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El sobrepeso y la obesidad estan aumentando de una manera evidente,
tanto en la poblacon pedidtrica como en la adulta. Menos claras estdn las
causas de dicho aumento, aunque la fisiologia basica del cambio de peso
se conozca bastante bien: se gana peso cuando la ingesta energética so-
brepasa al gasto caldrico. La influencia genética en la predisposicion a la
obesidad estd bien establecida. En nifios y adolescentes la contribucién
genética a la obesidad se ha demostrado mediante el andlisis de la segre-
gacion fenotipica ligada a la obesidad en cohortes de gemelos monocigé-
ticos y de hijos adoptados'? y en estudios familiares multigeneraciona-
les**. Segin el tipo de estudio, el porcentaje de heredabilidad de la
obesidad varia. En estudios familiares oscila de un 25 a un 55%; en estu-
dios con gemelos, de un 50 a un 80% y en los estudios de adoptados, de
un 10 a un 30%. Estudios recientes han concluido que un 25-40% del in-
dice de masa corporal (IMC) es heredable®, pero menos del 5% de los ca-
sos de obesidad en la edad pedidtrica se deben a factores end6genos®. La
sola genética no permite explicar la reciente epidemia de obesidad. El
pool genético no cambia de manera tan rapida como para explicar el au-
mento actual de exceso ponderal observado en la poblacién infantil y
adolescente’. Si parece que determinados sujetos pueden tener una mayor
predisposicién genética a aumentar de peso. Ademads, los genes pueden
no expresarse totalmente hasta la etapa adulta. La obesidad que se pre-
senta desde la infancia suele ser grave. La semiologia clinica que indica
que la obesidad puede ser el resultado de un sindrome genético se mues-
tra en la tabla 18.

CAUSAS GENETICAS
Genes implicados en el desarrollo de obesidad humana
Mutaciones monogénicas

Actualmente son 11 los genes implicados en formas monogénicas de
obesidad humana. El almacenamiento y la utilizacién de la energia en el
cuerpo humano estan controlados por diversos sistemas reguladores, que
producen una gran variedad de sefiales (apetito y saciedad, via el sistema
nervioso simpdtico o el parasimpético) y un complicado entramado de
mensajes desde el sistema endocrino. El equilibrio energético integra
sefiales aferentes a largo plazo desde la grasa (leptina) y las células beta
pancredticas (insulina) y a corto plazo, desde el intestino en relacién con
la ingesta, como sefiales aferentes anorexigenas (péptido YY3-36 [PYY],
péptido 1 andlogo al glucagén [GLP-1], colecistoquinina [CCK]) y orexi-
genas (ghrelina)’. A corto plazo, las sefiales reguladoras moduladas por
los alimentos desde el tubo digestivo, junto con otras sefiales generadas
por factores dietéticos, antes y durante el metabolismo de los alimentos,
informan al sistema nervioso central acerca de la ingesta y regulan el
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Fig. 1. Seiiales implicadas en la regulacion a corto plazo de la in-
gesta. Modificada de Palou et al®.

hambre y la saciedad. Del estémago y la parte proximal del
intestino delgado parten vias aferentes del nervio vago que
detectan la distension géstrica y la presencia de nutrientes
en el estdmago, y estdan implicadas en la finalizacién de la
comida. Los nutrientes procedentes de la digestion acceden
al higado a través de la vena porta, donde también hay fi-
bras vagales sensibles a nutrientes. La glucosa y los cuerpos
ceténicos también pueden modular la ingesta actuando so-
bre neuronas sensibles en el sistema nervioso central. En
respuesta a la estimulacién por nutrientes, el intestino proxi-
mal libera CCK que inhibe la ingesta, actuando a través de
fibras vagales aferentes o accediendo a través de la sangre
al sistema nervioso central. E1 GLP-1, producido por células
endocrinas L del ileon, inhibe la ingesta, probablemente ac-
tuando en el higado o retrasando el vaciado géstrico (fig.
1)!11 A largo plazo, una serie de mecanismos homeostati-
cos estdn involucrados en la regulacién del almacenamiento
y liberacion de la grasa y del gasto energético, que pueden
estar determinados por mecanismos genéticos y ser suscep-
tibles de variacion genética. Estas sefales se integran en el
cerebro y regulan la ingesta alimentaria, el gasto y la distri-
bucién energéticos y el estado neuroendocrino, incluidos la
reproduccién y el crecimiento. Un subgrupo de neuronas
del nidcleo arqueado del hipotdlamo coexpresan dos neu-
ropéptidos anorexigenos de efectos catabélicos: la hormona
estimuladora de los melanocitos alfa (dMSH) y el transcrito
relacionado con la anfetamina y la cocaina (CART). Otro
subgrupo coexpresa dos neuropéptidos orexigenos de efec-
tos anabdlicos: el neuropéptido Y (NPY) y la proteina rela-
cionada con agouti (AGRP). Ambos subgrupos de neuronas
responden a leptina. La leptina controla el apetito y el gasto
energéticos en el hipotdlamo, mediante la activacion de las
neuronas que expresan los neuropéptidos anorexigenos
(oMSH y CART) y la inhibicién de neuronas NPY/AGRP.
La oMSH se une al receptor de melanocortina 4 (MCR4),
lo que inhibe el apetito y aumenta el gasto energético. Una

TABLA 1. Obesidad genética: semiologia clinica

Talla baja

Obesidad grave refractaria
Obesidad de comienzo precoz (antes de los 2 afos)
Rasgos dismoérficos
Microcefalia

Dificultad de aprendizaje
Hipotonia
Hipogonadismo
Alteraciones oculares
Alteraciones esqueléticas
Sordera neurosensorial
Alteraciones renales
Alteraciones cardiacas

Modificado de Rudolf®.

reduccion de secrecion de leptina (b), como la que ocurre
tras la restriccion de la ingesta voluntaria'?, produce un au-
mento de las sefiales mediadas por NPY/AGRP, disminu-
yendo la sefializacion hacia MCR4 y favoreciendo un balan-
ce positivo'>!#. Por otro lado, el hiperconsumo produce un
aumento de la masa grasa y la secrecion de leptina (c), re-
duccion de la sefializacion NPY/AGRP, aumento del esti-
mulo de MCR4 y un balance energético negativo hasta que
el peso corporal vuelve a su situacion basal’. Las principa-
les mutaciones descritas hasta la actualidad en este sistema,
sus loci y los cédigos asignados en la base de datos on-line
Mendelian Inheritance in Man (OMIM)'S, que cataloga to-
das las enfermedades conocidas con una componente gené-
tica, se detallan en la tabla 2.

Leptina. Hasta la fecha, se ha comunicado al menos 6 ca-
sos de deficiencia genética de leptina en humanos portado-
res de un alto grado de consanguinidad. Estos enfermos pre-
sentan obesidad extrema y escasez plasmdtica de leptina,
asociadas en algunos casos a hipogonadismo central. En to-
dos los casos estas alteraciones requieren administracion de
leptina sintética.

Receptor de leptina. Hasta el momento, se conocen 3 ca-
sos de mutaciones en el gen del receptor de la leptina en se-
res humanos, con ausencia de sus porciones transmembrana
e intracelular. Estos enfermos presentan hiperfagia, obesi-
dad, hipogonadismo y disminucién de las hormonas TRH y
GHRH?.

Proopiomelanocortina. Se conocen al menos 4 casos con
mutaciones en el gen de la proopiomelanocortina (POMC)
en humanos. Dos de estos enfermos presentan una tasa de
transcripciéon de POMC disminuida; los otros dos portan
una mutacién que modifica el lugar de escisién entre la
ofMSH vy la endorfina beta, lo que resulta en una proteina
de fusion que activa deficientemente al receptor. Los 4 en-
fermos presentaron una obesidad grave de inicio precoz y
los 2 primeros mostraban, ademds, otros sintomas derivados
del déficit de POMC: hipocortisolismo y alteraciones de la
pigmentacién de la piel y el cabello?!.

