones con el perfil
epidemioldgico y de los patrones alimentarios; advirtiéndose que la obesidad tiende a desplazarse

hacia los grupos con nivel socioecondmico bajo.

A través de los aiflos también se han observado cambios en el tratamiento vy, actualmente
se han establecido pautas para un manejo multidisciplinario que cubra cada sistema involucrado.
Se ha llegado a esta conclusién ya que de acuerdo al grado de adiposidad existen diferentes
alteraciones en las que se incluyen: alteraciones de la funcion pulmonar (ya sea de tipo restrictivo
u obstructivo, incluidos los trastornos respiratorios del suefio), metabdlicas (acantosis nigricans,
hipertrigliceridemia, hipertension arterial, entre otras, que pueden requerir manejo médico),
ortopédicas (adquiridas o previas que puedan agravarse), psicolégicas (depresidn, ansiedad,

bullying) y nutricionales. (10)



Planteamiento del Problema

En México, como en la mayoria de los paises en vias de desarrollo padecemos una grave
epidemia de enfermedades crénicas no transmisibles, particularmente enfermedades
cardiovasculares las cuales encabezan las causas de muerte. Esto tiene que ver con la bien descrita
transicién epidemiolégica la cual aborda las variables demograficas, sociales y econdmicas.
Actualmente nos encontramos en la era de las enfermedades degenerativas y las provocadas por
los estilos de vida; en ésta, la mortalidad y la fertilidad son bajas, las enfermedades crénico
degenerativas, accidentes y violencia desplazan paulatinamente a las infecciones. También es
importante resaltar que existen conductas, habitos y factores de riesgo que contribuyen de
manera importante al desarrollo de estas enfermedades y es aqui donde la obesidad juega un

papel importante.

La Organizacién Mundial de la Salud define obesidad como el acimulo anormal o excesivo
de grasa que puede ser perjudicial para su salud. Esto, gracias a que su presencia se asocia a
enfermedades crénico degenerativas como diabetes mellitus, hipertensién arterial sistémica y

sindrome metabdlico con sus respectivas complicaciones.

Hasta hace relativamente poco tiempo se creia que la obesidad y el sobrepeso era
Unicamente un problema estético, pero ahora constituye un problema de salud por su impacto en
la longevidad y bienestar general. Actualmente, la mayoria de los sistemas de salud a nivel

mundial se encuentran preocupados por el incremento en la prevalencia de la obesidad.

La Organizacién Mundial de la Salud en el “Informe Mundial de la Salud 2002” considera a
la obesidad como la enfermedad nutricional mas comun del mundo (300 millones de adultos
obesos), ubicandola dentro de los primeros 10 lugares de riesgo para la salud. Para el 2010 hacen
referencia a la obesidad infantil calculando aproximadamente 42 millones de nifios con sobrepeso

en todo el mundo, de los que, cerca de 35 millones viven en paises en desarrollo. (4)

Por otro lado, la prevalencia de obesidad en los nifios y adolescentes ha aumentado en los
ultimos afios y esto tiene efectos potencialmente importantes a largo plazo. La ENSANUT 2012
(Encuesta Nacional de Salud y Nutricion) indica que uno de cada cinco adolescentes de entre 12 y

19 afios presenta sobrepeso u obesidad. En cuanto a la edad escolar, en los niflos de 5 a 11 afios se



encuentra una prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad de 34.4%, siendo el 14.6% para
obesidad. En este reporte se indica un incremento en el nimero de nifios por afio de edad, lo que
es consistente con el proceso de transicién demogréfica. De igual forma comparan el reporte de
ENSANUT 2006 donde revelan que el sobrepeso y la obesidad continlian en aumento con respecto
al reporte de la ENSANUT 1999, con lo que se colocan entre los problemas de salud mas
importantes. Se habla de un porcentaje poblacional con alta susceptibilidad a desarrollar peso

excesivo por razones genéticas y a esto lo denomina “techo de prevalencia” de obesidad. (5)

El Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS)en el 2013 identifica las causas de obesidad
infantil destacando la poca ingesta de fibra y agua, asi como una alimentacién hipercaldrica
basada en productos ricos en grasas saturadas y azUcares ademdas de una vida sedentaria

asociadas a factores genéticos. (6)

Son amplios los esfuerzos por parte de todos los sistemas de salud para investigar acerca
de las causas y tratamiento de este problema emergente asi como para promover cambios en el
estilo de vida disminuyendo asi la incidencia y prevalencia de enfermedades crdnico degenerativas
y reduciendo los gastos implicados en la atencidn de dichos padecimientos. En los reportes de la
International Diabetes Federation (IDF) menciona que existen 382 millones de personas diabéticas
y estima que, para el 2035 esta cifra aumentara a 592 millones y sitla a México en el quinto lugar
mundial con aproximadamente 15.7 millones de personas, Unicamente atrds de China, India,

Estados Unidos y Brasil. (33)



Pregunta de Investigacion

¢Cuadl es la prevalencia de sobrepeso y obesidad en nifios de 2 a 15 afos vistos en la
consulta externa de endocrinologia del Hospital StarMedica Infantil Privado y los factores

asociados?

Objetivo General

Documentar la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los nifios de 2 a 15 afios de la

consulta externa de endocrinologia del Hospital StarMedica Infantil Privado.

Objetivo Especifico

Identificar los factores sociodemograficos se encuentran mayormente asociados a la

presencia de sobrepeso y obesidad infantil.



Marco Tedrico

Epidemiologia

Es claro que la transformacién del perfil epidemioldgico de México en los ultimos 70 afios
se asocia fundamentalmente al desarrollo socioecondmico del pais. Actualmente la obesidad es
considerada uno de los problemas mds importantes de salud publica aumentando Ia
morbimortalidad en quien la padece e incrementando los costos para el gobierno de manera

preponderante.(7)

No hace mucho tiempo los ricos eran obesos, los pobres eran delgados y la preocupacion
era como alimentar a los desnutridos. Actualmente los ricos son delgados y los pobres son,
ademads de desnutridos, obesos, lo que cambia la direccidn de la atencidn en cuanto a nutricién ya

que, una persona obesa incurre un 25% mas en el gasto de salud que una persona sana.

