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I. RESUMEN 

ANTECEDENTES 
La obesidad se ha definido como una enfermedad crónica, de alta complejidad, 

caracterizada por un exceso de tejido adiposo en relación con la masa corporal magra y 
representa un alto factor de riesgo de morbimortalidad.  El curso de la obesidad pediátrica se 
ha demostrado como un alto porcentaje de niños obesos, con exceso de peso mayor del 20%, 
lo seguirán siendo en la vida adulta.  Este porcentaje es del 14% si el niño es obeso a los 6 
meses, del 41% si lo es a los 7 años, del 70% si lo es entre los 10 y los 13 años y del 80% si lo 
es en la adolescencia. Clásicamente está establecido que si ambos padres son obesos el 
riesgo para la descendencia será de 69 a 80%, cuando solo uno es obeso será de 41 a 50% y 
si ninguno de los dos es obeso el riesgo para la descendencia será solo del 9%.   

La obesidad es una enfermedad que se ha ido incrementando y es un problema de 
Salud Pública.  En México hemos observado que dicho aumento ha repercutido en la aparición 
de enfermedades como la Resistencia a la insulina y la Diabetes Mellitus, además de que se ha 
observado un incremento en las enfermedades cardiovasculares en adultos jóvenes obesos.  

Con el siguiente estudio se hará detección de la frecuencia de sobrepeso y obesidad 
en niños de 11 a 15 años, orientando a un panorama general de las condiciones físicas y 
probables factores predisponentes de los adolescentes para desarrollar alguna enfermedad 
crónico-degenerativa. 
 
OBJETIVO GENERAL 

Identificar la frecuencia de sobrepeso y obesidad en adolescentes de una población 
escolar de nivel secundaria con edades de 11 a 15 años. 
 
METODOLOGÍA 
 Estudio descriptivo y transversal realizado en la escuela secundaria Federal Nº 3 
“Alfonso Caparroso” con un total de 700 alumnos tomando una muestra aleatoria de 120 de 
ambos sexos y de los tres grados escolares.  Se tomaron mediciones de peso, talla,  índice de 
masa corporal, cintura y cadera e índice de cintura/cadera.  Se utilizó una báscula de pie, un 
estadímetro y cinta métrica metálica. 
 
RESULTADOS  
 De acuerdo al IMC, 29 alumnos se clasificaron con sobrepeso (24.17%) y 34 con 
obesidad (28.33%), observándose para el sobrepeso 16 hombres (24.24%) y 13 mujeres 
(24.07%) y para obesidad se clasificaron a 18 hombres (27.27%) y 16 mujeres (29.63%). 
 Haciendo la comparación con el peso para la talla se observó que 12 alumnos (10%) 
presentaron sobrepeso y 47 (39.17%) presentaron obesidad.  En el caso de los hombres sólo 8 
(12.12%) se clasificaron con sobrepeso y 23 (34.85%) con obesidad.  Para el sexo femenino se 
clasificaron 4 mujeres (7.41%) con sobrepeso y 24 con obesidad (44.44%). 
 De acuerdo al ICC se observó que 45 alumnos (37.5%) presentan riesgo metabólico 
(RM) y cardiovascular (RCV).  El ICC promedio en el caso de los hombres fue de 0.87 con un 
máximo de 1.06 y un mínimo de 0.75 y sólo 5 alumnos (7.58%) tiene RM y RCV.  En cambio en 
las mujeres se observó un ICC promedio de 0.83 siendo el máximo de 0.91 y el mínimo de 0.72 
con 40 alumnas (74.07%) con RM y RCV. 
 
CONCLUSIÓN 

El peso para la talla es la medida más precisa y los resultados obtenidos en el estudio 
son contundentes para establecer que el 12.2% de los varones estudiados presentan 
sobrepeso y el 34.8% presentan obesidad; el 7.41% de las mujeres del estudio presentan 
sobrepeso y el 44.4 % presentan obesidad. 
 La población femenina se ha visto con mayor riesgo, el 74% de las mujeres 
adolescentes del estudio han presentado un índice de cintura-cadera elevado que condiciona 
un riesgo para el desarrollo de enfermedades metabólicas y cardiovasculares.  En cambio, se 
encontró que solamente el 7.5% de los varones adolescentes presentan este riesgo.

 6



II. ANTECEDENTES
 

La obesidad constituye un problema de salud pública y es uno de los 

padecimientos epidémicos de los países desarrollados, en los últimos años por 

imitación y consumo de alto valor energético se ha incrementado su frecuencia 

en México.  Su repercusión física y social puede ser tan trascendente que lo 

conduzca a limitaciones en su personalidad, y un amplio porcentaje continuará 

siendo obeso en la etapa adulta. Aproximadamente un 80% de los 

adolescentes obesos lo seguirán siendo durante el resto de su vida.   La 

palabra obesidad deriva del latín obesus  que quiere decir “Persona que tiene 

gordura en demasía”. ¹’²  Constituye el principal problema de malnutrición del 

adulto y es una enfermedad que se ha visto aumentada notoriamente en la 

población infantil.  Algunos opinan que alrededor de un tercio de todos los 

niños son obesos; esta misma incidencia se describe en la edad adulta, lo que 

hace pensar que los niños obesos serán adultos obesos. ³’⁴ 

La obesidad infantil constituye un problema sanitario de magnitud mayor 

aún que la desnutrición infantil, no sólo por ser un factor que predispone a la 

aparición de otras enfermedades como la diabetes, afecciones cardíacas e 

hipertensión arterial, sino por las consecuencias negativas que tiene en la salud 

psicológica del niño y del adolescente.⁵  La obesidad es quizá el trastorno 

metabólico y nutricional más antiguo que se conoce en la historia de la 

humanidad.  El ser humano tiene mayor riesgo de volverse obeso cuando la 

población dispone de gran variedad de alimentos, incluyendo los de proceso 

industrial, y la vida se hace más fácil, mecanizada y ociosa. ⁶   
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Diversos estudios señalan que México se encuentra en transición 

epidemiológica y un aumento modesto en la mortalidad por enfermedades 

crónico-degenerativas.  Se ha prestado mayor atención a los problemas de 

desnutrición que a los de mala nutrición por exceso.  Sin embargo los cambios 

que el país ha experimentado y el proceso de transición epidemiológica por el 

cual se atraviesa, indican que la malnutrición por exceso también puede 

constituir un problema de salud pública importante.  La creciente urbanización y 

el desarrollo económico producen cambios en las condiciones y en los estilos 

de vida.  Estos cambios pueden generar modificaciones en la dieta y en los 

patrones de actividad física de la población, lo que puede aumentar el riesgo de 

la obesidad. ⁷ 

Información procedente tanto de países desarrollados como en 

desarrollo, indica que el riesgo de sufrir obesidad no es homogéneo entre los 

distintos estratos socioeconómicos y educativos de la población.  En los 

Estados Unidos, hasta antes de 1980, la prevalencia de obesidad en niños era 

mayor entre estratos socioeconómicos altos.  Recientemente se ha detectado 

un aumento en la prevalencia más alta entre niños de bajos ingresos, hispanos 

o indios americanos, en comparación con la de otros grupos étnicos.  En el 

mundo en desarrollo la obesidad puede considerarse el resultado de una serie 

de transformaciones de la alimentación, la actividad física, la salud y la 

nutrición, llamadas en conjunto “transición de la nutrición”.  Como las zonas 

urbanas han avanzado mucho más en la transición que las rurales, presentan 

índices de obesidad mayores.  El trabajo urbano a menudo exige menos 

actividad física que el del campo.  Se añade al problema que más personas 

estén trasladándose a las ciudades.  En 1900, apenas el 10% de la población 

 8



mundial vivía en las ciudades.  Hoy, esa cifra es de casi 50%.  Esto no significa 

que las zonas rurales estén exentas del problema de la obesidad.  Otro 

elemento de la transición de la nutrición es la importación cada vez mayor de 

los alimentos del mundo industrializado.  En consecuencia, la alimentación 

tradicional que contenía cereales y hortalizas esta cambiando por otros con 

gran contenido de grasas y azúcar.  En diversos países, la globalización ha 

modificado el rostro de la obesidad.  La mayor disponibilidad de alimentos a 

precios más bajos significa que los pobres tienen acceso a alimentos más 

grasos.  Mientras las capas superiores de la sociedad adoptan formas de vida 

sanas, los pobres tienen menos opciones alimentarias y un acceso más 

limitado a educación sobre nutrición.  Las personas con peso bajo y sobrante 

tienen en común elevados niveles de enfermedad y discapacidad, menos años 

de vida y productividad disminuida.  La obesidad aumenta el peligro de 

enfermedades crónicas, como la diabetes, la hipertensión, las enfermedades 

del corazón, accidentes vasculares, enfermedades de la vesícula y una 

variedad de formas de cáncer. ⁷ 

La gran paradoja de la nutrición en México es por un lado, la 

prevalencencia de la desnutrición y sus efectos y por otro, emerge el sobrepeso 

y la obesidad, sobre todo en mujeres en edad reproductiva y niños menores de 

cinco años.  Aunque la prevalencia exacta de la obesidad en niños mexicanos 

se desconoce, los especialistas aseguran que es alta y tiene una fuerte 

tendencia hacia arriba.  Le dicen sugar baby.  Es una desnutrición por un 

excedente de aporte calórico por conducto de carbohidratos, básicamente por 

los azúcares refinados, que se presenta cada vez más en las comunidades 

rurales por el consumo de alimentos chatarra y refrescos. 
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Los estudios sobre nutrición en México son abundantes desde 1940.  