Receptor niimero 4 de la melanocortina. El déficit del re-
ceptor 4 de melanocortina produce un sindrome de obesidad
muy grave que se hereda de forma autosémica dominante'.
Constituye la causa monogénica de obesidad humana mas
prevalente hasta el momento®. En obesos de diferentes po-
blaciones, su presencia oscila entre el 0,5 y el 5,8% de los
individuos y puede ser la causa de obesidad grave de inicio
precoz en el 5% de los enfermos. La alta frecuencia de estas
mutaciones en la obesidad humana se debe a que se expre-
san incluso aquellas con pérdida de funcién parcial en for-
ma heterocigota y las mutaciones no afectan a la funcion re-
productora o a la fertilidad. No es tan grave como la
deficiencia de leptina y, ademds del aumento de masa grasa
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visto en otras enfermedades monogénicas, aumentan tam-
bién la masa muscular y el contenido mineral 6seo. En esta
deficiencia se produce una aceleracion del crecimiento line-
al, posiblemente por la hiperinsulinemia desproporcionada
y precoz. Esta prevalencia, el gran nimero de mutaciones
descritas y su aparente modulacién por factores ambientales
conforman las causas de la gran variabilidad en la expresion
fenotipica de la obesidad debida a alteraciones en el MCR4,
lo que orienta hacia un grado variable de penetrancia y la
posible interaccion de otros factores genéticos.

Convertasa de proproteinas tipo subtilisina/hexina 1. La
convertasa de proproteinas tipo subtilisina/hexina 1 es una
enzima encargada del procesamiento de péptidos precurso-
res de gran tamafo que desempeiia su accion prioritaria en
el hipotdlamo (junto con el subtipo 2 de PCSK) fragmentan-
do la POMC, aunque también ejerce su accion litica en la
proinsulina y el proglucagén; recientemente se ha sefialado
que podria desempefiar un papel en la absorcién de nutrien-
tes en el tracto intestinal.

Mutaciones digénicas

Receptor gamma activado por el proliferador de peroxi-
somas. El receptor gamma activado por el proliferador de
peroxisomas (PPARY) es un receptor hormonal nuclear con
funcion reguladora en la transcripcion de diversos genes y
relacionado con la diferenciacion del adipocito y la sensibi-
lidad a la insulina, asi como con la transcripcién de los ge-
nes de las proteinas desacopladoras, por lo que desempefia
una funcién relevante en el mecanismo de la termogénesis
adaptativa. El subtipo gamma estd codificado por tres genes
diferentes: PPARY-1, PPARY-2 y PPARY-3. El PPARY-2 se
expresa predominantemente en adipocitos y parece tener un
papel en la homeostasis energética, la adipogenia y la sensi-
bilidad a la insulina. En 1998 se comunicé el hallazgo de
una mutacién del gen PPARY-2 (Pro115GIn) en 4 sujetos
con obesidad grave (IMC de 38 a 47,3) (OMIM: 601487;
localizacion: 3p25.2)%. Las ulteriores busquedas sistemati-
cas de esta mutacion demostraron su cardcter excepcional.
En el transcurso del afio 2002 se tuvo conocimiento de una
doble mutacién en heterocigosis que afectaba a los genes
PPARYy de la subunidad reguladora 3A, especifica de mus-
culo, de la proteinfosfatasa 1 (PPP1R3A) en todos los
miembros de una familia afectados de obesidad de instaura-
cion precoz e insulinorresistencia (OMIM: 600917; locali-
zacion: 7q11.23-q21.11)*. El conocimiento de este hecho lo
convierte en el primer caso en el que se demuestra una alte-
racién digénica como causa de obesidad.

Rastreos hologenomicos

En el momento actual se han localizado marcadores cro-
mosomicos relacionados con la obesidad humana en todos
los cromosomas excepto en el Y y en el 21. Los loci de sus-
ceptibilidad principales en relacién con la obesidad en hu-
manos estdn en los cromosomas 4, 10 y 20.

Estudios de asociacion

El nimero de genes y otros marcadores cromosdmicos re-
lacionados con uno o mds de los rasgos fenotipicos de la
obesidad en humanos continda en aumento. Actualmente
hay 135 genes candidatos, la mayoria identificados median-
te estudios de asociacion. Entre ellos, hay 22 genes en los
que esta asociacion ha sido avalada por, al menos, cinco es-
tudios diferentes. Actualmente merecen ser destacados: el
gen del PPARY, los de los subtipos 2 y 3 del receptor betaa-
drenérgico (ADRB2, ADRB3), el gen del subtipo 2 del re-
ceptor betaadrenérgico (ADRB2), los genes de las proteinas
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desacopladoras 1, 2 y 3 (UCP1, UCP2, UCP3), los de la
leptina (LEP) y su receptor (LEPR), el gen de la adiponecti-
na (ADIPOQ), el de la proteina ligadora de nucleétidos de
guanina beta 3 (GNf33), el gen del receptor 2C de hidroxi-
triptamina (HTR2C) y el gen del receptor nuclear de gluco-
corticoide de la subfamilia 3, grupo C, miembro 1 (NR3C1).

Obesidad y sindromes con patron de herencia
mendeliana

Son muchos los sindromes cuya herencia se ajusta a un
patrén de herencia mendeliana y cursan con obesidad como
uno de sus rasgos fenotipicos. Actualmente, son 50 las en-
fermedades con herencia mendeliana localizadas en el mapa
genético. El andlisis detallado de todas ellas excede las pre-
tensiones de esta revision, por lo que se hard referencia a las
que, dentro de su infrecuencia, presentan mayor prevalencia
o aquellas en que la obesidad constituye uno de los rasgos
mas sobresalientes. De cualquier modo, debido a las limita-
ciones intelectuales y fisicas que atesoran la mayor parte de
estos sindromes, asi como debido a la asistencia especial
que reciben, el desarrollo de obesidad en alguno de estos
enfermos puede deberse, en gran medida, a factores am-
bientales. Sin embargo, algunos de ellos, como los que pa-
decen el sindrome de Prader-Willi, el sindrome similar a
Prader-Willi, el sindrome de Bardet-Biedl o el seudohipopa-
ratiroidismo IA, se acompafan de alteraciones hipotaldmi-
cas que son determinantes de su hiperfagia y, por consi-
guiente, de su obesidad®.