Desde 1980 la obesidad ha aumentado sus cifras a mas del doble en todo el mundo. En
2008, 1,400 millones de adultos de mas de 20 afios tenian sobrepeso. Dentro de este grupo, mds
de 200 millones de hombres y cerca de 300 millones de mujeres padecian obesidad. Se reporta
una mayor prevalencia en mujeres que en hombres, pero se las tasas de sobrepeso aun son
mayores para éste ultimo grupo. También se ha descrito que las mujeres sin formacién académica
son dos a tres veces mds propensas a tener sobrepeso que las que tienen estudios superiores,

mientras que en los hombres no se observan estas diferencias.

En los paises en vias de desarrollo se vive un problema similar. En Argentina, Peru,
Uruguay y Colombia se observa que la mitad de su poblacion tiene sobrepeso y mas del 15%
presentan obesidad. En México, de 1980 a la fecha, la prevalencia de obesidad y sobrepeso se ha
triplicado y se ha visto un incremento en la poblacién infantil. La prevalencia combinada de
sobrepeso y obesidad se presenta en uno de cada cuatro nifios (26%), mientras que uno de cada

tres adolescentes la padecen (31%). (8)

El sobrepeso y la obesidad han aumentado en todas las edades, regiones y grupos
socioecondmicos, lo que ha llevado a nuestro pais a ocupar el segundo lugar en el mundo en
obesidad en adultos y el primer lugar en obesidad infantil. En México, el mayor incremento se

identificd en el sexo masculino.(9)



Cada afio mueren en el mundo 2.8 millones de personas debido al sobrepeso o a la
obesidad. La OMS prevé que 7 millones de personas perderan la vida a causa de enfermedades no
transmisibles en el 2030, debido a factores de riesgo ambientales y fisicos como sedentarismo,

sobrepeso y obesidad.

La posibilidad de que exista alguna otra enfermedad crdnica es alta, de hecho se ha
asociado con la presencia de diabetes mellitus tipo 2 (siendo ésta la primera causa de muerte en
adultos), aterosclerosis, hipertensién arterial sistémica, algunos tipos de cdncer, enfermedad

pulmonar obstructiva crdnica y asma, osteortritis, cirrosis y trastornos psicolégicos.

Definicidn

La obesidad es una enfermedad crénica, compleja que afecta a millones de
individuos en todo el mundo. La OMS la define como el acimulo anormal de grasa que conlleva a
un riesgo elevado de presentar multiples enfermedades crdnico degenerativas lo que aumenta la
morbimortalidad en quien la padece. Suele iniciarse en la infancia y adolescencia por un
desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético. En su origen se involucran factores genéticos y

ambientales que determinan un sindrome metabdlico. (10)

El sindrome metabdlico se define como el conjunto de factores de riesgo crénico, para
desarrollar a futuro diabetes mellitus tipo 2 y complicaciones cardiovasculares severas. En la edad
pediatrica se toman en cuenta los siguientes parametros: hipertrigliceridemia, colesterol HDL bajo,
hiperglucemia, obesidad central e hipertensidn arterial. En cuanto a los pacientes adolescentes se
toman los ya mencionados e se agregan:transaminasemia, colesterol LDL elevado, tabaquismo y el

uso de farmacos. (7)



Diagnéstico

indice de Masa Corporal o indice de Quetelet (IMC)

El indice de masas corporal es una ecuacidn matematica que fue ideada por Adolfo
Quetelet quien buscaba relacionar las medidas antropométricas con los indices de criminalidad en

Bélgica y propuso entonces que este indice minimiza el efecto de la altura sobre el peso. (11)

El indice de masa corporal representa la relacién entre la masa corporal (peso) y talla
(estatura). Esta prueba se fundamenta en el supuesto de que las proporciones de masa
corporal/peso, tanto en los grupos femeninos como masculinos, poseen una correlacion positiva
con el porcentaje de grasa corporal que posee el cuerpo. Este indice se emplea para determinar el

grado de obesidad. (11)

El IMC representa la razén de la masa corporal del paciente (en kilogramos) a la talla (en
metros) al cuadrado. Es decir, el IMC es el resultado de la divisién del peso entre el cuadrado de la

talla.

Quetelet disefid su ecuacidon para adultos, en quienes el crecimiento ya no existe,
condicion inversa en los nifios quienes se encuentran en constante crecimiento desde el
nacimiento hasta los 18 afios. Teniendo una ecuacién tan practica para medir la masa corporal en
poblaciones abiertas, era deseable tener el IMC aplicado a la poblacidn infantil, asi Must y Cols, en
1991 establecieron como puntos de corte los percentiles 85 para riesgo de sobrepeso y el 95 para
obesidad en personas de 6 a 74 afios (12). En el afio 2000 el Centro de Control de Enfermedades
(CDC) modificé los valores de Must y proporcioné valores ligeramente diferentes para la poblacion
infantil y adolescente en sus tablas de referencia las cuales son vélidas para pacientes de 2 a 20
afios; mismas que se utilizan hasta el dia de hoy. Existen también tablas proporcionadas por la
OMS como punto de referencia para poblacion menor a dos afios en la que se grafica el peso en

relacion con la talla de los nifos.



Gréfica 1. Graficas de la CDC de percentiles de IMC por edad y peso para edad para nifias de 2 a 20 afios.
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Grafica 2. Graficas de la CDC de percentiles de IMC para edad y peso para edad para nifios de 2 a 20 afios.
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Criterios para diagndstico de Sindrome Metabdlico

Para poder establecer el diagndstico de sindrome metabdlico se han descrito los siguientes

componentes:

- Adiposidad: se valua la distribucidon de la grasa y puede ser indicador de riesgos a la
salud. Tomando en cuenta el perimetro de la cintura el cual se mide con una cinta
métrica en el punto medio entre el borde inferior de la caja toracica y el borde
superior de la cresta iliaca. Se considera en rangos anormales cuando es mayor al
percentil 90 para edad y sexo en niflos de 6 a 16 afios. Varones mayores de 16 afios
con perimetro mayor de 90cm y para pacientes femeninos de la misma edad se
considera patoldgico cuando es mayor de 80cm (13)

- Glucemia: se toma como dato anémalo cuando se encuentra una glucosa sérica mayor

a 100mg/dl en ayuno. (14)

- Dislipidemia: para nifios de 5 a 19 afios se toman los siguientes valores (15)

o Triglicéridos: por arriba del percentil 90 para edad y sexo.
o HDL: por debajo de percentil 5 para edad y sexo.
o LDL: por arriba del percentil 90 para edad y sexo (Unicamente utilizado en

adolescentes).