Las primeras encuestas nutricionales se levantaron entre 1958 y 1962, y en 

1986, el Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán (INNSZ) publicó en 

cinco tomos la Historia del Hambre en México.  Empero, la forma más confiable 

de medir el estado nutricional en el país ha sido a través de las encuestas 

nacionales.  Primero fue la Encuesta Nacional de Alimentación en el Medio 

Rural Mexicano, aplicadas por el INNSZ en 1974, 1979, 1989 y 1996 (en las 

últimas participaron el Instituto Nacional Indigenista, el Programa de Nutrición y 

Salud de la Dirección General de Salud Materno-Infantil y por el Instituto 

Mexicano del Seguro Social con el programa Solidaridad).  En 1995 se realizó 

la Encuesta Urbana de Alimentación en la Zona Metropolitana de la Ciudad de 

México.  La primera Encuesta Nacional de Nutrición (ENN) fue aplicada en 

1989 por la Secretaría de Salud. ⁷ 

 La Segunda Encuesta Nacional de Nutrición, realizada de octubre de 

1998 a marzo de 1999, estudió mediante un muestreo polietápico por 

conglomerados a cerca de 45,000 personas en alrededor de 21,000 hogares 

localizados en las áreas urbana y rural de todos los estados de la República 

Mexicana.  Se hicieron mediciones antropométricas, se tomaron muestras de 

sangre y orina y se recopiló información sobre dieta, salud y condiciones 

sociales y demográficas.  Este estudio demostró que 18.8% de los niños de 5 a 

11 años de edad presentan sobrepeso u obesidad, siendo más alta esta cifra 

en los estados del norte (25.9%) y en la ciudad de México (25.1%), que en los 

del centro y sur sureste (17.7 y 13.2% respectivamente).  Al comparar las 

zonas urbanas con las rurales se observa que en las primeras es más 

frecuente encontrar obesidad (21.4% en varones y 23.5% en mujeres) que en 
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las segundas (10.0% en varones y 11.2% en mujeres) y que el inicio de 

actividades escolares, a los 5 años de edad, se asocia en ambos sexos con un 

aumento de casi tres veces el porcentaje de niños obesos. ⁷ 

La obesidad se ha incrementado en el ámbito mundial y constituye un 

problema de salud grave aún en las mismas naciones donde existen problemas 

de desnutrición, reconoció la Organización Mundial de la Salud (OMS).  En su 

“Informe Mundial”, la OMS afirmó que 1,200 millones de personas en todo el 

mundo tienen problemas de sobrepeso y obesidad y que es aproximadamente 

el mismo número de personas que sufren de desnutrición.  Los estudios 

epidemiológicos muestran que el 55% de la población adulta presenta 

sobrepeso y el 22% es obesa.  En las últimas dos décadas, la obesidad tuvo un 

incremento de más del 30% en México ligeramente mayor que en los Estados 

Unidos de Norteamérica.  Lo más preocupante es que este proceso ha 

empezado a afectar a los niños, de manera alarmante y del 20 a 30% de los 

niños en edad escolar tienen sobrepeso y obesidad.  Lo más preocupante de la 

situación es que en estos momentos en el mundo aún no se cuenta con una 

estrategia generalizada para el control de la obesidad y que ni la comunidad 

médica, ni los gobiernos, han tenido éxito en la lucha contra la obesidad.  Y si 

no actuamos con rapidez esta epidemia será incontrolable y debido a las 

enfermedades secundarias a la obesidad, la expectativa de vida será menor y 

además la calidad de vida estará muy deteriorada. En México, la Obesidad 

contribuye a un número cercano a 200,000 muertes por año. ⁸ 

El ambiente físico y conductual en el que se desarrolla el niño parecen 

ser factores determinantes en el desarrollo de la obesidad. ⁹  Los principales 

factores responsables por el incremento en los rangos de obesidad en los niños 
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incluyen un aumento en la ingesta calórica y un mayor estilo de vida 

sedentario.  De acuerdo con Lynne Levitsky, MD, del Hospital General de 

Massachussets en Boston, en una presentación de la Junta Anual de la 

Academia Americana de Pediatras en el 2002, una ganancia neta de 120 

calorías por día con inactividad física o con una ingesta calórica aumentada, 

puede dirigir a una ganancia de peso de cerca de 1 libra por mes. ¹º  La 

obesidad, incluyendo el sobrepeso como un estado premórbido, es una 

enfermedad crónica caracterizada por el almacenamiento en exceso de tejido 

adiposo en el organismo, acompañada de alteraciones metabólicas, que 

predisponen a la presentación de trastornos que deterioran el estado de salud, 

asociada en la mayoría de los casos a patología endocrina, cardiovascular y 

ortopédica principalmente y relacionada a factores biológicos, socioculturales y 

psicológicos.¹¹  

 La obesidad se presenta en todas las edades; en Estados Unidos la 

prevalencia de sobrepeso en encuestas recientes es de 33.3% y continúa 

ascendiendo; se triplicó entre 1980 y 2000.  En Europa la prevalencia oscila 

entre 10 y 28% siendo más elevada en los países del sur de Europa en 

comparación con los del norte.  En Australia los datos de 2 estudios nacionales 

demuestras que la prevalencia de sobrepeso se duplicó entre 1985 y 1995.  

Los incrementos del sobrepeso y obesidad infantil también se han observado 

en Canadá y el Reino Unido, China, Alemania, Francia y Finlandia. ¹²’¹³ 

 El Nacional Children and Youth Fitness Study, parte I y II, terminado en 

1987 demostró una declinación en la condición física del quinto grado de 

primaria al tercero de bachillerato, y del primero al cuarto grados 

respectivamente.  Entre 1973 y 1994, los pesos de niños y adolescentes de 5 a 
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24 años de edad aumentaron en más de 0.2 Kg/año.  Esta incidencia de 

obesidad, definida como mayor al percentil 85 en la curva de peso para 

estatura en 1973, aumentó dos veces en 1994. ¹⁴ 

 A través de la tercera encuesta sobre salud nacional y examen de la 

nutrición del Center for Disease Control (NHANES III), han mostrado que la 

obesidad es un problema de primera magnitud que afecta no sólo a los adultos 

sino también a los niños y adolescentes.  Este estudio comparó la incidencia de 

obesidad en tres periodos (1976-1980 NHANES I; 1988-1991 NHANES II y 

1991-1994 NHANES III) en muestras representativas de varones y mujeres de 

las diversas etnias del país (blancos no hispanos, negros no hispanos y 

mexicanos), que comprendía tres grupos: niños de 6 a 11 años, adolescentes 

de 12 a 17 años y adultos de 20 a 29 años.  Se definió como obesos a aquéllos 

cuyo índice de masa corporal se encontraba por arriba del percentil 95 para la 

edad y sexo, en niños y adolescentes.  En los niños, de 7.6% en 1980, 

aumentó a 10.9% en 1991 y llegó a 14% en 1994.  En los adolescentes de 

5.7% en 1980, se incrementó a 10.8% en 1991 y en 1994 alcanzó el 12%.  En 

los adultos de 25.4% en 1980, pasó a un 33.3% en 1991, para mantenerse en 

34% en 1994. ¹⁵ 

 El estudio hecho por una analista pediátrica y sus colegas en la 

Universidad de Boston, es basado en datos nacionales de un estudio intensivo 

de largo plazo a madres e hijos dirigido por el Departamento de Labor de los 

Estados Unidos.  El estudio observó datos demográficos, de peso, conducta, 

salud física y mental,  datos educativos y socioeconómicos de 755 niños entre 

8 y 11 años de edad y sus madres.  Todos formaron parte en el Estudio 

Longitudinal Nacional de la Juventud, el cual envió encuestas a los hogares de 
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los participantes sobre una base regular durante varios años.  Los niños en 

este estudio fueron clasificados con sobrepeso si su índice de masa corporal 

(IMC) era igual o mayor a la percentil 95.  Los niños fueron descritos con 

problemas de conducta solamente si se encontraban en la percentil 90 para el 

Índice de Problemas de Conducta, un comportamiento estandarizado calificado 

en la escala completada por sus madres. ¹⁶ 

 Los resultados de un estudio nacional en los Estados Unidos en 1999 

demostró que el 16% de los estudiantes de preparatoria tenían sobrepeso (con 

un IMC mayor a la percentil 85 y menor a la 95), y cerca del 10% eran obesos 

(con un IMC igual o mayor a la percentil 95).  El estudio denominado Sistema 

de Conducta de Riesgo de la Juventud, fue dirigido por los Centros de Control 

de Enfermedades y Prevención, se utilizó una muestra nacionalmente 

representativa de estudiantes del 1º al 3er año de preparatoria.  El 17% de los 

estudiantes varones presentaron sobrepeso y el 14% de las mujeres; y se 

observó obesidad en el 12% de los varones y en el 8% de las mujeres.  El 22% 

de los estudiantes de raza negra presentaron sobrepeso en comparación con el 

14% de los estudiantes de raza blanca.  El 23% de las estudiantes mujeres de 

raza negra observaron sobrepeso, el 18% de las estudiantes hispanas y el 12% 

de las estudiantes de raza blanca. ¹⁷ 
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III. MARCO TEÓRICO 

 

DEFINICIÓN 

La obesidad es el resultado de un aumento del peso corporal mayor del 

esperado en relación a la ganancia de estatura, se ha definido como una 

enfermedad crónica, de alta complejidad caracterizada por un exceso de tejido 

adiposo en relación con la masa corporal magra y representa un alto factor de 

riesgo de morbimortalidad. ⁹’¹⁸  La Norma Oficial Mexicana para el Manejo 

Integral de la Obesidad la define como a la enfermedad caracterizada por el 

exceso de tejido adiposo en el organismo. ¹¹  El sobrepeso en el adolescente 

se asocia con niveles altos de insulina, triglicéridos, lipoproteínas de baja 

densidad y presión sanguínea.  Además el adolescente con sobrepeso tiene 

más riesgo de morir por fracturas de cadera, gota, ateroesclerosis, enfermedad 

coronaria y cáncer colorrectal.  El sobrepeso en la adolescencia tiene efectos a 

corto plazo y sobre la morbimortalidad del adulto. ¹⁹ 

La obesidad es una enfermedad multifactorial y compleja en cuyo 

desarrollo intervienen factores genéticos, conductuales y ambientales, 

trastornos de la homeostasis, nutricionales u hormonales, o ambos, y 

anomalías metabólicas en el propio adipocito. Su desarrollo es un proceso 

lento y gradual que incluso en los niños más susceptibles es el resultado de un 

desequilibrio entre el consumo y el gasto de energía, lo que se calcula como un 

pequeño exceso en la ingestión de 27 kilocalorías diarias, equivalente a cerca 

de dos por ciento del flujo diario total de energía. ⁸’¹⁵ 

Estos factores, de manera individual o en conjunto, son capaces de 

modificar el equilibrio nutricional, definido como el conjunto de mecanismos 
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fisiológicos implicados en la ingestión, digestión, absorción, almacenamiento y 

utilización de los nutrimientos con la finalidad de permitir un crecimiento óptimo 

y equilibrado en altura y peso durante la infancia y la pubertad y, 

posteriormente alcanzada la talla final, conservar un peso adecuado. 