Sindromes de herencia autosémica recesiva

Sindrome de Bardet-Biedl. OMIM: 209900. Localiza-
cién: locus 1: 11q13.1; locus 2: 16q13; locus 3: 3p13-pl2;
locus 4: 15q22.33; locus 5: 2q31; locus 6: 20p12.2; locus 7:
4927 y locus 8: 14q32.1. Tradicionalmente se ha considera-
do una anomalia de herencia autosémica recesiva, aunque
recientemente se ha demostrado que determinados subtipos
de este sindrome presentan una mutacién en uno de los loci
identificados para los tipos 2 a 6, junto con otra mutacion en
un segundo locus, lo que le ha valido el apelativo de «he-
rencia trialélica»® y, mds recientemente, «herencia recesiva
con modificador de penetrancia»®?’. Clinicamente, se carac-
teriza por la existencia constante de retraso mental (mds
acusado para habilidades verbales que manipulativas) y al-
teraciones dactilares (sobre todo polidactilia postaxial, bra-
quidactilia o sindactilia) hasta en el 69% de los individuos
en algunas series'®*. Es frecuente la presencia de distrofia
retiniana (que no es la cldsica retinitis pigmentaria inicial-
mente descrita), anomalias renales (tanto funcionales como
anatémicas) o microgenitalismo con concentraciones nor-
males de gonadotrofinas en varones. Puede asociarse a hi-
pertension arterial, alteraciones cardiacas y diabetes melli-
tus tipo 2 (DM2). En estos enfermos, el incremento
progresivo de masa corporal suele acontecer en torno a los
2-3 ailos de vida, si bien el subtipo 4, asociado a mutaciones
en el cromosoma 15, conlleva una obesidad mds intensa y
de inicio precoz, que es menos intensa en el subtipo 2. Es
preciso destacar las diferencias del sindrome de Bardet-
Biedl con otras entidades como: sindrome de Laurence-
Moon (OMIM: 245800), en el que los enfermos se diferen-
cian por la ausencia de alteraciones digitales, la menor
gravedad de la obesidad acompafiante y la presencia, en to-
dos ellos, de paraplejia espdstica (ausente en el sindrome de
Bardet Biedl); y sindrome de Biemond II (OMIM: 210350),
que se caracteriza por retraso mental, obesidad, hipogenita-
lismo, polidactilia postaxial y coloboma de iris. Este sindro-
me presenta un patrén de herencia de tipo autosémico do-
minante, con penetrancia irregular, y comparte todos los
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TABLA 2. Mutaciones que alteran el eje leptina-melanocortina

mes vida

Gen |OMIM| Locus | Herencia | Casos | Fenotipo Endocrinopatias Tratamiento
LEP 164160 7q31.3 AR 6 Obesidad mérbida precoz (IMC 32-55), Hipogonadismo central, Leptina
reduccién funcién y nimero linfocitos T hipotiroidismo, hiperinsulinismo
LEPR 601007 1p31 AR 3 Obesidad mérbida precoz (IMC 65, 52, 71), Hipogonadismo central, ausencia ?
talla baja, hiperfagia, constante bisqueda de pubertad, disminucién de TRH,
de comida GHRH
POMC 176830 2p23.3 AR 4 Obesidad mérbida precoz, primer mes de vida,  Déficit de corticotropina, hipoglucemia Agonistas MC4R
hiperfagia, alteracion pigmentacion piel,
cabello
MC4R 155541 18q22 AD 0,5-6% Obesidad mérbida precoz, talla alta, atracones, ~ Hiperinsulinemia ?
(poblaciéon  reduccién de masa muscular®
obesa)
PCSK-1 162150 5ql15-q21 AR 1 Obesidad mérbida precoz (IMC = 35), primer ~ Alteracion del metabolismo de hidratos  Agonistas MC4R

de carbono, hipogonadismo central,
déficit de corticotropina, aumento
de POMC, hiperproinsulinemia,
hipoinsulinemia

AD: autosémica dominante; AR: autosdmica recesiva; IMC: indice de masa corporal; LEP: leptina; LEPR: receptor de leptina; MC4R: Receptor 4 de la mela-
nocortina; OMIM: Online Mendelian Inheritance in Man'®; PCSK-1: convertasa de proproteinas tipo subtilisina/hexina 1; POMC: proopiomelanocortina.
*Mejora con la edad (adultos, menos hambre voraz y menor resistencia a la insulina).

Modificada de Clément et al'7, Clément'® y Farooqi et al".

rasgos fenotipicos con el subtipo 2 del sindrome de Bardet-
Biedl, menos su modo de herencia. Hasta el la fecha, no se
ha comunicado ningin gen asociado a los sindromes de
Laurence-Moon y Biemond II.

Sindrome de Alstrom. OMIM: 203800. Localizacion:
2p13.1. Comparte muchas caracteristicas fenotipicas con el
sindrome de Bardet-Biedl, como son los defectos neuro-
oftdlmicos, la obesidad y la DM2 de inicio en la segunda o
tercera décadas de la vida. Durante su curso evolutivo pue-
den aparecer otras alteraciones metabdlicas (hiperuricemia,
hipertrigliceridemia) y endocrinas (hipogonadismo hipergo-
nadotropo, hipotiroidismo, deficiencia de hormona de creci-
miento, acantosis nigricans), con riesgo elevado de desarro-
llo de miocardiopatia. El defecto primario se localiza en el
gen AMLS-1. Coincidiendo con esta localizacién, se en-
cuentra el marcador D2S441 (2p13.3), que en un estudio se
ha relacionado con la acumulacién de grasa subcutdnea ab-
dominal.

Sindrome de Cohen (de Pepper). OMIM: 216550. Locali-
zacion: 8q22.2. En 1973, Cohen et al describieron un sin-
drome nuevo, caracterizado por la combinacién de obesi-
dad, hipotonia, retraso mental, dismorfia craneofacial tipica
y anomalias de manos y pies. En 2003, Chandler propuso
que, para llegar al diagndstico, se necesita la presencia de al
menos dos de los siguientes criterios mayores en un nifio
con dificultades acentuadas en el aprendizaje: cara «tipica»,
caracterizada por cabello, cejas y pestafias gruesas, 0jos
ovoides con orientacién antimongoloide, nariz en forma de
pico y raiz nasal ancha, philtrum (depresion debajo de la na-
riz) corto y antevertido con mueca de sonrisa; retinopatia
pigmentaria, y granulocitopenia. Menos especificos, aunque
indicativos son: la miopia de inicio precoz y progresiva, mi-
crocefalia, obesidad troncular (patente a partir de los 5
afios) con extremidades finas e hiperlaxitud articular.

Sindromes de herencia autosomica dominante

Sindrome de Prader Willi y variantes. OMIM: 176270
Localizacién: 15q11.2; 15q11.21; 15q12. Es la principal
causa de obesidad sindrémica, con una incidencia entre
1:25.000 y 1:30.000 nacidos vivos. Se trata de una enferme-
dad multisistémica y compleja en la que, durante el periodo
prenatal, hay retraso y escaso nimero de movimientos feta-
les, lo que suele ir acompaiiado de un aumento en la canti-
dad de liquido amnidtico. Tras el parto, se puede objetivar
hipotonia intensa, hiporreflexia y un reflejo de succién dé-
bil, con un peso discretamente bajo, lo que les ocasiona difi-

cultades para la alimentaciéon. A lo largo del segundo se-
mestre mejora la capacidad de succién, lo que lleva a una
recuperacion ponderal, que a partir de los 12-18 meses
constituye un problema, debido a la hiperfagia que desarro-
llan, con la aparicién de obesidad de predominio troncular
(en ocasiones acompailada de estrias de distensién), con
acumulacidén precoz de tejido adiposo a expensas de la dis-
minucién de la masa libre de grasa, incluso en los que no
superan el p5S0 del IMC para su edad y peso. Estas peculia-
ridades en su composicion corporal, acompafiadas de su po-
lifagia, condicionan el establecimiento temprano de insuli-
norresistencia. Al examen fisico destaca una cara «tipica»,
la hipoplasia de genitales externos, tanto en los nifios como
en las nifias, y el pequefio tamafio de manos, pies y dedos
(acromicria). Durante la adolescencia desarrollan alteracio-
nes psicoldgicas, escasa aptitud en la adquisicion de habili-
dades motrices, defectos cognitivos y sensacion de hambre
insaciable. La prevalencia de complicaciones ortopédicas,
DM2, hipertension arterial y otros problemas secundarios
aumentan con la edad y contribuyen a la baja calidad de
vida de estos enfermos en la adolescencia tardia y a su mor-
talidad precoz. Las distintas alteraciones cromosdmicas
causantes de este sindrome confluyen en la ausencia del
segmento alélico 15q11.2-q12 de origen paterno, ya sea de-
bido a una delecién de dicho segmento, ya por la ausencia
de todo el cromosoma 15 procedente del padre, que es
ejemplo de disomia uniparental materna. Tras el hallazgo de
concentraciones suprafisiolégicas del péptido ghrelina en
estos enfermos®, asi como de sus receptores especificos en
las neuronas secretoras del neuropéptido Y en el nicleo ar-
cuarto hipotaldmico, se lo ha postulado como una de las po-
sibles causas de la hiperfagia de estos enfermos. Desde
1986 se han descrito mudltiples enfermos con un fenotipo
muy similar al del sindrome de Prader-Willi, asociado a al-
teraciones citogenéticas en el brazo largo del cromosoma 6,
y se ha postulado que la haploinsuficiencia del gen SIM-1
(sito en esta localizacién) podria estar implicada en la obe-
sidad que presentan estos enfermos. A este cuadro clinico se
le confiere en la actualidad entidad semioldgica indepen-
diente, y se lo denomina «sindrome similar a Prader-Willi»
ligado al cromosoma 6 (OMIM: 176270). Existe otro sin-
drome, denominado «hdbito similar a Prader-Willi» junto
con osteopenia y camptodactilia o sindrome de Urban-Ro-
gers-Meyer (OMIM: 264010), descrito tinicamente en tres
enfermos hasta el momento, en el que se ha propuesto un
modelo de herencia autosémico recesivo sin ningin gen im-
plicado hasta el momento. También relacionado con el sin-
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TABLA 3. Otras enfermedades y sindromes
con obesidad y patron de herencia mendeliana