- Hipertensidn Arterial Sistémica: en nifios de 1 a 17 afos se utilizan tablas de presion
arterial para edad, talla (tomada en percentiles) y género. Se especifican ambas
presiones: sistdlica y diastdlica. Cuando se encuentran por arriba del percentil 95 se
considera hipertensiéon. Para mayores de 17 afos se considera anormal una TA
sistdlica mayor o igual a 130mmHg o TA diastélica mayor o igual a 85mmHg o

pacientes que se encuentren con tratamiento antihipertensivo (16)



Grafica 3. Percentiles de tensién arterial

para edad y talla en nifias de 1 a 17 afios

Grafica 4. Percentiles de tension arterial

para edad y talla en nifios de 1 a 17 afios

Clasificacién

Segun la distribucion topografica de la grasa se reconocen tres fenotipos (17):

1.

Obesidad Generalizada.
La distribucion de la grasa no se localiza en ninguna zona corporal en especial. Es el

fenotipo predominante en los prepuberes.

Obesidad Androide, tipo manzana o central.
Con distribucion de grasa preferentemente en la mitad proximal del tronco. Es la que

se relaciona con mayor frecuencia a complicaciones cardiovasculares y metabdlicas.

Obesidad Ginecoide, tipo pera o periférica.
Con distribucién de grasa preferentemente pelviana. Es la que se relaciona con mayor
frecuencia con patologia vascular periférica y litiasis biliar. Es mas frecuente en

mujeres y responde peor que el tipo anterior a las medidas terapéuticas.
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Desde un punto de vista clinico, y con fines didacticos, puede admitirse la existencia de

dos grandes grupos:

1. Obesidad Enddgena, intrinseca o secundaria, que tiene una etiologia organica.
Constituye en la infancia alrededor del 1% de los casos de obesidad. Las causas mas
habituales son: enfermedades endocrinoldgicas, neuroldgicas, sindromes genéticos y

las secundarias a ingesta crénica de farmacos (18).

2. Obesidad exdégena o simple. Constituye el 99% de los casos. En ella, la relacién entre
gasto energético e ingesta estd alterada. Los habitos dietéticos y nutricionales suelen
no permitir dicho equilibrio, a pesar de que se han identificado genes candidatos como

predisponentes a padecer obesidad (18).

a. Se ha realizado un analisis gendmico de ligando en busqueda de variantes
genéticas basado en el estudio de sujetos que estan relacionados por familia,
encontrando alteraciones en ccromosomas 2, 8, 10 y 11 y regiones cromosdmicas
asociadas con las concentraciones séricas de leptina, masa adiposa y desarrollo de

diabetes. (24)

b. También existe un analisis gendmico de asociacién el cual propone el uso de todas
las variantes conocidas de polimorfismos de genes humanos para explorar todo el
genoma. Se ha descrito un gen asociado a masa grasa: fat mass and obesity
associated; el cual tiene gran impacto sobre IMC. De igual forma se han
encontrado diversas mutaciones en 11 genes diferentes y 50 loci se han
relacionado con sindromes mendelianos. Todos los cromosomas humanos,

excepto el Y presentan un locus que influye en el peso y obesidad. (24)

c. HapMap: se trata de un escaneo gendmico en busca de marcadores asociados a
obesidad. Se encontré un locus modulador del IMC en el gen que codifica para el

receptor 4 de la melanocortina (MCR4) el cual modula el apetito. (24)
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Etiologia

La regulacion de los depdsitos de grasa corporal y la etiologia de la obesidad humana son
multifactoriales, lo que refleja la existencia de complejas interacciones entre el sustrato genético,
los estimulos ambientales ylos procesos del desarrollo. La rapidez con la que se estd produciendo

el incremento de su prevalencia parece estar mas bien en relacion con factores ambientales.

Factores Ambientales

Los hdbitos nutricionales y el estilo de vida contribuyen sin duda al desarrollo de la
obesidad. La ingesta de nutrientes con alto contenido en grasa y poco volumen llegan a crear un
hiperinsulinismo crénico con el consiguiente aumento de apetito, creando una sobreingesta y
almacenamiento en el tejido adiposo. El sedentarismo conlleva a una disminucién del gasto
energético favoreciendo asi mismo la obesidad. También deben mencionarse la ganancia materna
de peso durante el embarazo asi como la presencia de diabetes gestacional las cuales condicionan
mayor aumento ponderal en el recién nacido debido al hiperinsulinismo asociado. También se
relaciona la interrupcion de la lactancia a edades tempranas asi como la ablactacién antes de los 6

meses (19).

Los factores psicolégicos también han sido objeto de estudio en el paciente con obesidad.
Existen diversos estudios que identifican comportamientos compulsivos y ansiosos en el patrén de
alimentacién de los nifios obesos. Es importante indagar en los aspectos psicolégicos que puedan
ser sustrato de una conducta alimentaria andmala y encauzar estas observaciones para que el

grupo multidisciplinario llegue a la identificacidn y tratamiento de los mismos. (20)

Un estudio reciente concluyd que los nifios con crecimiento restringido durante la
gestacion y los primeros dos afios de vida y que posteriormente aumentan rdpidamente de peso,
tienen una mayor probabilidad de desarrollar sobrepeso y obesidad. Esto se ha determinado por
mecanismos fisiolégicos en nifios que han sufrido desnutricién como se menciona en el reporte de

ENSANUT 2012 en el apartado de anemia, talla baja y obesidad.(21)(5)

Todos estos factores unidos perpetuan el desarrollo de la obesidad. Los cambios

ambientales, de ciudad, de horario, el nimero de horas que el nifio pasa frente a la televisién, la
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pubertad, las largas convalecencias y anemia en edades tempranas entre otros son indicadores

que pueden contribuir al aumento de la obesidad.