Estos mecanismos se relacionan entre si y tienen por objeto regular el 

peso corporal y el volumen de los depósitos de energía y comprenden: 

a) Regulación del apetito y de la conducta nutricional a nivel 

hipotalámico. 

b) Ingestión, digestión y absorción de nutrimentos en el tubo digestivo 

mediante acciones dependientes de enzimas y hormonas 

gastrointestinales. 

c) Repleción de los depósitos energéticos de glucógeno hepático y 

muscular (utilización inmediata) y de triglicéridos en los adipositos 

(reserva energética), durante la fase postprandial. 

d) Aporte continuo de nutrimentos, principalmente glucosa y ácidos 

grasos no esterificados, durante la fase de ayuno, mediante vías 

metabólicas específicas (lipólisis, glucogenólisis y gluconeogénesis). 

e) Gasto energético basal. 

f) Gasto energético ligado a la actividad física, al crecimiento, a la 

acción dinámica específica de los alimentos. 

g) Energía perdida por las excretas (fundamentalmente heces y orina, y 

sudor en menor proporción). 

La energía acumulada en los depósitos energéticos es muy superior a la 

energía de utilización inmediata y su conservación se considera grave para la 

regulación del peso corporal. ⁸ 
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ETIOLOGÍA 

La herencia es un factor de vulnerabilidad para el desarrollo de obesidad 

en la infancia, sin embargo, los factores hereditarios pueden estar influenciados 

por factores ambientales que aumentan el aporte calórico y/o disminuyen el 

gasto energético.  Si uno de los padres es obeso, existe una probabilidad 

aproximada del 40% de que el niño sea obeso y aumenta a mas del 80% 

cuando ambos pares lo son.  Cuando ninguno de los padres padece de 

obesidad esta probabilidad oscila entre el 7 y 14%.  Además de la herencia 

biológica es importante tener en cuenta la herencia social, ya que los modelos 

de comportamiento de los padres juegan un papel importante en la génesis de 

la obesidad, los hábitos alimentarios se heredan al igual que los patrones de 

actividad física. ²º 

Factores ambientales.  Dentro de los factores ambientales juegan papel 

importante la ingesta alimentaria, la actividad física, las creencias, actitudes y 

prácticas erróneas en relación con nutrición y alimentación y el contexto social 

y familiar del niño.  No existe un consenso general sobre el excesivo consumo 

calórico de los niños obesos comparativamente con el consumo de niños 

normales, pero indudablemente el niño obeso tiene hábitos alimentarios 

inadecuados, que son adquiridos en la niñez y persisten en la edad adulta, 

existiendo preferencias por alimentos ricos en grasa y azúcares simples. ²¹ 

 El gasto energético tiende a ser menos en personas obesas y la escasa 

actividad física se ha relacionado estrechamente con la obesidad y puede ser 

su causa o consecuencia.  Una razón que ha explicado la inactividad, es la 

gran parte del tiempo que los niños destinan actualmente a juegos 

computarizados y especialmente a ver televisión, los continuos anuncios 
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publicitarios sobre alimentos atractivos, ésta es una actividad que además de 

no representar ningún gasto energético, estimula el consumo de alimentos.  

Otros factores como patrones familiares, sitios de vivienda con espacios 

reducidos, poco tiempo destinado a prácticas deportivas, desplazamiento 

permanente en vehículos automotores, etc., también influyen en la disminución 

de la actividad física.  Prácticas defectuosas de los padres en la primera 

infancia, uso de fórmulas lácteas con elevada densidad calórica, el interpretar 

siempre el llanto del niño como hambre, el forzar al niño a vaciar el biberón sin 

respetar su apetito, la introducción temprana de alimentos sólidos, el uso 

indiscriminado de alimentos industrializados de alto contenido energético y el 

mal balance dietético, contribuyen a la obesidad temprana. ²² 

 Conceptos erróneos como que “el niño gordo es un niño sano y 

saludable” y “cuando comience a caminar adelgaza”, no permiten la 

importancia a los cambios necesarios en la alimentación para prevenir 

obesidad futura.  El contexto social del niño, tiene influencia en el resto de 

alteraciones en la alimentación  y la obesidad puede ser consecuencia de 

ellas.²³ 

Factores Psicológicos. La psicopatología que acompaña la obesidad, no es 

considerada como su causa primaria, pero si es de gran importancia detectarla.  

En niños obesos se ha observado trastornos como ansiedad, culpa, depresión, 

frustración, sentimientos de rechazo y vulnerabilidad, que conducen a 

aislamiento, soledad, mayor depresión, inactividad y consecuente aumento de 

la ingesta como fenómeno de autogratificación compensatoria, iniciándose un 

círculo vicioso. ²⁴ 
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GENÉTICA 

Aunque los factores genéticos y ambientales no pueden ser fácilmente 

separados para su análisis individual, se considera que la influencia genética 

como determinante de las variaciones de peso corporal puede estar entre 40 a 

80%.  Se han encontrado cerca de 200 regiones cromosómicas involucradas 

en el desarrollo de la obesidad, en diferentes poblaciones.  El número de genes 

y otros marcadores asociados con fenotipos humanos de obesidad continúa 

incrementándose.  Se cuenta, hasta el momento con 135 diferentes genes 

candidatos que han sido asociados con fenotipos obesidad-relativos.  El gran 

número de genes y locus indexados en el mapa génico de la obesidad es un 

buen indicador de la complejidad del reto que significa la identificación de 

genes asociados a la susceptibilidad a la obesidad. ²⁵ 

La primera ley de la termodinámica establece que los niveles de 

almacenamiento energético son iguales a la diferencia entre captación y 

consumo de la propia energía.  La forma primaria de almacenamiento de 

energía, a nivel corporal, es la grasa, especialmente en forma de triglicéridos, 

cuyas propiedades hidrofóbicas y su alta densidad calórica permiten una 

eficiencia extrema en términos de almacenaje, sin consecuencias osmóticas 

adversas.  Neel propone, en 1998, la hipótesis de la existencia de un grupo de 

genes de almacenamiento de grasa, en tiempos de abundancia alimentaria, 

que permitirían sobrevivir en épocas de hambruna, a partir de la utilización de 

los almacenes energéticos previamente saturados.  A esta hipótesis se la ha 

denominado “la teoría del gen ahorrador”.  La obesidad es una enfermedad 

multifactorial y poligénica y se piensa que su principal componente genético, la 

herencia, debe ser tiempo y población específica.  Los genes predisponentes y 
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alelos de cada individuo interactúan en diferentes maneras con ambientes 

distintos y no existe, aún, forma de suponer o predecir cuáles de los 

componentes fenotípicos estarán involucrados en la enfermedad.  Actualmente 

estudios de genética molecular han identificado locus putativos de fenotipos 

obesidad-relativos en todos los autosomas y en el cromosoma X.  El número de 

genes, marcadores y regiones cromosómicas que han sido asociados con 

fenotipos de obesidad en el humano es mayor de 200. ²⁶  Últimamente han sido 

informados modelos maurinos, transgénicos o con Knock-out que presentan 

obesidad incorporada a su fenotipo. Se ha conseguido tipificar la región 

genómica afectada en 33 síndromes mendelianos que tienen obesidad como 

componente fenotípico y en 23 casos ha sido posible identificar los genes 

causales o, cuando menos, fuertes candidatos. ²⁷ 

Ancestros primates insulina-sensitivos 
Dieta alta en HC 

Glaciaciones 

Selección de los genes de la insulinorresistencia  
Dieta baja en HC 

Alta exposición agrícola  Aislamiento geográfico, hambruna, 
pobre desarrollo agrícola Dieta alta en HC 

Incremento en la frecuencia de genes 
de insulinorresistencia 

Disminución en la frecuencia de genes 
de insulinorresistencia 

Occidentalización tardía Revolución Industrial 

Dieta alta en HC con alto  Dieta alta en HC con alto índice 
glucémico Índice glucémico 

Baja prevalencia de DM 2 (Europeos) Alta prevalencia de DM 2 
 (Indios Pima) 

Figura 1. Adaptación genética a los cambios ambientales. Después de enfrentar condiciones extremas de carencia, la 
raza humana tuvo la posibilidad de expresar genes de supervivencia, a partir de incremento de almacenes energéticos.  
La selección se ve fuertemente influenciada, posteriormente, por elementos ambientales como el desarrollo agrícola.
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Los estudios para determinar las bases genéticas de la obesidad, 

probablemente se inician desde la década de 1920 y durante las siguientes 

décadas, algunos informes se refieren a este tema, basados sobre todo, en 

talla y peso de los sujetos sometidos a estudio. ²⁸  La diversidad étnica de 

Estados Unidos ha permitido la identificación de diferencias en fenómenos 

obesidad-relativos entre los caucásicos, afroaméricanos, asiáticos, indios Pima 

y latinos. ²⁹  En adición a la influencia de los genes, las diferencias fenotípicas 

entre las poblaciones puede también ser el resultado de los efectos de los 

factores ambientales. ³º 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Presencia de enfermedad. Las enfermedades son provocadas por una combinación de factores 
genéticos y ambientales que interactúan entre si, de manera diferente, en diferentes etapas de la vida.  
Cuando un cierto número de estos factores de riesgo se han acumulado, el umbral de expresión es 
alcanzado y se presenta la enfermedad. 