| OMIM | Localizacion

Autosémica recesiva
Berardinelli-Seip 1
Berardinelli-Seip 2
Fanconi-Bickel
Déficit aislado de somatotropina
Deficiencia combinada de hormonas hipofisarias
Deficiencia de fosfomanomutasa 212065
Autosémica dominante
Acondroplasia
Anisomastia
Lipodistrofia familiar parcial tipo 2 (tipo Dunnigan)
Lipodistrofia familiar parcial distinta de Dunnigan
Complejo Carney con enfermedad primaria
corticosuprarrenal pigmentada nodular y sindrome
de Cushing (CNCI1 y CNC2)
Enfermedad primaria corticosuprarrenal pigmentada
nodular
Distrofia corneal posterior polimorfa
(cromosomas 1y 20)
Déficit aislado de somatotropina
Sindromes de resistencia a la insulina
Sindrome de resistencia a hormonas tiroideas
Sindrome WAGR (tumor de Wilms, anorexia,
genitales ambiguos, retraso mental)
Sindrome de Schinzel (mamario-cubital)
NEM tipo 1 con enfermedad de Cushing
Ligada al cromosoma X

269700 9q34.3
606158 11q13
227810 3g26.31

16p13.2

154072 11pl3

Simpson-Golabi-Behmel 1 312870
Simpson-Golabi-Behmel 2 300209
Coroideremia con sordera 303110
Sindrome del cromsoma X fragil y fenotipo

similar a Prader-Willi (XA) 309550
Sindrome MEHMO* 300148
Retraso mental: Syndromic 7 300218
Retraso mental: Syndromic 16 300458
Retraso mental: Syndromic 11 300238
Sindrome similar a Prader-Willi 176270

*MEHMO: retraso mental, epilepsia, hipogonadismo, hipogenitalismo y mi-
crocefalia.

drome de Prader-Willi por originarse ambos en mutaciones
en el mismo locus cromosdmico (en este caso, mediante una
disomia uniparental paterna), se encuentra el sindrome de
Angelman (OMIM: 105830), que también puede presentar
dentro de sus rasgos fenotipicos obesidad, si bien ésta no es
un rasgo determinante.

Osteodistrofia hereditaria de Allbright. OMIM: 103580.
Localizacién: 20q13.2. Aunque ocasionalmente presenta
herencia ligada al cromosoma X, predomina la transmision
autosomica dominante. El seudohipoparatiroidismo es un
grupo heterogéneo de enfermedades cuyo rasgo comtn es la
resistencia a la accion de la paratirina (PTH). Se clasifica en
diferentes tipos (IA, IB, IC y II) en funcién de la diferente
patogenia y los fenotipos. La osteodistrofia hereditaria de
Allbright es un sindrome caracterizado por talla baja, obesi-
dad (quiza acentuada por el hipocrecimiento acompanante),
cara redondeada, calcificaciones subcutdneas, braquidactilia
y otras alteraciones esqueléticas. Asimismo, presentan oste-
oporosis generalizada, retraso en la erupcién dentaria y alte-
raciones en el esmalte. Suelen asociarse retraso mental en
grado variable y, eventualmente, hipotiroidismo o hipogo-
nadismo. Los enfermos con seudoseudohipoparatiroidismo
tienen un metabolismo fosfocalcico y PTH normales, con
osteodistrofia hereditaria de Allbright aislada. Las alteracio-
nes bioquimicas caracteristicas son hipocalcemia, hipofos-
faturia y elevacion de la PTH plasmatica, que se pueden en-
contrar en los subtipos Iy II. Asociadas a este sindrome se
han descrito multiples mutaciones en el gen que codifica la
subunidad alfa de la proteina G (GNAS1), algunas de trans-
misién exclusivamente materna (imprinting). La alteracion
en la ingesta de estos individuos podria deberse a la existen-
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cia de una proteina G modificada asociada a los receptores
hipotaldmicos que transmiten las sefiales relacionadas con
el balance energético®*. En el seudoseudohipoparatiroidis-
mo parece estar implicado el gen STK25 (serina/treoninci-
nasa 25) por deleciones en la localizacion 2q37.3.

Sindrome de Smith-Magenis. OMIM: 182290. Localiza-
ciéon: 17p11.2. En este caso, el trastorno predominante es
una alteraciéon del control de los impulsos, que deriva en
conductas andémalas, entre las que destacan las conductas
autoagresivas, alotriofagia (alteracion del apetito que induce
a comer sustancias no alimenticias) y atracones compulsi-
vos que culminan en obesidad.

Sindromes de herencia ligada al cromosoma X

Sindrome Borjeson-Forssman-Lehmann. OMIM: 301900.
Localizacion: Xq26.3. Los rasgos diferenciales de este sin-
drome son retraso mental severo, epilepsia, hipogonadismo
y obesidad acentuada, con abundante paniculo adiposo sub-
cutdneo de localizacion facial, arcos ciliares prominentes y
fisura palpebral estrecha (aspecto de ojos hundidos) y pabe-
llones auriculares grandes y no deformados. La obesidad
truncal (acompafiada frecuentemente de ginecomastia) co-
mienza a instaurarse en la edad escolar. En la actualidad se
desarrollan estudios sobre la implicacion de dos genes en la
etiologia de este sindrome: el gen del factor de transcripcion
de tipo dedo de cinc PHF-6 (PHD finger protein) y el gen
FGF-13 (factor de crecimiento fibroblastico nimero 13),
aparentemente relacionado con las formas familiares de este
sindrome y de otras formas de retraso mental ligado al cro-
mosoma X.

Sindrome de Wilson-Turner. OMIM: 309585. Localiza-
cién: Xp21.1-q22. Los afectados por este sindrome presen-
tan multiples rasgos compartidos con el sindrome anterior,
si bien no son completamente superponibles: retraso mental,
obesidad, ginecomastia, dislalia y labilidad emocional.

Otras enfermedades y sindromes con patrén de herencia
mendeliana y obesidad se presentan en la tabla 3.

Otros sindromes

Sindrome de Down. Son muchos mds los sindromes pe-
didtricos que cuentan la obesidad entre sus rasgos fenotipi-
cos, entre ellos es destacable por su prevalencia el sindrome
de Down, en el que ésta constituye un rasgo practicamente
constante a partir de la adolescencia, aun cuando, paradéji-
camente, el cromosoma 21 es, junto con el Y, el tnico en el
que no se ha localizado ningtin gen relacionado con la obe-
sidad humana.