Factores genéticos

Los factores genéticos rigen la capacidad o facilidad de acumular energia en forma de
grasa tisular y menor facilidad para liberarla en forma de calor, lo que se denomina como elevada
eficiencia energética del obeso. Se produce porque a largo plazo el gasto energético que presenta
el individuo es inferior que la energia que ingiere, es decir, existe un balance energético positivo.
La tendencia a volver a un determinado valor estable de peso corporal es intensa y obedece no
solo a una reduccion del gasto energético total en respuesta a la pérdida de peso, sino también a
un incremento del gasto caldrico cuando se gana peso. Existen multiples factores genéticos que
controlan este valor estable. Hay una variabilidad étnica en el gasto energético en reposo; es
mayor en las nifias prepuberes de raza blanca que en las de raza negra y mayor en los nifios
prepuberes blancos que en los negros, independientemente del porcentaje de grasa corporal o del

sexo.(22)

|ll

Segun la hipdtesis del “genotipo ahorrador”, propuesta por Neel en 1962 refiere que los
obesos pobres podrian haber desarrollado un mecanismo de adaptacion metabdlica. Esta
hipdtesis postula que las poblaciones expuestas a periodos de hambruna, en el cual el organismo
se acostumbra a guardar y metabolizar menos nutrientes como una forma de proteccién y cuando
esos grupos logran disponer de alimentos en forma regular, el organismo tiende a almacenar

energia en forma de grasa, expresandose finalmente como obesidad.(23)

Dentro de la genética de la obesidad estd bien descrito que si ambos padres son obesos el
riesgo para descendencia serd de 69 al 80; cuando solo uno de los padres es obeso sera del 41 al
50% vy si ninguno de los padres es obeso el riesgo para la descendencia sera solo del 9%. Esta
eventualidad tiene a agregarse en familias, su forma de herencia no corresponde a los patrones

conocidos (24)

La influencia genética también se asocia a condiciones externas como los habitos

dietéticos y estilos de vida sedentarios, relacionado esto con la disponibilidad de alimentos, a
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estructura sociolégica y cultural intervienen en el mecanismo de regulaciéon del gasto vy

almacenamiento de la energia que es lo que define la estructura fisica (24).

Aunque el diagnéstico de obesidad en mas de un 95% corresponde a factores alimentarios
exdgenos, es importante evaluar la posibilidad de alteraciones genéticas, endocrinoldgicas o
medicamentosas que la condicionen. Por lo tanto, se obliga la exclusién de diagndsticos

diferenciales mediante la realizacion de una buena historia clinica (24).

Fisiopatologia

Desde hace poco mas de medio siglo se tiene conocimiento de la existencia de diversos
mecanismos fisioldgicos que intervienen en la regulacion homeostatica del peso corporal. En la
actualidad se reconoce que el tejido adiposo, ademads de servir para el almacenamiento de grasa,
participa en multiples funciones celulares importantes. El tejido adiposo blanco secreta varias
moléculas llamadas adipocinas, primordiales en la homeostasis de diversos procesos fisioldgicos,
como la accién de la insulina, el metabolismo de la glucosa, la regulacidn energética y la regulacion
de la presion sanguinea. Dichas citocinas son: factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), adiponectina,
resistina, interleucina (IL) 6, IL 8, IL 10,IL 15, leptina, angiotensindgeno y el inhibidor del activador

del plasminégeno (PAI-1), entre otras.(25)

Leptina

Desde que se describié en el gen Ob y posteriormente la leptina, se ha entendido gran
parte de la fisiopatologia de la obesidad. La leptina es un adipocina de 167 aminodcidos
sintetizada y secretada casi exclusivamente por el tejido adiposo y la cantidad liberada es
directamente proporcional a la masa del tejido adiposo; algunas células inmunocompetentes y
endoteliales también secretan leptina, aunque en menor proporcion. Es un péptido que circula en
la sangre y actua en el sistema nervioso central, regulando parte de la conducta alimenticia y el
balance de la energia. Se sabe que es secretada como respuesta a la alimentacién para suprimir el
apetito a través de una accién hipotaldmica. En modelos animales se ha observado que cuando se
tiene una dieta alta en grasa se presenta hiperleptinemia, generando una obstruccién funcional de

la hormona que recibe el nombre de bloqueo leptinérgico, que culmina en resistencia a la leptina,



mayor consumo de alimento y desarrollo de obesidad. La obesidad en humanos presenta un
fendmeno similar al descrito, ya que se produce un estado patoldgico conocido como resistencia a
la leptina, donde se pierde cierta sensibilidad a las funciones ejercidas por la misma, agravando el
padecimiento de la obesidad y aumentando el riesgo para presentar otras enfermedades
metabdlicas. Cabe aclarar que la leptina no solo tiene relacion con el sindrome metabdlico, sino
también con varios procesos patoldgicos como el cancer, trastornos psicoldgicos, sexuales, entre

otros(26).

El gen que codifica a la proteina se denomina Ob y fue descubierto por clonacién
posicional, que revelé un transcrito de dacido ribonucleico de tipo mensajero (ARNm). En el
humano este gen se localiza en el cromosoma 7q31.3. La leptina se une a los receptores de los
plexos coroideos para ejercer su accién, siendo transportada a través del liquido cefalorraquideo,
atraviesa la barrera hematoencefdlica y se propicia su unién a las diferentes regiones del sistema

nervioso central (SNC), en donde existen receptores especificos.(26)

Tanto el receptor de leptina defectuoso como la propia leptina son suficientes factores
para producir obesidad de origen genético. Sin embargo, los blancos mas comunes de la obesidad
no son los defectos genéticos de leptina o su receptor, pero dependen de factores
medioambientales y contenido de grasa, la cual genera que los niveles de leptina aumenten

rapidamente.(26)