 
Oportunidades 

 
Tiempo 

Otras 
enfermedades 

Condiciones 
prenatales 

Susceptibilidad 
genética 

Factor ambiental 
general 

 
Otros genes 

Factor ambiental 
específico 

ENFERMEDAD 
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Las variaciones fenotípicas entre los individuos considerados dentro de 

una propia fracción étnica deben ser estudiadas a la luz del análisis de los 

diferentes grados de mezclas raciales que se derivan de ancestros comunes, 

cuya proporción genómica es muy variable, de acuerdo a combinaciones 

raciales sucesivas que dan lugar, finalmente, a razas totalmente diferente, con 

proporciones adiposas que guardan poca correlación con el ancestro original.³¹ 

El término de genética cuantitativa fue introducido por Francis Galton en 

1883.  El primer objetivo de la genética cuantitativa en distinguir entre las 

contribuciones genéticas y ambientales para la presentación de un rasgo 

determinado.  Los rasgos cuantitativos no se definen para individuos, sino para 

poblaciones.  Las variaciones genéticas (variantes genotípicas) se denominan 

poligénicas (participación de muchos genes), multigénicas (participación de 

algunos genes) o multifactoriales (contribución de muchos factores, incluyendo 

no genéticos en la variación). ³²  En la actualidad el mapeo fino de los rasgos 

cuantitativos previamente detectados ha progresado, debido a mejoría 

metodológica y avances tecnológicos que han permitido desarrollar modelos 

para identificar locus interactivos o epistácticos (La epistasia describe una 

situación en la que la expresión de un gen oscurece los efectos fenotípicos de 

otro gen) que pueden jugar papeles importantes en la genética de los rasgos 

determinantes de la obesidad. ³³ 

La herencia monogénica se refiere a patrones de segregación de alelos 

de un gen único cuando ellos son transmitidos de padres a hijos.  En los 

patrones de herencia autonómica dominante, los individuos afectados son 

directamente relativos a una o más generaciones sucesivas.  Los masculinos y 

femeninos son afectados en el mismo rango 1:1.  La proporción esperada de 
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afección es de 50%.  Los padres heterocigotos tienen una posibilidad de 25% 

de afectar a sus hijos.  La segregación esperada de genotipos para hijos de 

pacientes heterocigotos es de 1:2:1 (25% homocigotos normales, 50% 

heterocigotos y 25% de homocigotos afectados).  Un rasgo ligado al 

cromosoma X usualmente sucede solamente en aquellos hemicigotos 

(individuos diploides que han perdido la copia de su gen en particular.   En 

1865, el monje agustino Gregory Mendel publica sus observaciones acerca de 

las modificaciones encontradas en generaciones sucesivas de plantas de 

chicharos en el monasterio de Brün, en Austria.  A partir de dichas 

observaciones se deducen las denominadas leyes de Mendel que son tres y 

que se refieren, la primera a la pureza de los lamentos; la segunda, a la 

dominancia y la tercera, a la recombinación de los genes.   En lo que se refiere 

a la obesidad, existe una descripción creciente de padecimientos de carácter 

mendeliano que cursan con obesidad. ³⁴  

La evidencia de asociaciones entre genes candidatos y fenotipos 

obesidad-relativos ha sido extensamente estudiada.  La identificación de los 

individuos con obesidad que resulta de mutaciones de gen único y la 

posibilidad del reconocimiento creciente de genes participantes establecen una 

serie de interrogantes en relación a la conducta del clínico que atiende 

pacientes extremadamente obesos o sujetos con obesidad moderada con 

presentaciones clínicas poco usuales. ³⁵ 

 

CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD 

 La obesidad se ha clasificado de acuerdo a su etiología en exógena y 

endógena.  
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• Obesidad exógena: Determinada en su mayoría por un aumento en la 

ingesta calórica (principalmente un aumento en el consumo de hidratos 

de carbono y lípidos) y/o una disminución en la actividad física. 

Corresponde a más del 95% de los casos y se asocia con talla alta, 

edad ósea normal o aumentada, menarquia precoz y frecuentemente 

con historia de obesidad familiar. 

• Obesidad endógena: Ligada a trastornos metabólicos o patologías 

asociadas.  Corresponde a menos del 5% de los casos.  Se asocia con 

talla baja, retraso de la edad ósea y retraso en la aparición de 

características sexuales secundarias.  Puede acompañarse de retraso 

mental y anormalidades físicas asociadas y muy infrecuentemente hay 

historia de obesidad familiar.  Los trastornos más usualmente asociados 

son los síndromes de Cushing, Prader-Willi, Turner, Lawrence-Moon-

Bield y disfunciones hipotalámicas por tumor, traumatismo e inflamación. 

 

De acuerdo al grado de intensidad la obesidad infantil se clasifica en: 

leve o grado I cuando el porcentaje de exceso de peso oscila entre el 20 y 

29%, moderada o grado II si es del 30 al 39%, severa o grado III si es del 40 al 

49% y obesidad mórbida cuando el exceso supera el 50%. ⁹’³⁶ 

 

FASES DE LA OBESIDAD 

Existen en la obesidad infantil, tres fases claramente definidas.  La 

primera es una fase de aceleración del crecimiento, donde el niño cambia en 

un período corto de tiempo, su carril de crecimiento hacia percentiles mayores 

y el peso sigue en la misma tendencia (obesidad compensada). 
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Cuando el incremento de talla es incapaz de compensar la ganancia de 

peso, aparece la segunda fase denominada sobrepeso, donde los hallazgos 

son talla alta, exceso de peso del 10 al 20% por encima de lo estimado. 

La tercera es la fase clínica o de obesidad franca, donde la talla persiste 

alta pero sin mayor aceleración y el peso sobrepasa el 20% de lo estimado 

para su talla. ³⁶ 

 

FISIOPATOLOGÍA 

Existen tres periodos críticos para el desarrollo de la obesidad y sus 

complicaciones.  Una etapa crítica en el desarrollo de la obesidad se considera 

aquella en la que una alteración fisiológica aumenta la futura prevalencia de la 

obesidad. ⁹’¹⁵ 

 La primera etapa crítica es la vida intrauterina en la cual los niños de 

peso bajo al nacer tienen mayor posibilidad de desarrollar enfermedades 

cardiovasculares e hipertensión en la edad adulta.  No queda claro aún si un 

niño con peso bajo al nacer tiene mayor riesgo de desarrollar obesidad en la 

etapa adulta, aunque sí presenta mayor cantidad de grasa a nivel visceral.  Los 

hijos de madres diabéticas tienen un mayor peso al nacer y, aun cuando el 

peso se estabiliza al año de edad en relación con otros niños, a los 5 ó 6 años 

estos niños muestran mayor prevalencia de obesidad.  La segunda etapa 

crítica es el periodo en la infancia que se conoce como rebote adiposo.  Los 

niños que presentan rebote adiposo están en mayor riesgo de desarrollar 

obesidad que persiste hasta la edad adulta.  Ésta puede presentar una etapa 

en la que se expresa una predisposición genética a la obesidad.  La obesidad 

más bien es función del contenido de grasa de los adipocitos, más que todo por 
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multiplicación que por tamaño de las células adiposas.  La tercera etapa crítica 

se presenta durante la adolescencia, principalmente en niñas.  El desarrollo de 

complicaciones cardiovasculares se aumenta en hombres y mujeres y parece 

ser independiente del peso del adulto.  Sin tomar en cuenta la etapa de 

desarrollo de la obesidad en niños, entre 30 y 80% de los niños y adolescentes 

obesos permanecen obesos durante la etapa adulta.    Esto tiene 

repercusiones tanto personales como familiares y sociales. ³⁷⁻³⁹ 

El desarrollo del tejido adiposo en el feto inicia en la mitad tardía del 

tercer trimestre de la gestación.  De manera temprana, se facilita la habilidad 

de las células del estroma del tejido adiposo para diferenciarse en adipocitos 

llenos de triglicéridos, sin embargo, la visión de que el número de adipocitos es 

invariable después del nacimiento es histórica y no sustentada por 

observaciones recientes.  Los periodos críticos de la diferenciación del 

adipocito deben incluir alimentación neonatal, la pubertad, después de la 

administración de esteroides y la diferenciación en la adultez por el proliferador 

activado del peroxisoma mediado por el receptor λ. ⁴º⁻⁴²  Con la reducción de 

peso ocurre un decremento en el volumen del adipocito pero no en el número, 

sin embargo, después de la lipectomía, el fracaso del adipocito para cambiar el 

volumen sugiere que un nuevo programa de diferenciación adipocítica se 

vuelve aplicable para regresar al tejido adiposo a la línea basal. ⁴³ 

Entender la regulación del gasto de energía requiere diferenciar señales 

de corto plazo que controlan el hambre, el consumo de alimento y la saciedad, 

así como señales de largo plazo que se relacionan a la defensa del almacén de 

energía, tejido magro o ambos.  En la regulación a corto plazo, las señales 

gastrointestinales proveen un importante aporte al cerebro.  En la mayor parte, 
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las hormonas liberadas del estomago y el intestino y que afectan a la ingestión 

de alimento son inhibitorias. ⁴⁴  Un ejemplo es la reciente identificación del 

polipéptido YY3-36, el cual es producido por las células L del intestino delgado.  

Cuando este polipéptido se infunde a sujetos delgados u obesos, se observa la 

disminución en un 30% en el consumo de alimentos.  El Ghrelin es una 

excepción.  Este péptido es producido por el estomago y el intestino delgado 

proximal, y su liberación estimula el consumo de alimentos.  El Ghrelin 

disminuye después de una comida y se incrementa antes de la siguiente.  El 

Ghrelin esta elevado en el síndrome de Prader Willi el cual es una forma 

genética de obesidad acompañada por una marcada hiperfagia.  El Ghrelin es 

reducido dramáticamente después de una cirugía de bandaje gástrico, esta 

caída es una explicación potencial para la anorexia sostenida y beneficio a 

largo plazo de esta operación. ⁴⁵⁻⁴⁷ 

El tejido adiposo esta involucrado de manera importante en la regulación 

de la retroalimentación del balance de energía de la producción de un número 

de hormonas peptídicas, y la leptina y adiponectina son dos de las más 

importantes.  La ausencia de leptina produce obesidad masiva, y el tratamiento 

individual de la deficiencia de leptina reduce el consumo de alimentos y peso 

corporal.   En la mayoría de la gente obesa, sin embargo, la leptina tiene un 

pequeño efecto sobre el consumo de alimentos o el peso corporal.  La 

adiponectina es la hormona más abundante de los adipocitos, incrementa la 

sensibilidad de la insulina y parecer ser una citocina antiinflamatoria.  Las 

señales dirigidas por la leptina y otros péptidos derivados del tejido adiposo son 

integradas a nivel cerebral a través de diferentes señales (monoaminas, 

neuropéptido Y, hormona estimuladora de α-melanocitos), las cuales en su 

 27



función envían señales eferentes  para la búsqueda de alimento y la 

modulación de la función de varios órganos, incluyendo el páncreas y músculo 

(glicerol 3-fosfato deshidrogenasa).  El metabolismo del esteroide suprarrenal 

en el tejido adiposo puede proveer un mecanismo para incrementar la grasa 

visceral.  Cuando la enzima 11-β hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1, que 

convierte al cortisol a una cortisona inactiva en los adipocitos, es 

genéticamente interrumpida, los ratones desarrollan obesidad visceral.  Esta 

fisiopatología también se aplica a humanos. ⁴⁸⁻⁵² 

 

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICAR OBESIDAD 

 En nuestra cultura es muy difícil que los padres reconozcan que el niño 

está obeso y eso demora su diagnóstico y tratamiento. ⁵³ 

 La obesidad puede ser fácilmente diagnosticada por: 

1. Apreciación visual. 

2. Datos antropométricos como: Índice de peso/talla por encima del 20% 

ideal para edad y sexo.  Espesor del pliegue del tríceps por encima del 

percentil 85. 