Distrofia muscular de Duchenne. Estos niflos normal-
mente se hacen obesos a los 7 afios, con maxima prevalen-
cia de obesidad superior al 50% a los 13 afios, posiblemente
como resultado del deterioro muscular y de su sustitucién
por grasa, de un balance energético positivo por sedentaris-
mo, pobre control de la ingesta alimentaria por el bajo coe-
ficiente intelectual y algunas veces por la hiperindulgencia
familiar hacia un nifio con un prondstico de vida corta.

Otros. Los sindromes de Carpenter, Baraitser, Launois-
Bensaude y Summitt y variantes del cromosoma X fragil
son sindromes raros de obesidad infantil que se asocian con
retraso intelectual y una plétora de alteraciones fisicas.

Estudios en gemelos y multigeneracionales

Si un nifio en una familia es obeso, hay un 40% de posi-
bilidades de que el segundo hijo en esa familia lo sea. En
una familia con 3 hijos, hay un 80% de posibilidades de
que, 1al menos uno de los dos hermanos del niflo obeso lo
sea’!.
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Obesidad parental

Tener uno o ambos progenitores con sobrepeso u obesi-
dad aumenta el riesgo de ser un nifio obeso, pero este factor
aisladamente no predice las caracteristicas ponderales indi-
viduales, lo que refleja efectos combinados de variaciones
genéticas, del ambiente familiar (incluidos intrattero y de la
nutricién en los primeros afios de vida) y de factores am-
bientales externos a la familia®>. A la edad de 17 afos, los
nifios con ambos progenitores obesos tienen 3 veces mads
probabilidad de desarrollar obesidad que los de padres del-
gados®. Hay correlacién importante entre el IMC de los
nifios, el de sus padres y el de sus abuelos®. Eliminando la
influencia de la obesidad parental, la odds ratio (OR) de
obesidad en la vida adulta en relacion con la desarrollada en
la infancia es 22,3 a los 10-14 afos y 17,5 a los 17 afios.
Los nifios obesos con menos de 3 afios sin progenitores obe-
sos tienen bajo riesgo de obesidad en la etapa adulta, pero
entre los nifios de mds edad la obesidad es un predictor im-
portante de obesidad en adultos, independientemente de que
los padres estén obesos o no. La obesidad parental aumenta
en mds de 2 veces el riesgo de obesidad en el adulto entre
nifios obesos y no obesos de menos de 10 afios®.

CAUSAS RELACIONADAS CON EL ESTILO DE VIDA
Y AMBIENTALES

Por muy importantes que sean los genes, el interés etiol6-
gico en la obesidad se centra en los cambios en el balance
energético. El mantenimiento de un peso estable requiere un
delicado equilibrio entre la ingesta y el gasto energéticos.
Los nifios pequefios son capaces de ajustar su ingesta a su
gasto, pero a medida que van creciendo empiezan a perder
esa capacidad aparentemente innata**. Su ingesta alimenta-
ria, mds que estar basada en necesidades energéticas, estd
influida por estimulos externos, como la cantidad de ali-
mento que se les presenta®.

Ingesta energética y patrones de alimentacion

Ingesta calorica y densidad energética
de los alimentos

Tanto la ingesta energética total como la densidad
energética de los alimentos son factores de riesgo de desa-
rrollar obesidad en la adolescencia®®?’. Algunos estudios
han demostrado que la ingesta caldrica total de nifios y ado-
lescentes ha aumentado del 10 al 15% coincidiendo con el
aumento de la prevalencia de exceso ponderal®®.

La mayorfa de los estudios transversales de relacion entre
ingesta energética y obesidad ha demostrado que, tras ajustar
por el peso corporal o la masa muscular, los nifios obesos no
comen mdas que los no obesos*-+, Esos estudios tienen sus
limitaciones, debido a las diferencias en cuanto a la valora-
cién de las calorfas consumidas entre obesos y no obesos. En
el Growing Up Today Study, con 16.882 nifios descendien-
tes de las participantes del Nurses’ Health Study II, las chi-
cas de 9 a 14 afos que declararon mayor ingesta caldrica en
los cuestionarios de frecuencia de consumo tuvieron mayo-
res incrementos en el IMC en 1 afo, efecto no demostrado
en chicos*. Sin embargo, hay que interpretar estos resulta-
dos con cautela, puesto que no siempre son homogéneos*°.
En la revision sistemdtica realizada por Parsons et al*’ no
hubo relacidn, o si la hubo fue inversa, entre la ingesta cald-
rica y el desarrollo de exceso ponderal. Datos de un estudio
longitudinal de una gran cohorte de adolescentes muestran
que las chicas que tuvieron una mayor ingesta caldrica reali-
zaron menos actividad fisica y vieron television mds horas
tuvieron mayores aumentos de IMC en 1 afio*.

La densidad energética refleja el contenido calérico del
alimento por unidad de peso. Es mayor en los alimentos que
contienen altas proporciones de grasa y los que tienen canti-
dades significativas de azicares refinados, mientras que es
menor en alimentos como frutas frescas, verduras, hortali-
zas, carnes magras, legumbres y cereales integrales. Como
alimentos densamente energéticos consumidos habitual-
mente por adolescentes, se consideran los productos de re-
posteria, los helados, las patatas chips, los refrescos azuca-
rados y los caramelos. Los resultados de los diferentes
estudios en este sentido son controvertidos: datos de andlisis
transversal del NHANES III* mostraron que la contribu-
cién de los refrescos azucarados a la ingesta energética fue
superior entre los nifios con exceso ponderal. Otro andlisis
del NHANES III no encontré asociacién alguna entre el
consumo de bebidas no dietéticas y el IMC en adolescentes
de 12 a 16 afios*®. En un estudio prospectivo de 19 meses de
duracién, Ludwig et al* observaron que tanto el consumo
de refrescos azucarados como el cambio en este consumo
independientemente predecian el cambio de IMC a lo largo
de la investigacién. Phillips et al’® demostraron en una co-
horte de nifias de 8 a 12 afios inicialmente no obesas que el
consumo global de alimentos de alta densidad energética no
parece influir en el peso corporal o el cambio de adiposidad
a lo largo de la adolescencia. Los refrescos azucarados fue-
ron el dnico alimento significativamente relacionado con el
z-score de IMC durante los 10 afios de duracién del estudio,
pero no se relaciond con el porcentaje de grasa corporal.
Bandini et al®' encontraron que el consumo de alimentos
densamente energéticos (expresado como porcentaje de las
calorfas totales) era similar entre grupos de adolescentes
obesos y no obesos. Gibson™ observo una asociacién inversa
significativa entre el porcentaje de calorias procedentes de
galletas/pasteles, azicar y conservas y el IMC, pero no hubo
asociacion significativa entre el porcentaje de calorias de re-
frescos azucarados y el IMC. Por ultimo, hay relacién direc-
ta entre el consumo de alimentos densamente energéticos y
ver la television. En jovenes de 8 a 18 afios de edad, los dul-
ces y postres suponen mds del 30% del consumo caldrico to-
tal diario de la dietas de su alimentacion habitual®*3,