Adiponectina

Es una hormona proteica identificada alrededor de 1995 y 1996 por cuatro grupos de
investigadores. Estd compuesta por 247 aminoacidos y es secretada por adipocitos y en menor
grado por otros tipos celulares como osteoblastos, musculo esquelético y cardiomiocitos. Circula
en el torrente sanguineo en tres isoformas 1) como trimeros, 2) hexdmeros de bajo peso
molecular llamados LMWAd (Low Molecular WeightAdiponectin) y 3) isoformas de 12 a 18
mondmeros de alto peso molecular HMWAd (High Molecular WeightAdiponectin); al conjunto,
conocido como adiponectina total, se le ha atribuido funciones antidiabéticas, antihipertensivas,
anti-inflamatorias, anti-aterogénicas y antioncogénicas. Sin embargo, la fraccion HMWAd tiene

una importancia cada vez mayor, ya que diversos estudios han encontrado una fuerte relacion de
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ésta con procesos metabdlicos involucrados en dichas funciones, en comparacion con las otras

fracciones. (27)

La adiponectina regula las funciones celulares a través de la activacién de sus receptores
especificos denominados AdipoR1 (principalmente expresado en musculo esquelético y con gran
afinidad por el dominio globular de la adiponectina y baja por la HMWAd) y Adipor2 (encontrado
principalmente en el higado y tiene afinidad intermedia por el fragmento globular y la fraccidn
HMWAd. Se ha propuesto la existencia de un tercer receptor en humanos llamado T-Caderina
(CDH13), con afinidad por las formas hexaméricas y de alto peso molecular, expresado

mayormente en el corazoén, aorta, cardtida y arterias del rifidn. (27)

La adiponectina tiene varias funciones biolégicas entre las cuales se encuentran:

1. Funcién reguladora metabdlica: por consumo energético podria mejorar la transduccion
de sefiales del receptor de insulina incrementando con ello la captacién de glucosa. El
aumento de la oxidacién hepdtica y muscular de acidos grasos, también disminuye la
expresion de las principales enzimas que participan en la gluconeogénesis. En conjunto, la
accion de la adiponectina incrementa la sensibilidad a la insulina al incrementar Ila
oxidacion tisular de acidos grasos, lo que reduce los niveles circulantes de acidos grasos y
el contenido de triacilglicerol en higado y musculo. (27)

2. Funcidén antiinflamatoria, antiaterogénica y protectora vascular: la adiponectina interfiere
con la accidn del factor de transcripcion NF-kB, lo que inhibe la secrecidn y sefializacién del
TNF-a en macréfagos y células endoteliales. Con ello, disminuye la produccion de
citocinasproinflamatorias y de moléculas de adhesidn en el endotelio vascular,
disminuyendo asi la reaccién inflamatoria. En cuanto a la funcién antiaterogénica, la
adiponectina impide la transformacidon de de macréfagos en células espumosas, un paso
clave para la ateroesclerosis, al inhibir la agregacion de LDL oxidado a la pared vascular.
También evita la migracién y proliferacion de celular musculares lisas al sitio de lesidn
endotelial, por medio de la inhibicidn de distintas moléculas como el factor de crecimiento
de plaquetas, factor bdsico de crecimiento fibroblastico y el factor de crecimiento

epidérmico de unién a heparina (27).
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Factor de Necrosis Tumoral (TNF)

Es una citocinaproinflamatoria que pertenecen la familia de mediadores que llevan su
nombre y a la cual pertenecen al menos 15 citocinas, dentro de las cuales se destaca el TNF-a el
cual tiene una importante actividad proinflamatoria. Es secretada principalmente por células del
sistema inmune como monocitos, macréfagos, neutrdfilos, células NK y linfocitos T,
principalmente CD4+. De la misma manera, otras células pueden producirlo como respuesta a un

estimulo, tales como astrocitos, microglias, miocitos y fibroblastos. (28)

Tiene una potente actividad citotdxica, capaz de asesinar células tumorales y de actuar
como un mediador en la respuesta inmune aguda o crénica de las enfermedades inflamatorias
cronicas e infecciosas. El locus para el TNF se encuentra ubicado en el cromosoma 6p21.31 dentro
de la region del complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) clase Ill. La glicoproteina TNF-a
madura se encuentra expuesta en la superficie de la membrana celular, es bioldgicamente activa y

participa en la citotoxicidad e inflamacién por interaccién celular. (28)

Debido a su papel proinflamatorio, se ha considerado que el TNF-a desempefia un papel
importante en muchos trastornos inflamatorios crénicos, entre ellos, la obesidad. La accion de
dicha citocina en el tejido adiposo se relaciona con la resistencia a la insulina por la activacién de

cinasas-serina que compiten con el receptor de insulina por la fosforilacidn de sus sustratos. (28)

Resistina

Es una proteina de 114 aminoacidos y tiene una estructura similar a las proteinas
involucradas en procesos inflamatorios. Es producida en el estroma vascular del tejido adiposo y
monocitos principalmente, aunque también se encuentra en médula ésea, células mononucleares
periféricas, pulmdn, placenta, células B pancreaticas, hipotdlamo, hipodfisis, glandulas adrenales,
miocitos y bazo. Su secrecidon esta fuertemente controlada por condiciones nutricionales y
hormonales. Se encuentran bajas concentraciones en periodos de ayuno y su nivel aumenta con la
ingesta alimentaria. La insulina suprimiria el gen de expresién en adipocitos y la hiperglucemia
promoveria la expresion del gen de la resistina. El IGF (insulin-likegrowth factor) por ser

estimulante del proceso de adipogénesis disminuye la expresion del gen de la resistina.(29)
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Se sugiere un rol de la resistina en estados inflamatorios. Se ha reportado una correlacién
positiva entre resistina sérica y proteina C reactiva (PCR). Tiene efectos antagdnicos a la insulina.
Reduce el transporte de glucosa dependiente de insulina al musculo esquelético y al tejido
adiposo, aumenta la producciéon hepatica de glucosa y la glicemia en ayunas e inhibe la
adipogenesis (mediadora de la resistencia a la insulina). También produce el descenso de los
niveles séricos de HDL. A nivel vascular reduce la vasodilatacion lo que disminuye la expresidn de
Oxido nitrico y promueve la proliferaciéon y activacién de células musculares lisas y células

endoteliales y estimula la expresidon de moléculas de adhesidn. (29)