3. Adiposometría. 

Varios institutos de la salud para la obesidad han recomendado el uso 

del Índice de Masa Corporal (IMC) como ayuda diagnóstica en niños mayores 

de 6 años y adolescentes.  Un niño o adolescente con IMC mayor del percentil 

85 debe ser considerado en sobrepeso y por encima del percentil 95 obeso.  

Otros métodos utilizados para cuantificación de la masa grasa son el 

ultrasonido, resonancia nuclear magnética y tomografía axial computarizada, 

pero son exámenes que por su costo tienen utilidad muy limitada. ⁵⁴ 
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Recientemente se ha comenzado a estudiar la medición de la cintura en 

los niños prepúberes y púberes de ambos sexos y su correlación con el 

síndrome metabólico actual y con los riesgos de enfermedades metabólicas y 

cardiovasculares del adulto.  La circunferencia de la cintura en los niños y los 

adolescentes es un buen predictor de las complicaciones metabólicas y de 

riesgo cardiovascular.   La distribución normal de la grasa en los niños varía 

con la edad y el sexo, por ello la circunferencia de la cintura debe compararse 

en cada edad y por sexo.  El percentil 90 es el que se asocia con los factores 

de riesgo. ⁵⁵   La relación entre la circunferencia de la cintura y la circunferencia 

de la cadera, o índice cintura/cadera (ICC) esta siendo utilizada cada vez con 

mayor frecuencia enla estimación de un posible incremento relativo de la grasa 

abdominal, para detectar así a los individuos en riesgo.  Los valores del ICC 

que implican un mayor riesgo de morbilidad los superiores o iguales a 0.80 

para el sexo femenino y los mayores o iguales a 0.95 para el sexo masculino. ⁵⁶  

El ICC ha sido el índice más ampliamente usado para clasificar 

anatómicamente a la obesidad en androide y ginecoide.  La obesidad androide 

o central se caracteriza por un acúmulo de grasa en tronco y abdomen, la 

obesidad ginecoide o periférica, distribuye la grasa fundamentalmente en el 

área glúteo-femoral; ambas con los valores de ICC mencionados 

anteriormente. ⁵⁷ 

El diagnóstico además debe integrar un interrogatorio y un examen 

físico: 

• Historia clínica completa que incluya: Anamnesis. 

 Peso y talla al nacer. 

 Duración de la lactancia materna. 
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 Edad del destete. 

 Comienzo de la aglactación. 

 Edad de comienzo de la obesidad. 

 Tiempo que pasa en actividades sedentarias, como ver televisión. 

 Enfermedades que padece. 

 Medicamentos que se le administran frecuentemente. 

 Antecedentes familiares de obesidad. 

• Examen físico general, regional y por aparatos: 

 Evaluación antropométrica. 

 Peso: Es la acción de la gravedad sobre la masa corporal. 

 Estatura o Talla: Es la distancia directa entre vértex y el plano de apoyo 

del individuo. 

 Circunferencia de la cintura: Circunferencia mínima de la cintura. 

 Circunferencia de la cadera: Es la circunferencia que pasa por la región 

más saliente de los glúteos.  

 Circunferencia del brazo: Es la circunferencia tomada en la mitad del 

brazo, entre el acromion y el olécranon. 

 Pliegue subescapular: Es el pliegue que se toma en el ángulo inferior de 

la escápula. 

 Pliegue suprailíaco: No existe una definición exacta para esta medición, 

pero es un pliegue localizado en el abdomen en la región suprailíaca. 

 Pliegue del tríceps: Es un pliegue tomado en el punto medio a lo largo 

del brazo. 

• Exámenes de Laboratorio: 

 Glicemia. 
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 Lipidograma. 

 Hemograma. 

 Edad ósea. 

• Historia dietética: Permite conocer los hábitos y modos de alimentarse. ⁵⁸⁻⁶¹ 

 

TRATAMIENTO 

 La prevención es la clave del éxito.  Es importante recomendar 

modificaciones tempranas de los patrones de alimentación y actividad y prestar 

especial atención a incrementos excesivos de peso.  Una vez instaurada la 

obesidad, el tratamiento debe ser orientado hacia la búsqueda de estrategias 

dirigidas a disminuir la ingesta calórica y/o aumentar el gasto energético. 

 Los objetivos del tratamiento deben estar enfocados a: 

• Reducir el porcentaje de exceso de peso. 

• Mantener el peso logrado. 

• Mantener crecimiento dentro de límites normales. 

• Modificar patrones de comportamiento. 

• Prevenir complicaciones en el niño y su morbilidad en el adulto. 

 

Para el logro de los objetivos, el enfoque del manejo del niño obeso, está 

basado en cuatro fundamentos: 

• Manejo dietario. 

• Aumento de la actividad física. 

• Educación nutricional e intervención familiar. 

• Modificaciones conductuales y apoyo psicológico. 
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El programa de tratamiento en niños debe buscar llegar a un peso muy 

cercano al ideal, pero sin efectos adversos para la salud como desaceleración 

o detención del crecimiento, razón por la cual, en algunos casos puede ser 

suficiente, simplemente el mantenimiento del peso y con el crecimiento futuro 

éste puede llegar a normalizarse.  En obesidad severa el tratamiento debe 

buscar pérdida de peso de más o menos 0.5 Kg por semana, la cual no lleva a 

desaceleración del crecimiento, es metabólicamente segura, preserva la masa 

magra y no causa problemas psicológicos.  Una pérdida de peso mayor sólo se 

busca en casos muy severos y bajo apropiada vigilancia. 

El manejo dietario es uno de los pilares del tratamiento.  Aproximadamente 

el 20% de los niños con sobrepeso pueden controlar su peso simplemente con 

disminuir el consumo de gaseosas, azúcares, alimentos fritos o con alto 

contenido de grasa y excesos de jugos o leche.  En lactantes no se recomienda 

hacer restricciones por el riesgo de alterar su ritmo de crecimiento.  

Se ha recomendado que el plan alimentario sea hipocalórico, balanceado, 

suficiente en proteínas (20-25% del Valor Calórico Total), con carbohidratos 

complejos (45-50%) y bajo en grasa (25-30%). 

El aumento de la actividad física combinada con la terapia dietaria es 

efectivo.  Se deben incluir cambios en su estilo de vida diaria que eviten el 

sedentarismo, como caminar más, subir escaleras, dedicar menos tiempo a ver 

televisión o a juegos de computador y realizar juegos o actividades que 

demanden mayor gasto de energía.  

La educación nutricional para el niño y su familia es esencial en relación con 

grupos de alimentos e importancia de los mismos, intercambios, tamaño de las 
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porciones permitidas, variedad de la alimentación y composición de una 

alimentación saludable.  

Recomendaciones en busca de modificar la conducta alimentaria y crear 

hábitos de alimentación adecuados son necesarias. 

El apoyo psicológico también puede ser necesario en este tipo de pacientes 

más aún teniendo en cuenta la depresión y alteraciones comportamentales que 

pueden acompañar la obesidad.  La participación de la familia como parte del 

equipo es esencial y definitiva.  

La experiencia con el uso de drogas en el tratamiento de la obesidad infantil 

es limitada, experimental, al igual que otros tipo de tratamiento como 

quirúrgico, por lo tanto no se recomienda su uso. 

El éxito del tratamiento no debe medirse exclusivamente por la disminución 

del porcentaje de exceso de peso corporal, sino además, por las 

modificaciones conductuales lograda en relación con hábitos alimentarios y 

estilo de vida. ¹⁸’⁶² 

 

COMORBILIDAD RELACIONADA CON SOBREPESO Y OBESIDAD 

 

• Síndrome Metabólico: Es definido como un conjunto de padecimientos que 

incluyen hiperinsulinemia, obesidad, hipertensión e hiperlipidemia.  La 

prevalencia en adolescentes es del 4% pero llega a ser del 30 a 50% en 

niños con sobrepeso u obesidad.  Se considera que el síndrome metabólico 

puede presentarse por una combinación de factores genéticos y 

ambientales tal como la ingesta excesiva de calorías y la reducción del nivel 

de actividad física.  Su causa primaria parece ser la obesidad guiando a la 
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producción excesiva de insulina, la cual esta asociada con un incremento de 

la presión sanguínea y dislipidemia.  Tiene un profundo efecto en el riesgo 

de enfermedad cardiovascular en la juventud. ⁶³’⁶⁵ 

• Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2): Se consideraba primariamente  una 

enfermedad de la etapa adulta, sin embargo ahora se presenta en 

adolescentes con IMC mayor a 30kg/m2, un nivel que debería ser 

considerado obesidad incluso para estándares para adultos.  La prevalencia 

en los adolescentes en Estados Unidos es de 4.1 por cada 1000 individuos, 

mas que el doble de prevalencia de la diabetes tipo 1 (1.7 por cada 1000 

individuos).¹³  En los últimos años se ha estimado que la DM 2 representa 

de 8 a 45% de todos los casos de DM en la infancia y adolescencia.  Esto 

podrá condicionar un inicio más temprano de enfermedades 

cardiovasculares, retinopatías, nefropatías y neuropatías, con riesgo de 

afectar la calidad de vida de los pacientes, incluso una muerte prematura.  

La susceptibilidad genética parece ser un prerrequisito para la enfermedad.  