Macronutrientes y micronutrientes

Consumo de grasas. Algin estudio transversal demuestra
que los nifios con exceso de peso consumen mdas grasa®.
Asi, el porcentaje de grasa corporal, estimado por la medida
de los pliegues, se correlaciond significativa y directamente
con la ingesta de grasa total, grasa monoinsaturada y grasa
poliinsaturada e inversamente con el consumo de hidratos
de carbono. La ingesta de grasa se relaciona con el pliegue
subescapular de manera directa, mientras que la de hidratos
de carbono tiene una relacion indirecta con dicha medida,
tras ajustar por las calorfas consumidas, aunque no siempre
se ha podido demostrar una correlacién entre la ingesta de
macronutrientes y otras medidas de adiposidad, como el
pliegue tricipital o el IMC%. Diferentes estudios longitudina-
les no encuentran asociacién entre el porcentaje de ingesta
energética derivado de la grasa y la obesidad en nifios**#436-63,
De los estudios mas recientes, s6lo dos muestran una rela-
cion positiva entre el porcentaje de energia consumida en
forma de grasa y la obesidad®%. En el primero* se de-
mostré que el porcentaje basal de energia consumida como
grasa y el cambio en éste durante 1 afio fueron predictores
significativos de la modificacion del IMC en 2 afios de se-
guimiento. En el segundo®, la ingesta de grasa recogida a
los 2 y a los 8 afnos de edad fue un factor predictor positivo
del IMC alcanzado a los 8 afios de edad. Sin embargo, otros
autores no demuestran un efecto predictor de ingesta grasa
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sobre el cambio de IMC en nifios de 9 a 14 afios*. Esos es-
tudios, en general, indican una asociacién positiva entre el
porcentaje de grasa consumida y el peso corporal, pero
otros estudios transversales mds recientes y diferentes estu-
dios longitudinales encuentran que la ingesta media de gra-
sa es menor en la poblacién pedidtrica que en la adulta y
préxima a lo recomendado, aunque haya grandes variacio-
nes entre nifios. La ingesta de grasa dietética puede influir
en la adiposidad de distinta manera: por su alta palatabili-
dad, su bajo poder saciante y por su depdsito corporal bio-
quimicamente econémico, aunque no disponemos de datos
directos para confirmar estas observaciones en adolescen-
tes. Se ha estudiado el efecto de la cantidad de grasa de la
dieta en la termogénesis posprandial en nifios de 10 afios®.
A pesar de que menos del 50% de la grasa ingerida se oxi-
da, el almacenamiento energético es 8 veces mayor después
de una comida rica en grasa, lo que demuestra que la comi-
da rica en grasa favorece las condiciones para su almacena-
miento.

Consumo de proteinas. Hay estudios que demuestran una
asociacion entre el consumo elevado de proteinas en la in-
fancia temprana y una presentacion relativamente precoz
del rebote adiposo, hecho que a su vez aumenta el riesgo de
obesidad en la infancia y adolescencia®®®’, Este aporte exce-
sivo de proteinas podria modificar los valores y el metabo-
lismo de la IGF-1, la somatotropina y la insulina y desenca-
denar una hiperplasia adipocitaria temprana®. Un estudio
longitudinal reciente de 889 nifios no encontré asociacion
entre el consumo proteinico y el momento del rebote adipo-
s0%. A pesar de la inconcordancia de los resultados de los
distintos estudios, parece haber una asociacioén entre la in-
gesta hiperproteinica precoz y el posterior desarrollo de
obesidad.

Consumo de hidratos de carbono. Ninguno de los nueve
estudios longitudinales realizados en jovenes encuentra una
asociacién positiva entre la ingesta total de hidratos de car-
bono y la adiposidad, incluso alguno de ellos encuentra una
relacion inversa en nifios que consumen grandes cantidades
y fueron mds delgados, posiblemente debido a la realizacion
de una mayor actividad fisica. En 1996, los chicos de 6 a 17
afios consumian un 20% de sus calorfas totales en forma de
azucar afadido, la mayoria en casa™. Los jévenes con exce-
so de peso, sobre todo los adolescentes, consumieron una
mayor proporcioén de su ingesta caldrica total diaria (casi un
10%) en forma de refrescos azucarados comparados con los
de peso normal®. Los adolescentes que no bebian refrescos
azucarados consumieron menor cantidad de calorfas diarias
que los que bebian mds de 26 onzas/dia’. El porcentaje de
energia derivada de grasa se relaciond positivamente y el de
hidratos de carbono negativamente con el percentil de IMC
s6lo en niflos de 12 a 19 afios. El porcentaje de comida con-
sumida fuera de casa se relaciond positivamente con el per-
centil e IMC en chicos de 12 a 19 afios™.

Consumo de calcio y magnesio. Diferentes estudios epi-
demioldgicos, clinicos y experimentales realizados en ani-
males han demostrado un efecto beneficioso del aumento de
la ingesta de licteos en la pérdida de peso y grasa corporal.
Esos estudios ponen de manifiesto un importante papel del
incremento del consumo lacteo en el descenso del peso y de
la grasa corporales durante el hiperconsumo alimentario y la
restriccion caldrica. En 2002, una revision de 6 estudios ob-
servacionales y 3 controlados, la mayoria en adultos, con-
cluy6 que la ingesta de calcio podria ser un factor relaciona-
do con la regulacién del peso corporal al demostrar una
asociacion negativa entre el consumo de calcio y la compo-
sicién corporal (en edades medias de la vida) o con la acu-
mulacién de grasa corporal (en la infancia)”. La mayoria de
los estudios observacionales y clinicos han demostrado una

26 Endocrinol Nutr. 2008;55(Supl 4):20-40

asociacion beneficiosa entre la ingesta de calcio, especial-
mente de productos lacteos, y la pérdida de peso y grasa
corporales. El aumento del calcio dietético no sélo favorece
la pérdida de peso y grasa corporal por la restriccion caldri-
ca, sino también porque consigue una distribucion adiposa
mads favorable™. Estudios clinicos recientes han demostrado
este efecto beneficioso cuando se hace una suplementacion
farmacoldgica de calcio adecuada, aunque este beneficio se
potencia al administrar una cantidad de calcio equivalente
procedente de fuentes naturales, lo que indica que los nu-
trientes adicionales de los productos licteos también
podrian participar en este efecto”. Sin embargo, los estu-
dios longitudinales y transversales sobre la ingesta de calcio
y lacteos realizados en jovenes han aportado resultados
mixtos. Un estudio prospectivo de 3 afios de duracion, reali-
zado con preescolares (20 a 70 meses de edad), encontrd
que la ingesta de calcio se relacioné negativamente con el
porcentaje de masa grasa y grasa total y positivamente con
la masa muscular’. En el Massachusetts Institute of Tech-
nology (MIT) Growth and Development Study’, no se en-
contré una asociacion entre el z-score de IMC o el porcenta-
je de grasa corporal y el consumo de calcio o de lacteos en
adolescentes. Otros estudios longitudinales con poblacién
seguida desde los 2 meses de edad hasta los 8 afios encon-
traron que las ingestas de calcio se relacionaban negativa-
mente con el porcentaje de grasa corporal evaluado por ab-
sorciometria de rayos X de energia dual’®. La ingesta de
magnesio (a partir de cereales integrales, nueces y vegetales
de hoja verde) y lacteos que contienen vitamina D y calcio
se ha relacionado de manera inversa con los riesgos de obe-
sidad y DM2 en nifios y jovenes’.