Visfatina

Inicialmente fue denominada nicotinamidaciltransferasa (Nampt), la cual presenta dos
formas, una intracelular (iNampt), enzima esencialmente relacionada con la sintesis de NAD y otra
extracelular (eNampt), denominada también como factor de incremento de colonia de células pre
R (PBEF). El gen que codifica el Nampt fue asilado presuntivamente de una citoquina denominada
PBEF, la cual aumenta la maduracién de precursores de células B ante la presencia de IL-7 y
células madre. Posteriormente, Nampt/PBEF fue reconocida como un citocina liberada por el

tejido adiposo recibiendo el nombre de visfatina. (30)

En estudios posteriores se demostré que el iNamp se encuentra en altas concentraciones
en tejido adiposo pardo, rifidn e higado, mientras que el eNampt se encuentra principalmente en
tejido adiposo blanco, musculo, testiculos, pulmén y bazo. Esto sugiere que las dos formas de
Nampt son importantes en la sintesis de NAD. Se cuenta con numerosa evidencia que demuestra
qgue la visfatina es liberada predominantemente por macrdéfagos infiltrados en el tejido adiposo
visceral, en respuesta a un proceso inflamatorio. Es conocida también como una citocina de accion
enddcrina, paracrina y autécrina, siendo éste uUltimo su rol mas importante asociado a la

regulacién de la sensibilidad a la insulina en el higado. (29).

TRATAMIENTO OBESIDAD

El manejo de la obesidad debe considerarse como el de una enfermedad crénica, dificil de

tratar y con posibilidades de recaer en caso de abandonar las modificaciones de estilo de vida, las

19



cuales son el eje del tratamiento. Es absolutamente necesario que la familia participe en el
tratamiento compartiendo los cambios realizados por el paciente. Idealmente, éstos deben ser

apoyados por su entorno social y escolar para facilitar su mantenimiento.(31)

En el caso de que el origen de la obesidad sea una patologia organica es evidente que sera
necesario un tratamiento etiolégico, ademas de la intervencién de cambios en el estilo de vida. Si
la obesidad es de causa nutricional, el enfoque terapéutico tendrd como objetivo la pérdida de
peso y su mantenimiento a los largo del tiempo. Se trata de un tratamiento multidisciplinario que
incluye medidas preventivas en familias de riesgo, modificaciones dietéticas, aspectos
conductuales, apoyo psicoldgico y/o utilizacién de farmacos y cirugia (en casos excepcionales).

(18)

Los objetivos del manejo de la obesidad en los nifios son reducir la ganancia excesiva de
de peso y grasa corporal, con el mantenimiento de una velocidad de crecimiento normal, asi como
establecer y mantener estilos de vida saludables y prevenir las complicaciones potenciales para la
salud. Las intervenciones dietéticas deben dirigirse a mejorar la calidad nutricia de los alimentos y

propiciar estilos de vida mas activos y placenteros durante el dia.(31)

En el caso de que el origen de la obesidad sea una patologia organica es evidente que sera
necesario un tratamiento etiolégico. Si la obesidad es de causa nutricional, el enfoque terapéutico
tendra como objetivo la pérdida de peso y su mantenimiento a los largo del tiempo. Se trata de un
tratamiento multidisciplinario que incluye medidas preventivas en familias de riesgo,
modificaciones dietéticas, aspectos conductuales, apoyo psicoldgico y/o utilizacién de farmacos y

cirugia (en casos excepcionales).

1. Prevencion de obesidad en familias de riesgo

Durante el periodo de lactante debe promoverse la lactancia materna, retrasar la
introduccion de la alimentacidn complementaria y educar a las madres en no afiadir

modulos como miel o azucar.

En nifios preescolares el objetivo es adquirir unos buenos habitos alimentarios y

seguir un horario regular en la comida familiar. Debe evitarse la ingesta entre comidas y
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promoverse el ejercicio fisico regular y restringir el tiempo frente a la televisién asi como

agua como bebida en lugar de refrescos. (32)

En escolares y adolescentes, ademas de lo anterior puede agregarse el consumo de
legumbres, frutas, vegetales y cereales de grano entero. Se debe limitar la comida rapida
por su alto contenido en grasas saturadas. Es conveniente informar al paciente lo dafiino

del alcohol y tabaquismo en relacién con el peso y la salud en general.

Medidas Nutricionales

En los casos de sobrepeso y obesidad leve, el objetivo no es tanto la pérdida de peso
como su estabilizacidn.No suelen ser necesarias grandes restricciones caldricas, aunque si
debe reorganizarse el patron de alimentacién cuando se encuentre desequilibrado. Se la
obesidad es severa, una restriccién calérica moderada no parece conferir ningun riesgo
para el crecimiento siempre que la pérdida de peso sea lenta. Los objetivos a conseguir
son dos: reduccién del peso dentro del 20% para el peso ideal y evitar la pérdida de masa
magra. Se debe asegurar un aporte adecuado en vitaminas, minerales y acidos grasos
esenciales adaptado a los habitos del paciente y su familia, teniendo en cuenta las

recomendaciones caldricas y de nutrientes segun la edad del paciente.(18)

Modificaciéon de la Conducta

Consiste en aconsejar a la familia del paciente obeso a que adopte el mayor nimero

de medidas posibles para modificar los habitos dietéticos del nifio.