No obstante, la expresión estaría determinada principalmente por factores 

ambientales o externos como la obesidad, la inactividad física y una dieta 

rica en grasas, carbohidratos refinados y pobre en fibras.  Estos elementos 

contribuyen a aumentar la resistencia a la insulina, un elemento esencial 

que participa en la aparición de DM 2.  El desarrollo de la DM 2 incluye 

principalmente una pérdida del balance entre la sensibilidad y la secreción 

de insulina en las personas jóvenes, esto también ha sido informado 

ampliamente en los adultos, donde el proceso normal de la relación de 

estos dos factores se reinvierte, lo que condiciona una alteración en el 
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índice de disposición de glucosa en la persona, proceso que al declinarse 

origina el desarrollo de intolerancia a la glucosa y DM 2. ⁶⁶ 

• Inflamación: La asociación de obesidad e inflamación se reconoce muy 

bien en los adultos.  Los datos de esta asociación en la juventud apenas 

están emergiendo.  La inflamación se presenta a través de la activación de 

los fagotitos mononucleares, los cuales guían la regulación de la 

interleucina-1, la cual en el hígado incrementa a los reactantes de fase 

aguda como la Proteína C Reactiva.  La inflamación incrementa los 

oxidantes comunes en la obesidad en donde los radicales libres se generan 

en exceso para contrarrestarlos y como consecuencia se obtiene un daño 

vascular con el tiempo.  La resistencia a la insulina es una condición pro-

inflamatoria incrementando el factor de necrosis tumoral α y producción de 

otras citocinas. ⁶⁷ 

• Anormalidades cardiovasculares: Se ha demostrado convincentemente 

que la obesidad durante la niñez y la adolescencia es determinante de 

algunos factores de riesgo cardiovascular, incluyendo dislipidemia 

aterogénica (incrementa los triglicéridos y disminuye las proteínas de baja 

densidad), hipertensión, hipertrofia ventricular izquierda, apnea obstructiva 

del sueño y aterosclerosis. ⁶⁸⁻⁶⁹ 

• Anormalidades psicosociales: Hay muy poca información acerca de la 

relación entre factores psicosociales y obesidad en la juventud.  El patrón 

causal por el cual los trastornos psicosociales tiene influencia en el peso 

corporal son inciertos, aunque su asociación parece ser más compleja.  La 

mejor área que se ha estudiado es la depresión que se ha relacionado con 

el incremento en el IMC en la edad adulta en aquéllos que presentaron este 
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trastorno en la juventud. ⁷º’⁷¹  Goodman et al examinó a 9374 adolescentes 

de secundaria y preparatorio y encontró que un IMC elevado se relacionaba 

con la presencia de depresión; de igual manera se ha observado en los 

niños que presentan IMC elevado. ⁷²  También se ha relacionado al 

sobrepeso y a la obesidad con relaciones psicopatológicas, observando que 

los niños con obesidad tienen pocos amigos y comparados con los niños de 

peso normal.  Se ha demostrado que el sobrepeso y la obesidad están 

asociados con un incremento en las ideas suicidas e intentos de suicidio 

entre los jóvenes. ⁷³’⁷⁴ 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

 

 La obesidad durante la infancia y adolescencia es el resultado de una 

compleja interacción entre los factores genéticos, psicológicos, ambientales y 

factores socioeconómicos.  Factores como el estado de salud y el ambiente en 

que se desarrolla el niño, juegan un papel principal en la génesis de la 

obesidad.  Factores predisponentes para que un niño se convierta en obeso 

son: que los padres sean gordos, inadecuados hábitos de alimentación en la 

familia y es más frecuente cuando la madre es obesa, en virtud de que ella es 

la que convive mayor tiempo con el niño.  Actitudes sedentarias como comer 

golosinas delante del televisor, en el automóvil y durante los juegos de salón o 

de mesa la favorecen.  

 La creencia de los padres y de algunos médicos de que el lactante 

obeso es sinónimo de salud es falsa.  Inicialmente el aumento de peso es 

paulatino y progresivo, los padres están contentos porque su hijo se ve sano, 

después regordete y por último gordo cuando ya sobrepasó el 20% de su peso 

ideal.  

 El sufrir obesidad en la infancia y la adolescencia tiene una repercusión 

importante en el desarrollo psicosocial, presentando trastornos de conducta, 

mala integración al medio, pudiendo tener consecuencias en la integridad 

emocional.  Además incrementa el riesgo de manera importante para continuar 

siendo obeso en la edad adulta, a esto se le suma las complicaciones que se 

desarrollan en esta etapa por la aparición de enfermedades cardiovasculares, 

Diabetes Mellitus, hiperlipidemias o el síndrome metabólico que se van 

gestando desde edades tempranas.  La prevención es el método eficaz para 
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disminuir la morbi-mortalidad de estas patologías, sin embargo estamos 

obligados a realizar una detección temprana.   Esto es esencial  para lograr una 

educación en salud y así lograr mejorar la calidad de vida de los que hoy son 

niños y que serán los futuros padres.  
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V. JUSTIFICACIÓN

 

 El sobrepeso y la obesidad son entidades que  han incrementado su 

frecuencia de manera alarmante, cada vez es más común advertir su presencia 

en niños y adolescentes.   

Aunque se desconoce la magnitud del problema del sobrepeso y la 

obesidad en los niños mexicanos, se estima que entre 5 y 10% de la población 

padece esta enfermedad. Los estudios epidemiológicos muestran que el 55% 

de la población adulta presenta sobrepeso y el 22% es obesa.  En las últimas 

dos décadas, la obesidad tuvo un incremento de más del 30% en México 

ligeramente mayor que en los Estados Unidos de Norteamérica.  

En nuestro país, la obesidad contribuye a un número cercano a 200,000 

muertes por año. 

Se ha hecho notar que al parecer hay poco interés por conocer la 

magnitud del problema en los adolescentes, ya que no existen estudios que 

identifiquen esta patología sobre todo cuando se percibe día a día el 

incremento en la morbilidad en este grupo de edad.   

A causa de la obesidad se ha incrementado la incidencia y prevalencia 

de condiciones médicas que habían sido entidades raras en el pasado.  Se ha 

relacionado con un incremento en el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares, Diabetes Mellitus tipo 2 y síndrome metabólico que 

anteriormente se consideraban patologías exclusivas de los adultos. 

La preocupación que hay por el riesgo que significa el sobrepeso y la 

obesidad y el conocimiento expuesto a cerca de las complicaciones que se 

generan desde edades tempranas, nos lleva a decidir que es necesario realizar 
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una estrategia de prevención y un método sencillo de detección basado en 

mediciones antropométricas en la población adolescente, fomentando en el 

futuro la terapéutica clínica y médica oportuna.  
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VI. OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

• Identificar la frecuencia de sobrepeso y obesidad en adolescentes de 

una población escolar de nivel secundaria con edades de 11 a 15 

años. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

• Realizar la detección de sobrepeso y obesidad en adolescentes de 

11 a 15 años de edad. 

• Obtener el Índice de Masa Corporal para determinar la presencia de 

sobrepeso y obesidad en adolescentes de 11 a 15 años de edad. 

• Obtener el Índice de Cintura/Cadera para determinar si hay riesgo en 

desarrollar enfermedades crónico-degenerativas en adolescentes de 

11 a 15 años. 

• Presentar resultados de la frecuencia del sobrepeso y la obesidad en 

la población adolescente de 11 a 15 años de edad. 

• Observar el predominio de sobrepeso y obesidad de acuerdo al sexo 

en la población adolescente de 11 a 15 años de edad. 
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VII. METAS

 

• Obtener el grado de médico especialista en Pediatría Médica. 

• Lograr la aprobación de este trabajo y conseguir su publicación. 

• Crear conciencia en el personal médico y en los padres sobre los 

riesgos de presentar sobrepeso y obesidad en la adolescencia y la 

predisposición para desarrollar enfermedades crónico-degenerativas. 

• Establecer la prevención como la mejor arma para combatir el 

sobrepeso y la obesidad así como sus complicaciones. 
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VIII. METODOLOGÍA 

 

• Diseño del experimento: estudio descriptivo y transversal. 

 

• Unidad de Observación: Estudiantes de secundaria elegidos al azar de 

ambos sexos de los tres grados de la enseñanza media básica. 

 

• Universo de Trabajo: Escuela Secundaria Federal Nº 3 “Alfonso 

Caparroso” en la ciudad de Villahermosa, Tabasco.  

 

• Cálculo de la muestra y sistema de muestreo: El total de alumnos 

inscritos en el curso escolar 2005-2006 fue de 700 incluyendo los turnos 

matutino y vespertino.  Se tomo una muestra aleatoria de 120 alumnos, esto 

es, se incluyó a 1 de cada 5.8 alumnos, representando el 17.14%, usando 

las técnicas de muestreo.  El margen de error es de 0.083. 

Para un universo finito o cuya población sea menor a 100,000 individuos, el 

tamaño de la muestra viene dado por la siguiente fórmula: 

 
N= pqNδ² 

E²(n-1)+δ²pq 
 
 
N= número de elementos del universo   700 
p= tanto por ciento estimado       0.5 
q= 100-p          0.5 
E= error de estimación permitido            0.083 
s= nivel de confianza adoptado (2 implica 95.5%)                 2 
 
n= número de elementos de la muestra           120.369824  
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• Definición de Variables:  

 Edad: Tiempo que ha vivido una persona a partir de su nacimiento 

medida en días, meses y años. 

 Sexo: Género y puede ser Hombre o Mujer. 

 Peso: Es la acción de la gravedad sobre la masa corporal y se mide 

en kilogramos (Kg).  

 Estatura o Talla: Es la distancia directa entre vértex y el plano de 

apoyo del individuo medida en metros (m). 

 Índice de Masa Corporal (IMC): Es el cociente de dividir el 

Peso/Talla² y sus unidades son kg/m². 

 Circunferencia de la cintura: Circunferencia mínima de la cintura. 

 Circunferencia de la cadera: Es la circunferencia que pasa por la 

región más saliente de los glúteos.  

 Índice de Cintura/Cadera: Es el cociente de dividir la circunferencia 

de la cintura/ Circunferencia de la cadera. 

 

• Criterios y estrategias de trabajo clínico: Se recabaron los datos de cada 

unidad de observacion seleccionado de manera aleatoria contando con una 

muestra de 120 alumnos registrándolos en una hoja de recolección de datos 

que incluyó las 10 variables previamente descritas.  Dicha recolección se 

llevó a cabo directamente en universo de trabajo para finalmente concentrar 

los datos obtenidos. 

 

• Instrumentos de medición y técnicas: Para la realización de las 

mediciones se ocupó un salón vacío, los alumnos se presentaron con ropa 
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ligera que consistía en un pantalón corto, playera y sin zapatos.  Se utilizó 

una báscula de pie de la marca “Nuevo León” para la medición de peso.  La 

talla fue medida con un estadímetro de madera con una base y apoyado 

sobre la pared con un máximo de 200 cm.  Se realizaron mediciones de 

circunferencia de bíceps, cintura y cadera con una cinta métrica metálica de 

150 x 0.7 cm de la marca “Truper”. 

 

• Criterios de inclusión: Adolescentes estudiantes de la escuela secundaria 

seleccionados aleatoriamente, de ambos sexos y de los tres grados. 

• Criterios de exclusión: No se aplicaron. 

 

• Métodos de recolección de datos: Se registraron cada una de las 

mediciones en una hoja de recolección de datos individual para cada uno de 

los alumnos (ver anexo 1).   