Patrones alimentarios

Consumo de alimentos servicio. Se llama alimentos servi-
cio a los productos elaborados comercial o industrialmente
que se venden en establecimientos especificos de comida
rdpida. Sus caracteristicas nutricionales fundamentales son
tener altas densidad energética y palatabilidad, alto conteni-
do en grasas saturada y trans, elevado contenido proteinico
y alta carga glucémica. En general son ricos en dcidos gra-
sos saturados, colesterol, vitamina B1 y sodio y suelen ser
deficitarios en vitaminas A y C, 4cido félico, calcio y fibra.
Entre 1977 y 1996, el porcentaje de comidas realizadas en
establecimientos de comida rdpida ha aumentado un 200%,
mientras que el aumento del uso de restaurantes tradiciona-
les ha sido del 150%*. Entre adolescentes de 12-18 afios, de
1977 a 1996 la ingesta energética por un consumo calérico
en restaurantes o sitios de comida rdpida se ha triplicado de
un 6 a un 19%%. Bowman et al® encontraron que los nifios
y adolescentes que consumian alimentos servicio tenian die-
tas menos saludables, con mayor consumo energético, ma-
yor densidad, mayor ingesta de grasa total y de hidratos de
carbono, mas azucares anadidos, mas refrescos azucarados
y menor ingesta de fibra, leche, frutas y verduras. En un es-
tudio longitudinal con chicas de 8 a 12 afios al inicio del es-
tudio y 11 a 19 afios tras el seguimiento, se demostré que
las participantes que consumian alimentos servicio dos o
mas veces a la semana tenian un mayor aumento de IMC®.
Los estudios transversales han establecido que los indivi-
duos que consumen alimentos servicio tienen un consumo
caldrico superior con menor calidad nutricional que aque-
llos que no los consumen®*. En uno de ellos se demostré que
los jovenes de 4 a 16 afios con exceso de peso consumian
mds comida y bebida (principalmente refrescos azucarados)
fuera de casa que los que tenian un peso adecuado para su
edad. Este hecho contribuye al alto consumo caldrico, graso
y de azicar de esta poblacién®. Ademds, el consumo de re-
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frescos azucarados y de comidas fuera de casa se relaciond
positivamente con el porcentaje de grasa corporal®. Los
adolescentes de 13 a 17 afios tienen una ingesta caldrica alta
cuando consumen alimentos servicio (1.652 + 87 kcal), in-
dependientemente de su peso, lo que supone el 62% de las
necesidades diarias calculadas. Los adolescentes con exceso
de peso consumen mas que los delgados, tanto en cifras ab-
solutas (1.860 + 129 frente a 1.458 = 107 kcal; p = 0,02)
como en funcién de lo que supone esta ingesta con relacién
a las necesidades caldricas diarias estimadas (el 66,5 frente
al 57%; p = 0,03). Los adolescentes con exceso ponderal
consumen unas 400 calorias mas los dias que ingieren co-
mida rdpida que los dias que no lo hacen, efecto que no se
reprodujo en los participantes delgados, y ademds tienen
menos probabilidad de compensar el exceso calérico produ-
cido por el alimento servicio mediante el ajuste a lo largo
del dia de la ingesta energética®. Sin embargo, no todos los
estudios transversales concluyen que los adolescentes que
consumen mds comida rdpida tienen mds probabilidad de
ser obesos. En el Proyecto Eat, los adolescentes que comie-
ron comida rdpida tres o mds veces por semana tuvieron
mayor ingesta caldrica que los que nunca la consumieron,
pero no hubo asociacién con el exceso de peso en los mas
de 4.000 participantes®.

Consumo de bebidas azucaradas

La energia consumida como bebida debe tenerse en cuen-
ta y por separado de la sélida, porque sus efectos en el ape-
tito son diferentes. El consumo de bebidas azucaradas por
adolescentes, especialmente refrescos azucarados, ha au-
mentado notablemente en las pasadas dos décadas, coinci-
diendo con el incremento de la prevalencia de obesidad. In-
cluso nifios de 7 meses consumen este tipo de bebidas, lo
que hace pensar en el efecto de estas bebidas en el conteni-
do nutricional de las dietas de los lactantes®”33, Las bebidas
carbonicas azucaradas suponen una importante contribucién
en la dieta del adolescente™. Casi dos tercios de la pobla-
cién de 5 a 12 afios estudiada en la Comunidad de Madrid
bebe alguna cantidad de zumo envasado no natural o de re-
fresco. En concreto, el 60,2% bebidé 100 ml/dia o mas y el
33,2%, 200 ml o mds**. Un estudio en preescolares en-
contrd una asociacién positiva entre el consumo de todas las
bebidas azucaradas (refrescos, zumos, otros) y el exceso de
peso’’.

Algunos estudios han encontrado una asociacion positiva
entre el consumo de bebidas azucaradas y el riesgo de exce-
so de peso en nifios y adolescentes® 77 aunque esta rela-
cién no es concluyente. En un estudio transversal con 385
participantes de 11 a 13 afios de edad, se demostré que el z-
score medio de quienes consumieron menos de 3 bebidas
azucaradas al dia fue inferior al de los que tuvieron un con-
sumo igual o superior a 3 bebidas diarias (0,5 + 0,07 y 1,02
+ 0,13; p = 0,003)%. Berkey et al® analizaron los cambios
de IMC en dos periodos de 1 afio de duracién en nifios de 9
a 14 afios incluidos en la cohorte prospectiva del US Gro-
wing Up Today Study (n = 16.771 nifios descendientes de
las participantes en el Nurses’ Health Study II). Los autores
comprobaron que el consumo de bebidas azucaradas con el
tiempo producia pequefios incrementos del IMC en ambos
sexos. Sin embargo, otros estudios no obtienen diferencias
entre la ingesta de refrescos azucarados y zumos de frutas
en adolescentes obesos comparados con no obesos’!, en-
cuentran asociaciones positivas no significativas entre el
consumo de refrescos azucarados y el IMC!® 0 no demues-
tran tal asociacién'. En algunos estudios se ha obtenido
una relacion inversa entre adiposidad e ingesta de azica-
res!®1%, Distintos estudios prospectivos han analizado esta

asociacién. Ludwig et al* estudiaron durante 19 meses a
548 participantes de origen multiétnico con edades com-
prendidas entre 11 y 17 afios. Tras controlar por diferentes
variables, encontraron que, por cada bebida azucarada adi-
cional consumida, tanto el IMC como la frecuencia de obe-
sidad aumentaban. Demostraron una asociacién positiva y
significativa entre el consumo diario basal de estas bebidas
y el cambio de IMC durante el periodo de estudio (0,18 por
cada racién diaria basal). En un estudio prospectivo de 197
chicas de 8 a 12 afios sin sobrepeso u obesidad, los tnicos
productos que se relacionaron con el z-score de IMC fueron
los refrescos azucarados, aunque su consumo no se asocié
con el porcentaje de grasa corporal®. Los resultados acerca
del consumo de zumos de frutas son mds heterogéneos; los
estudios transversales encuentran relacién, los longitudina-
les no'%+1%, El consumo de zumos envasados no naturales y
refrescos aumenta con la edad y va en detrimento del de le-
che y zumos de fruta naturales’®’"19%1%8 1o que puede ser la
principal fuente de azidcar afladido no derivado de la leche
en adolescentes. Entre 1977-1978 y 1994-1998, el consumo
medio de estas bebidas en poblacién de 6 a 17 afios au-
ment6 de 150 ml a 354 ml/dia!®. Los estudios de tendencia
indican que el consumo de refrescos por nifios y adolescen-
tes produce un efecto deletéreo en la calidad nutricional de
la alimentacidn, ya que puede contribuir al desplazamiento
de grupos de alimentos de elevado valor nutricional que de-
berian estar mds representados en una alimentacién saluda-
ble, como zumos naturales, cereales, frutas, verduras, horta-
lizas, tubérculos y pescado’!89-93.110-114,

Para explicar la relaciéon entre el consumo de bebidas
carbonicas azucaradas y el desarrollo de exceso ponderal, se
han propuesto diferentes posibilidades: el consumo de bebi-
das azucaradas incrementa la ingesta diaria de calorias a ex-
pensas principalmente de aziticares simples. La probabilidad
de ser obeso aumenta 1,6 veces por cada refresco azucarado
adicional diario que se consume*2.

La compensacién de la energia consumida en forma liqui-
da es menos completa que la que se produce cuando la
energia consumida estd en forma sélida, ya que produce
menos saciedad*-!'>!"° aunque esta tendencia puede ser va-
riable con la edad®*!7:118,

Los nifios de padres que consumen con frecuencia este
tipo de bebidas tienen 3 veces mas probabilidad de ingerir
estas bebidas 5 o mds veces a la semana que los hijos de pa-
dres que habitualmente no las consumen'".