Ejercicio Fisico

La pauta de pequefias dosis de ejercicio fisico a lo largo del dia (entre 20 y 30
minutos) previa valoraciéon ortopédica para evitar lesiones o agravar lesiones
preexistentes, parece contribuir a la pérdida de peso, tanto disminuyendo la masa grasa
como aumentando la masa magra. Inicialmente se debe aconsejar moderar actividades
sedentarias (television y computadora asi como participar en actividades de deporte

escolar y aumentar actividad fisica cotidiana.
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Tratamiento farmacoldgico

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

en 3 grandes grupos: (18)

a) Farmacos que disminuyen la velocidad del vaciado gastrico, proporcionando sensacion
de saciedad. Este es el mecanismo de la fibra dietética que se puede utilizar, segun la
tolerancia, entre 15 y 30g al dia. Son polisacaridos resistentes a la hidrdlisis intestinal
por lo que no se absorben, limitando asi la absorcién de grasas. Entre sus efectos
secundarios estan la esteatorrea y meteorismo.

b) Farmacos que disminuyen la absorcion intestinal: entre sus efectos secundarios se
encuentran: esteatorrea, urgencia fecal, defecto en la absorcion de vitaminas
liposolubles por lo que se recomienda suplementar el tratamiento con vitaminas A, D,
E, K.

c¢) Farmacos que disminuyen la ingesta: la mayoria de estos medicamentos, al ser
derivados anfetaminicos y crear adicciéon o efectos cardiacos, han sido retirados del

mercado.

Cirugia Bariatrica

A pesar de que existe alguna experiencia, tanto en técnicas reversibles como con
derivaciones biliopancreaticas en pacientes con obesidad mérbida y edad inferior a los 14
afos, en el momento actual estan contraindicadas en pacientes por debajo de los 18 afios.
Aparte de las connotaciones legales y éticas de una cirugia importante en un menor de
edad, las diferentes técnicas quirdrgicas no estan exentas de efectos secundarios; de igual

manera hay un gran desconocimiento de sus posibles consecuencias a largo plazo.(18)
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METODOLOGIA

1.

Disefio:

El disefio epidemioldgico del estudio se clasific6 como de cohorte, descriptivo, de
acuerdo a la asignacion de la exposicion como observacional; por las mediciones
estudiadas a través del tiempo para cada paciente como retrolectivo; de acuerdo al

criterio de temporalidad por la realizacién del estudio como retrospectivo.

Poblacidén de estudio
Pacientes pediatricos del Hospital Starmedica Infantil Privado de 2 a 15 afos
diagnosticados de mayo 2011 a febrero 2014, atendidos por el servicio de consulta

externa de endocrinologia pediatrica.

a) Criterios de Inclusién: nifios entre 2 y 15 afios en el Hospital StarMedica Infantil
Privado vistos en la consulta externa de endocrinologia pediatrica que cuenten
con historia clinica completa asi como estudios de laboratorio complementarios.
Ambos géneros.

b) Criterios de Exclusién: pacientes cuya historia clinica, datos clinicos y de

laboratorio se encuentren incompletos.

Variables:

a) Dependiente: sobrepeso u obesidad expresada a través de IMC de acuerdo al peso
y talla del paciente. Estado del nifio al momento del andlisis: mejoria clinica,
parametros clinicos y bioquimicos.

b) Independientes: edad, género del paciente, dislipidemia, sobrepeso u obesidad y

presencia de sindrome metabdlico, antecedentes de importancia.

Operacién de las Variables: (Tabla 1)

a) Se utilizara el indice de masa corporal (IMC= peso (kg) / talla (m)2) para medir el
sobrepeso y la obesidad. Para clasificar a los nifios como obesos o con sobrepeso
se utilizardn los cortes especificos para la edad y sexo especificados con

anterioridad de acuerdo a las gréficas de la CDC2000.
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a. Sobrepeso: cuando el paciente presente un IMC 285, <95 para edad y
género.
b. Obesidad: se define como IMC 295 para edad y género.
b) Se codificara a los pacientes como masculino (1) y femenino (0).
c) Laedad se especificara en afios.
d) Para diagndstico de sindrome metabdlico se utilizaran las graficas de IMC y TA de
acuerdo a edad, sexo y talla del paciente, lo mismo para los valores de colesterol
HDL (<p5) y triglicéridos (>p90). En cuanto a la glucosa, se tomara como criterio

diagndstico cuando los niveles séricos sean mayores de 100mg/dl en ayuno.

Tabla 1. Operacion de las variables

Variable Definicidon Conceptual Definicién Operacional Escala de | Unidad/Valores
Medicion
Sobrepeso IMC > p85 Cuantitativa | IMC (peso/talla2)
Continua
Obesidad IMC > p95 Cuantitativa | IMC (peso/talla2)
Continua
Sexo Distincién basica determinada | Masculino o femenino Cualitativa Femenino =0
de acuerdo a la morfologia de Dicotémica
genitales externos Masculino = 1
Edad Afos transcurridos desde el | Edad de acuerdo a los | Cuantitativa | 2 a 15 afios
nacimiento afios cumplidos al | Continua
momento de la Historia
Clinica

Hipertension Arterial | Aumento de la presion arterial | TA  por encima del | Cuantitativa | mmHg
por arriba de los valores | percentii 95 en las | Continua
considerados normales para la | graficas para edad, tallay

poblacién general. género.
Hipercolesterolemia | Disminucién de colesterol HDL | HDL menor a percentil 5 | Cuantitativa | Mg/dl
o sérico por encima de los | paraedad. Continua

Alfalipoproteinemia | valores considerados como
normales para la poblacion
general.

Hipertrigliceridemia Niveles séricosde triglicéridos | Triglicéridos totales | Cuantitativa | Mg/dl
elevados por encima de los | >150mg/dl o mayores a | Continua
valores considerados como | percentil 95 para edad.
normales para la poblacion

general.
Hiperglicemia Aumento de los niveles de | Glucosa total mayor a | Cuantitativa | Mg/dl
glucosa sérica. 100mg/dl en ayuno. Continua

Recoleccidn de datos e instrumento

Este estudio se realiza a partir de los expedientes clinicos de mayo 2011 a febrero 2014

gue cuenten con historia clinica completa y que cumplan con los criterios de inclusidn ya




mencionados. La historia clinica cuenta con los siguientes apartados: antecedentes
heredofamiliares, perinatales, personales no patoldgicos y patoldgicos; exploracién fisica con

somatometria y laboratorios complementarios.

Se utilizaré una hoja de recoleccion de datos que incluya las variables necesarias y se

ingresaran en una base de datos electrdnica, Excel 2011.