 

• Estrategias: Para realizar el diagnóstico de sobrepeso y obesidad se 

tomaron las tablas de Ramos Galván  haciendo una comparación de 

acuerdo al peso para la talla (Percentil 90-97 se considera sobrepeso, >97 

se considera obesidad) y el IMC (Percentil > 85 es sobrepeso y > 95 es 

obesidad).  Se tomó como predictor de riesgo metabólico (RM) y  riesgo 

cardiovascular (RCV) aquéllos alumnos que presentaron un ICC >0.80 para 

el sexo femenino y >0.95 para el sexo masculino. 

 

• Análisis estadístico: Se realizó el análisis capturando los datos de las 120 

unidades de observación (adolescentes) en una base de datos usando la 
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hoja de cálculo Excel de Microsoft office.  Posteriormente se realizó el 

análisis estadístico manipulando esta base de datos con funciones 

estadísticas propias y predefinidas de la hoja de cálculo.  Se usaron las 

técnicas de estadística descriptiva, principalmente técnicas tabulares y 

numéricas. 

 

• Consideraciones éticas: Previamente se solicitó la autorización por parte 

de las autoridades escolares para llevar a cabo este estudio así como la 

realización de un informe por escrito para conocimiento de los padres de 

familia. 
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IX. RESULTADOS

 

 Se tomaron mediciones antropométricas a 120 alumnos de ambos sexos 

seleccionados aleatoriamente en una escuela secundaria de la ciudad de 

Villahermosa, Tabasco entre los 11 y 15 años de edad, siendo la edad 

promedio de 13.11 años, con desviación estándar de +1.13 años y observando 

un coeficiente de derivación del 8.68%.  Se midieron en total a 66 alumnos del 

sexo masculino (55%) y 54 del sexo femenino (45%).  Se obtuvieron peso, 

talla, IMC, perímetro de cintura, cadera y el ICC. 

 La edad promedio en el sexo masculino fue de 13.24 años con una 

desviación estándar de + 1.12 años y un coeficiente de derivación del 8.49%.  

La media del peso fue 57.94 Kg con un peso máximo de 86 kg y el mínimo de 

36 Kg con una desviación estándar de 12.21 Kg.  La talla promedio fue de 1.58 

m con una cifra máxima de 1.73 y la mínima de 1.35 m.   (Tabla 1) 

En el caso del sexo femenino la edad promedio fue de 12.94 años y su 

desviación estándar de + 1.14 años con un coeficiente de derivación del 8.86%. 

La media del peso fue de 55.83 Kg, con un máximo de 90 Kg y un mínimo de 

36 Kg, la desviación estándar fue de + 12.27 Kg.  La talla promedio fue de 1.53 

m, con una talla máxima de 1.69 m y la mínima de 1.40m.  (Tabla 1) 

Se obtuvo un IMC promedio de 23.30 con un máximo de 33.97 y un 

mínimo de 14.02.  De acuerdo al IMC se encontraron 16 alumnos con 

sobrepeso (24.2%)y 18 (27.2%) con obesidad.  Basados en las tablas para 

peso para la talla, se encontró que 8 alumnos (12.1%) presentaron sobrepeso y 

23 (34.8%) obesidad. (Tabla 2) 
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 La medición media de cintura fue de 77.7 cm con un máximo de 105 y 

un mínimo de 61 cm.  La media de la medición de cadera fue de 89.23, con un 

valor máximo de 110cm y un mínimo de 72 cm.  De acuerdo con estas medidas 

se obtuvo un ICC promedio de 0.87, un máximo de 1.06 y un mínimo de 0.75 y 

se encontró un RM y un RCV presente en 5 alumnos (7.58%). (Tabla 2). 

El IMC promedio fue de 23.59 con un máximo de 31.96 y una mínima de 

15.58.  De acuerdo a esta medición se observó que 13 alumnas (24%) 

presentaron sobrepeso y 16 (29.6%) obesidad.  De acuerdo al peso para la 

talla se encontró que 4 alumnas (7.41%) presentaron sobrepeso y 24 (44.4%) 

obesidad. (Tabla 2) 

 La medida de cintura promedio fue de 76.32 cm y con una medida 

máxima de 100 cm y un mínimo de 58 cm.  La media de la cadera fue de 91.01 

cm con una medida máxima de 110 cm y una mínima de 73 cm.  Se obtuvo un 

ICC promedio de 0.83 con un máximo de 0.91 y un mínimo de 0.72 y de 

acuerdo a esta medición se observó que 40 alumnas (74%) presentaron RM y 

RCV. (Tabla 2). 

En el grupo de 11-12 años de edad se tuvieron un total de 29 alumnos, 

siendo 7 del sexo masculino y 8 del sexo femenino.  En la medición del IMC se 

encontró una media de 21.93 para los varones y 21.19 para las mujeres.  El 

peso promedio en el sexo masculino fue de 52.14 kg y en el sexo femenino fue 

de 68.88 kg; se obtuvo una talla promedio en los varones de 1.46m y en las 

mujeres de 1.55m.  El peso para la talla para el percentil 50 fue de 39.22 kg 

para los hombres y  de 51.43 kg para las mujeres por lo que observamos un 

exceso de peso del 32.94% para los varones y un 33.92% para el sexo 

femenino.  De acuerdo al IMC se encontró en este grupo que 6 alumnos del 
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sexo masculino presentaron sobrepeso (46.1%) y 2 (15.3%) obesidad; para las 

mujeres se encontró que 5 alumnas (31.2%) presentaron sobrepeso y 5 

(31.2%) con obesidad.  De acuerdo al peso para la talla encontramos a 4 

alumnos (30.7%) con sobrepeso y 4 (30.7%) con obesidad para los varones.  

Para el sexo femenino se encontró que 1 alumna (6.25%) presentó sobrepeso 

y 7 (43.7%) con obesidad.  El ICC promedio para el sexo masculino ue de 0.97 

y para el sexo femenino fue de 0.84, por lo que se encontró RM y RCV en 3 

varones (23%) y en 7 mujeres (43.7%). (Tabla 3). 

En el grupo de 13 años de edad se tuvieron un total de 45 alumnos, 

siendo 25 del sexo masculino y 20 del sexo femenino.  En la medición del IMC 

se encontró una media de 22.44 para los varones y 25.19 para las mujeres.  El 

peso promedio en el sexo masculino fue de 67.42 kg y en el sexo femenino fue 

de 66.83 kg; se obtuvo una talla promedio en los varones de 1.56 m y en las 

mujeres de 1.54 m.  El peso para la talla para el percentil 50 fue de 47.20 kg 

para los hombres y  de 50.39 kg para las mujeres por lo que observamos un 

exceso de peso del 42.83% para los varones y un 32.62% para el sexo 

femenino.  De acuerdo al IMC se encontró en este grupo que 5 alumnos del 

sexo masculino presentaron sobrepeso (20%) y 5 (20%) obesidad; para las 

mujeres se encontró que 3 alumnas (15%) presentaron sobrepeso y 9 (45%) 

con obesidad.  De acuerdo al peso para la talla encontramos a 2 alumnos (8%) 

con sobrepeso y 5 (20%) con obesidad para los varones.  Para el sexo 

femenino se encontró que 1 alumna (5%) presentó sobrepeso y 11 (55%) con 

obesidad.  El ICC promedio para el sexo masculino ue de 0.85 y para el sexo 

femenino fue de 0.84, por lo que se encontró RM y RCV en 1 varones (4%) y 

en 16 mujeres (80%). (Tabla 3) 
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En el grupo de 14-15 años de edad se tuvieron un total de 46 alumnos, 

siendo 28 del sexo masculino y 18 del sexo femenino.  En la medición del IMC 

se encontró una media de 24.70 para los varones y 22.69 para las mujeres.  El 

peso promedio en el sexo masculino fue de 72.25 kg y en el sexo femenino fue 

de 65.87 kg; se obtuvo una talla promedio en los varones de 1.61 m y en las 

mujeres de 1.55 m.  El peso para la talla para el percentil 50 fue de 51.40 kg 

para los hombres y  de 51.43 kg para las mujeres por lo que observamos un 

exceso de peso del 40.56% para los varones y un 28.07% para el sexo 

femenino.  De acuerdo al IMC se encontró en este grupo que 5 alumnos del 

sexo masculino presentaron sobrepeso (17.8%) y 11 (39.28%) obesidad; para 

las mujeres se encontró que 5 alumnas (27.7%) presentaron sobrepeso y 2 

(11.1%) con obesidad.  De acuerdo al peso para la talla encontramos a 2 

alumnos (7.14%) con sobrepeso y 14 (50%) con obesidad para los varones.  

Para el sexo femenino se encontró que 2 alumnas (11.1%) presentó sobrepeso 

y 6 (33.3%) con obesidad.  El ICC promedio para el sexo masculino ue de 0.86 

y para el sexo femenino fue de 0.82, por lo que se encontró RM y RCV en 1 

varones (23%) y en 11 mujeres (61.11%). (Tabla 3) 

 

 

 50



X. DISCUSIÓN

Los adolescentes son una población a la cual debemos tener una 

atención especial.  Desde la infancia los niños presentan factores de riesgo 

para el desarrollo de sobrepeso y obesidad, sin embargo en el adolescente se 

empiezan a observar los cambios físicos y metabólicos que se tienen por 

consecuencia.  Dentro del estudio que se llevó a cabo en una escuela 

secundaria en la ciudad de Villahermosa, se encontró que la población 

adolescente se ve afectada ya que de acuerdo a los diferentes parámetros para 

medir el grado del exceso de peso un alto porcentaje presenta sobrepeso y 

obesidad.  La fisiopatología de esta patología es similar en ambas condiciones, 

el tiempo que tarda en establecerse es lo que marca la diferencia. 

En las diferentes referencias sobre el sobrepeso y la obesidad en México 

se estima que en las dos últimas décadas la obesidad tuvo un incremento de 

más del 30%, ligeramente mayor que en los Estados Unidos.  Lo que se 

observa de manera alarmante es que 20 a 30% de los niños en edad escolar 

tienen sobrepeso y obesidad.  Comparando estas estadísticas con los 

resultados de nuestro estudio observamos que solo el 10% de los adolescentes 

presento sobrepeso pero el 39% presento obesidad.   

De acuerdo a la Encuesta Nacional de Nutrición realizada en 1999, el 

mayor porcentaje de personas obesas pertenece al sexo femenino, siendo 

similar a los resultados que encontramos ya que el 44% de las 54 adolescentes 

incluidas en el estudio presentaron obesidad contra el 34% de los 66 varones 

estudiados. 

La comparación hecha entre las variables IMC y la relación peso para la 

talla, nos deja en claro la diferencia entre los resultados.  Un estudio realizado 
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en los Estados Unidos clasifica el  sobrepeso cuando el IMC se encuentra entre 

la percentila 85 y 95, mientras que la obesidad se clasificó en la percentila 

mayor a la 95.  En nuestro estudio se observó que 29 adolescentes se 

encontraron entre la percentila 85 y 95, mientras que 34 de ellos se hallaron en 

la percentila mayor a 95.  

  La antropometría es un marcador para valorar factores predictivos como 

es el caso del índice de cintura-cadera el cual nos habla de un riesgo 

metabólico y cardiovascular, en donde se observó que 33% de la población 

estudiada tienen un mayor riesgo para enfermedades cardiovasculares y 

síndrome metabólico. 

Con la aparición de las telecomunicaciones, la presencia de comida 

chatarra y la falta de motivación para realizar las actividades al aíre libre, se ha 

observado un incremento en el sedentarismo general de la población, llamando 

la atención la disminución de las actividades físicas de la población infantil y 

adolescente. 

Los cambios en los hábitos alimenticios que se han dado con la 

evolución de la población, ha marcado la diferencia en el desarrollo del ser 

humano.  La ingesta calórica inadecuada y la inactividad se suman para dar 

parte al sobrepeso y obesidad. 
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XI. CONCLUSIÓN

 

1. La obesidad es un problema de salud pública que se ha ido incrementando 

en las últimas dos décadas influido por los cambios en el estilo de vida de la 

sociedad, la industrialización, los medios de comunicación, la introducción 

de alimentos procesados y el sedentarismo inducido por la inactividad 

citadina y la tecnología. 

 

2. Observamos que la mayoría de la población adolescente estudiada era del 

sexo masculino (55%) así como la edad promedio en este sexo también fue 

mayor al ser de 13.24 años.  La población femenina fue menor (45%) con 

una edad promedio de 12.94 años. 

 

3. El peso promedio en ambos sexos fue de 56.88 kg con una talla promedio 

de 155 cm.  Para el sexo masculino el peso promedio fue de 57.94 kg y su 

talla promedio fue de 158 cm.  Para el sexo femenino el peso promedio fue 

de 55.83 kg y la talla promedio fue de 153 cm.   

 

4. Concluimos que el peso para la talla no es el adecuado en esta población, 

el sexo femenino se encuentra en la percentila 90-97 clasificandose en 

sobrepeso, el peso ideal es de 49.32 kg para la talla de 153 cm.  
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5. En lo que respecta al sexo masculino se encuentra también en la percentila 

90-97 por lo que se clasifica de igual manera en sobrepeso, el peso ideal es 

48.88 kg para la talla de 158 cm. 

 

6. La medición del IMC sobreestiman los resultados obtenidos para los 

adolescentes clasificados con sobrepeso (24%), siendo lo contrario con los 

resultados para los clasificados con obesidad (28%) realizando la 

comparación con la medición del peso para la talla. 

 

7. El peso para la talla es la medida más precisa y los resultados obtenidos en 

el estudio son contundentes, el 10 % de la poblacion total de los 

adolescentes estudiados se clasificaron con sobrepeso,  el 12.2% fueron 

varones y el 7.41% fueron mujeres.  En cambio, el 39% de los adolescentes 

presentaron obesidad de los cuales el 34.8% fueron del sexo masculino y el 

44.4 % fueron del sexo femenino. 

 

8. La población femenina se ha visto con mayor riesgo, 40 mujeres 

adolescentes (74%) del estudio han presentado un índice de cintura-cadera 

elevado (mayor a 0.80) que condiciona un riesgo para el desarrollo de 

enfermedades metabólicas y cardiovasculares.  En cambio, se encontró que 

solamente 5 varones adolescentes (7.5%) presentan este riesgo. 

 

9. La diferencia que se presentó entre ambos sexos es mínima, aunque la 

mayoría de la población estudiada fueron varones, se observó que las 

mujeres tienen una tendencia al sobrepeso y obesidad mucho mayor, esto 
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tal vez pudiera estar relacionado a la menor actividad física que desarrollan 

las mujeres en esta edad comparado con los varones adolescentes, aunque 

tal vez pudiera relacionarse a los cambios hormonales propios de la 

pubertad que en el sexo  femenino se presentan a edades más tempranas 

que en los varones, sin embargo no se tiene una prueba confirmatoria de 

ello. 
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XIII.   ORGANIZACIÓN 
 
 
 
 
 
RESPONSABLE DEL PROYECTO:         Dra. Silvia Nayeli Villalobos Martínez 
 
 
 
INVESTIGADOR ASOCIADO:                  Dr. José Manuel Díaz Gómez 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

XIV. EXTENSIÓN 
 
 
 

Acciones de difusión científica previstas 
 

 
           Publicación del estudio en revistas de arbitraje nacional   
            
 
           Presentación  de resultados en congresos y foro Abierto    

 
 
 
Acciones de vinculación Previstas. 
 
 

Vinculación entre el servicio de Nutrición del Hospital del Niño “Dr. 
Rodolfo Nieto Padrón” y la Universidad Nacional Autónoma de México. 
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XV. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

 

 

ACTIVIDADES 

REALIZADAS 

 

NOV

2005

 

ENE

2006

 

FEB 

2006

 

MAR 

2006

 

ABR 

2006 

 

MAY

2006

 

JUN 

2006

 

JUL 

2006

 

AGO

2006

 

SEP 

2006

 

OCT

2006

Planteamiento del Problema            *

Revisión Bibliográfica            * *

Elaboración del Protocolo            * *

Recolección de Datos            * *

Procesamiento de Datos            *

Análisis Estadístico            *

Documento Preliminar            *

Aprovación de Tesis           * 
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ANEXO 1 

 

 
 
 

HOSPITAL DEL NIÑO “RODOLFO NIETO PADRÓN” 
FRECUENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD EN ADOLESCENTES DE 11 A 

15 AÑOS DE EDAD 
 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
 
 

Identificación 
 

1. Nombre (iniciales)_____________________________________ 

2.  Edad______ años  

3.  Sexo        (H)        (M) 

 
 
Antropometría 
 
 

4. Peso real _________Kg.  
 

5. Talla real _________cm. 
 

6. Índice de Masa Corporal _______________kg/m² 
 

7. Perímetro BICEPS _______________ cm. 
 

8. Perímetro CINTURA _______________ cm 
 

9. Perímetro CADERA _______________ cm 

10. Índice de Cintura/Cadera    
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ANEXO 2 
 
 
 
 
 
 

1. FÓRMULAS 
 
 

• Índice de masa corporal:  
 
     IMC =  Peso  
       (talla) ² 
 
 
 
 
• Índice de Cintura/Cadera: 
 

ICC = Circunferencia de la cintura (cm) 
Circunferencia de la cadera (cm) 

 
 
 
 
 
 

• Peso para la Talla: 
 

P/T = Peso actual   x 100 
Peso ideal para la talla 

 
 
 
 
 
 

2. TABLAS 
 

• Cuadro 16-18 Percentilas de IMC (kg/m2). ⁹ 
 
 

• Tablas de Peso en relación a  la Talla en el sexo masculino y sexo 
femenino. ⁷⁵ 

 

 69



 70

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

T A B L A S 
 



 
 
 
 
 

Tabla 1 
 

 
Distribución por Género, Edad, Peso, Rango y Talla Promedio. 

 
 

 
Género 

 

 
Adolescentes 

 
% 

 
Rango 

de 
Edad 

(años) 

 
Edad 

Promedio 
(años) 

 
Peso 

Promedio 
(kg) 

 
Rango 

de 
Peso 
(kg) 

 
Talla 

promedio 
(cm) 

 
Masculino 

 

 
66           

 
55 

 
11-15 

 
13.24 

 
57.94 

 
36-86 

 
158 

 
 

Femenino 
 

 
54   

 
45 

 
11-15 

 
12.94 

 
55.83 

 
36-90 

 
153 

 
 

Total 
 

 
120 

 
100 

    
13.09 

 
56.88 155 

 
 
 
 

 71



 
 
 
 

 
Tabla 2. 

 
 
 

Distribución del sobrepeso y obesidad por IMC y Peso/Talla, ICC y Riesgo metabólico y cardiovascular 
 
 

 

 
Género 

Sobrepeso 
 

IMC      P/T 

Obesidad 
 

IMC     P/T 

 
ICC 

 

 
RM y RCV 

 
Masculino 

 

 
16           8 

 
18         23 

 
0.87 

 
5 

 
Femenino 

 

 
13            4 

 
16         24 

 
0.83 

 
40 

 
 

IMC= índice de masa corporal (valor normal de 23-25), ICC= índice de cintura cadera  
(valor normal: sexo masculino 0.95, sexo femenino 0.80), 

RM= riesgo metabólico, RCV= Riesgo cardiovascular. 
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Tabla 3. 

 
Distribución por Grupo de Edad 

 
 

Grupo 
de Edad 
(años) 

 
N 
 

 
% 

IMC (Percentil) 
 

> 85         > 95 

Peso/Talla 
(Percentil) 

90-97            >97 

ICC 
 

RM-RCV 
 

11-12 
 

 
29 

 
24.1 

 
11                 7 

 
5                    11 

 
10 

 
13 
 

 
45 

 
37.5 

 
8                 14 

 
3                    16 

 
17 

 
14-15 

 

 
46 

 
38.3 

 
10               13 

 
4                    20 

 
12 

 
Total 

 

 
120 

 
99.9 

 
29               34 

 
12                   47 

 
39 

 
N= número de adolescentes; IMC= índice de masa corporal (valor normal de 23-25); IMC Percentil >85= sobrepesoI, >95= obesidad;  

Peso/talla Percentil 90-97= sobrepeso, >97= obesidad; ICC= índice de cintura cadera  
(valor normal: sexo masculino 0.95, sexo femenino 0.80),  

RM= riesgo metabólico, RCV= Riesgo cardiovascular. 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

G R Á F I C A S
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Grafica 1. Adolescentes estudiados.
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Gráfica 2. Sobrepeso y Obesidad de acuerdo al IMC
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Gráfico 3. Sobrepeso y Obesidad de acuerdo al Peso para la Talla

Hombres

Mujeres

12.1% 7.41%

34.8%
44.4%

 
  
 
 

0.81

0.82

0.83

0.84

0.85

0.86

0.87

ICC Promedio

Gráfica 4. Promedio de ICC
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Gráfica 5. Riesgo Metabólico y Cardiovascular de acuerdo al ICC
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