Tabla 2. Hoja de recoleccidon de datos

Nombre Fecha de | Edad Género Sobrepeso Obesidad Sindrome AHF Peso Talla IMC TA EF | Labs Tx
nacimiento Metabdlico

AHF: Antecedentes Heredofamiliares, IMC: indice de Masa Corporal, TA: Tensién Arterial, EF: Exploracién Fisica, Labs: Laboratorios, Tx:
Tratamiento.

Consideraciones éticas

Este estudio se realizd a través de la revision de expedientes clinico por lo que no se
requirido de un consentimiento informado para la obtencién de la informacion. Sin embargo, se

mantuvo el anonimato y la confidencialidad de los pacientes incluidos.

Resultados

Se estudié a la poblacién del Hospital StarMedica Infantil Privado para estimar la
prevalencia de sobrepeso y obesidad. La poblacidn de estudio finalconsisteen 125 pacientes entre
2 y 15 afios con registro de peso, talla, IMC, hipertension, colesterol HDL, triglicéridos, glucosa de
mayo 2011 a febrero 2014. La edad promedio fue de 10.1 afios. En cuanto al sexo de los pacientes

incluidos se encuentran 37 mujeres (29.6%) y 88 hombres (70.4%). Grafica 5.

Grafica 5. Distribucidn por sexo de los nifios entre 2 y 15 afios del Hospital StarMedica Infantil Privado.

B Hombres
(70.4%)

B Mujeres
(29.6%)
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Dentro de la muestra estudiada se encontraron 20 pacientes con sobrepeso (16%) de los
cuales 7 son femeninos (5.6%) y 13 masculinos (10.4%). Al ajustar por sexo, se obtiene una
diferencia practicamente del doble de pacientes masculinos con respecto a los femeninos. En
cuanto a obesidad se obtuvieron 105 pacientes (84%) de los cuales 30 son mujeres (24%) y 75para
el grupo de los nifios (60%). Existiendo una prevalencia notablemente mayor en la poblacion

masculina. (Grafica 2)

La media del indice de Masas Corporal (IMC) es de 24.9 y se encontré una asociacion
positiva, aunque no significativa entre la edad de los pacientes y la prevalencia de sobrepeso y
obesidad También se puede observar que el IMC sigue una tendencia creciente con la edad, de

manera que, a mayor edad, mayor IMC.

Grafica 6. Prevalencia de sobrepeso y obesidad de acuerdo a sexo en nifios entre 2 y 15 afios del Hospital StarMedica

infantil Privado.
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Complementado el diagnéstico de obesidad se estudian otras variables como sindrome
metabdlico. El principal componente encontrado, después de alteraciones en el peso es la
resistencia a la insulina encontrada con datos clinicos como acantosis nigricans teniendo 46
pacientes de la muestra total (36.8). Se hace diagndstico de sindrome metabdlica Unicamente en
32 pacientes (25.6%); de ellos 7 son femeninos (21.8%) y 25 del género masculino (78.1%). Se
obtienen 7 pacientes con hipertension (21.8%), 4 con hiperglucemia (12.5%), 11 con

hipertrigliceridemia (34.3%) y 6 con diminucién del colesterol HDL (18.7%). Grafica 8.
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Grafica 8. Desglose de pacientes con diagndstico de sindrome metabdlico.
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Para este estudio se toman en cuenta los antecedentes heredofamiliares de los nifios
obteniendo un ndmero importante de factores genéticos asociados a la presencia de sobrepeso y
obesidad. De la muestra total se incluye obesidad (40.8%) desglosada en primero (52.8%) vy
segundo (47.1%) grados. También se toma en cuenta Diabetes Mellitus tipo 2 hallada en un total
de 38 familiares (30.4%) siendo de primer grado en un 28.9% vy 71% para los de segundo grado. Lo
mismo con hipertensién arterial (20.8%) agrupada en un 26.9% y 73% para primer y segundo
grados respectivamente. Para dislipidemia se obtiene un total de 15 familiares (12%) de los cuales
el 60% es en primer grado y 40% en segundo (Grafica 8). Se obtienen 3 casos de preeclampsia, 2

de diabetes gestacional y 4 de prematurez.

Grafica 8. Antecedentes Heredofamiliares asociados a Sindrome Metabdlico en pacientes de 2 a 15 afios del Hospital

StarMedica Infantil Privado.
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Conclusiones

El sobrepeso y la obesidad a nivel mundial contindan creciendo de forma alarmante por lo
gue son considerados actualmente como la epidemia del siglo XXI, la enfermedad no transmisible
mas comun a nivel mundial. Se ha observado un crecimiento acelerado en su prevalencia en las
ultimas décadas por lo que, en nuestro pais es ya un problema de salud publica por los grandes
costos que implican sus complicaciones. La obesidad es uno de los factores de riesgo altamente
vinculados al aumento de enfermedades cardiovascularesy crénico degenerativasen el adulto,

junto con el sedentarismo, el tabaquismo y la hipercolesterolemia.

El aumento en la prevalencia del sobrepeso y obesidad infantil en México propician que el
estudio de los mecanismos que dan como resultado estas alteraciones se analicen de una forma
multidisciplinaria. Se pueden mencionar muchos factores que han intervenido en el incremento de
este problema, entre ellos se encuentra la transicion demografica, epidemioldgica y nutricional,
gue nos explican cambios importantes en la cultura alimentaria de nuestro pais. No debemos
olvidar la etiologia multifactorial de la obesidad en donde hay interaccién de factores celulares,
hormonales, nutricionales y genéticos con la participacién de influencias socioculturales y

ambientales.

La mayoria de los factores asociados a la obesidad infantil estdn relacionados con el estilo
de vida por lo que es recomendable una buena educacidn temprana. Dentro de las medidas de
tratamiento para esta patologia se encuentra el incidir en los habitos alimentarios que se
consideran mejorables como promover el consumo de alimentos bajos en azucares refinados asi
como mayor ingesta de frutas y verduras. También se considera de gran importancia insistir en la
promocién de la actividad fisica en todas sus vertientes asi como reducir las actividades
sedentarias como ver la television o jugar videojuegos. Se considera que un cambio de
comportamiento representa un importante reto, para lo cual deben generarse cambios no solo en
el individuo, sino también en su entorno y en todos los factores que inciden en un consumo poco

saludable.
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