Ademads de las calorias que aporta cada bebida en si, el
consumo de bebidas azucaradas acompaiia frecuentemente
al de ciertos alimentos. Los nifios y adolescentes tienen mas
probabilidad de consumir refrescos cuando comen alimen-
tos servicio®*1%,

Las bebidas azucaradas pueden potenciar una ingesta
calérica adicional por su alto indice glucémico'®.

Algunos estudios se han planteado si la reduccién del
consumo de estas bebidas podria prevenir la obesidad en la
infancia y adolescencia. En un estudio®” aleatorizado y con-
trolado sobre un programa educativo de descenso de consu-
mo de refrescos azucarados dirigido a escolares de 7 a 11
afios de edad (n = 644), se comprob6 que el consumo duran-
te 3 dias se redujo 150 ml en el grupo de intervencién mien-
tras aumentd 50 ml en los controles. A los 12 meses, el por-
centaje de sobrecarga ponderal aumenté en el grupo control
(7,5%) con un descenso en el grupo de intervencion (0,2%).

Tamano de raciones y consumo fuera del domicilio

El tamaio de las raciones debe considerarse otro estima-
dor de la ingesta energética total. Se ha descrito una correla-
cion positiva entre el consumo de grandes raciones de ali-
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mentos, ingesta energética y peso corporal, aunque no con
la grasa corporal'?'. Los nifios y adolescentes suelen equipa-
rar «volumen» con «valor»'?2. Tienden a consumir mds can-
tidades de comida mds rapidamente, sin prestar atencién a
lo que estdn consumiendo cuando estdn realizando otras ac-
tividades al mismo tiempo (mientras van en el coche, ven
television o utilizan videojuegos y usan el ordenador)!?*124,
La eleccién de raciones grandes (biggie-size) o gigantes (su-
persize) puede duplicar el contenido caldrico, de grasa y de
sodio de una comida. Los establecimientos de comida rapi-
da generalmente utilizan raciones muy grandes®19125, Mds
pequeias son las consumidas en el domicilio y en otros res-
taurantes'”’. Cuando se sirven estas raciones de comida, se
suele consumir mds, a menudo sobrepasando el limite de la
saciedad!?'?’, Lin et al'?® pusieron de manifiesto un aumen-
to del consumo de alimentos fuera de casa: mientras que a
finales de los setenta suponia un 20% del consumo caldrico
total diario de nifios y adolescentes, entre 1994 y 1996 esta
contribucién ha pasado a ser del 32%. La ingesta fuera de
casa se ha correlacionado positivamente con el porcentaje
de grasa corporal en nifios y adolescentes de 4 a 16 afios, y
los jovenes con exceso de peso consumen mds raciones de
alimentos y bebidas (refrescos sobre todo) fuera de casa, lo
que facilita un consumo caldrico, de grasa y de azicar supe-
rior al compararlos con sujetos sin exceso de peso®. Para
complicar atin mas la situacion, el tamafio de las raciones se
ha incrementado con el tiempo'”1?*13°, aumento que ha ido
en paralelo al de la prevalencia de exceso ponderal en jove-
nes y adultos'?®. Este aumento de prevalencia quizd podria
explicarse por el consumo de raciones mds grandes de ali-
mentos en establecimientos de comida rdpida que se produ-
ce al comer fuera de la casa'"’; sin embargo, pocos estudios
en adolescentes han evaluado esta relacion®8385 Por otro
lado, los nifios y adolescentes no son conscientes de lo que
es una racién normal o de su apariencia'!.

Omision del desayuno

La omision del desayuno ha aumentado desde 1965, espe-
cialmente en adolescentes'*?. Los adolescentes que omiten el
desayuno tienen mayor riesgo de obesidad. Los estudios
transversales han demostrado repetidamente asociaciones
positivas entre la omisién del desayuno y el exceso de peso.
Los estudios longitudinales obtienen resultados menos
constantes. El Growing Up Today Study es un estudio lon-
gitudinal nacional de cohortes, con 16.862 participantes de
9 a 14 afios, en el que se analizaron los cambios del IMC en
tres periodos anuales®. Los participantes con exceso de
peso que nunca desayunaban presentaron un descenso del
IMC al afio en relacién con los que desayunaban habitual-
mente. Sin embargo, entre los participantes con normopeso,
los que nunca desayunaban aumentaron de peso. La fre-
cuencia del desayuno se correlacioné de manera positiva
con el rendimiento escolar. Se desconocen los mecanismos
exactos por los que la omision del desayuno puede ser un
factor de riesgo de desarrollar obesidad en el adolescente.
Desayunar se ha asociado con menor ingesta grasa y menor
picoteo durante el dia, pero también refleja una familia mas
organizada que puede ser indicio de mejores hédbitos de sa-
lud en general.

Consumo de aperitivos (picoteo)

Hay una tendencia creciente en jovenes y adultos a un
consumo mayor de tentempiés a intervalos mas frecuentes o
no regulares, favorecido por la disponibilidad de alimentos
precocinados y comida rdpida. La prevalencia del picoteo
ha aumentado en todos los grupos de edad, especialmente
desde 1977 a 1996'%, y este consumo ha ido en paralelo al
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aumento de prevalencia de sobrepeso y obesidad!**. Aunque
la media de energia por snack ha permanecido relativamen-
te constante, el nimero de ocasiones en las que se consu-
men snacks ha aumentado significativamente'?. Mientras
que en adultos el picoteo significativo es un elemento que
contribuye a la ganancia de peso, en la poblacién pediatrica,
fuera de las condiciones experimentales de laboratorio, las
diferencias en frecuencia de consumo pueden asociarse a
variaciones en la cantidad y los tipos de comida y bebida
consumidos.

El impacto del picoteo en el peso corporal puede estar in-
fluido por los tipos de alimentos que se consumen, ya que
se elige alimentos m4s ricos en hidratos de carbono o en
grasa. No obstante, aunque el snack suela ser un alimento
densamente energético, lo que implica que su consumo ele-
vado aumente la ingesta energética total, no parece que el
picoteo contribuya a la obesidad pediatrica. Numerosos es-
tudios transversales han comunicado que no hay asociacion,
hay asociacién negativa o incluso inversa entre el consumo
interprandial de aperitivos y la obesidad en nifios. En un es-
tudio transversal, Bandini et al’! encontraron que las ca-
lorias procedentes de snacks son similares en adolescentes
con y sin obesidad. El MIT Growth and Development Study
es un estudio prospectivo diseflado para evaluar la relacion
del gasto energético con el crecimiento y el desarrollo en
chicas desde la preadolescencia a la adolescencia. Se sigui
a 197 chicas de 8 a 12 afios sin sobrepeso u obesidad en el
momento de la inclusion, desde antes de tener la menarquia
hasta 4 afios después™. Durante 10 afios de estudio, los in-
vestigadores no encontraron relaciones entre consumir ape-
ritivos (patatas chips, productos de reposteria, caramelos) y
el IMC. Los tnicos productos densamente energéticos que
se relacionaron con el z-score de IMC fueron los refrescos
azucarados, aunque su consumo no se asocié con el porcen-
taje de grasa corporal.

Consumo de frutas y verduras

Hay diversas razones por las que promocionar el consu-
mo de frutas y verduras podria ser ttil para prevenir la obe-
sidad: por su elevado contenido en agua y fibra, que reduce
la densidad energética de la dieta!®>.

Tanto el agua como la fibra pueden aumentar la sacie-
dad'®*137. Aunque dos revisiones recientes muestran algunas
inconcordancias en el efecto de la fibra en la saciedad, para
la mayorfa de los investigadores el aumento del consumo de
fibra aumenta la saciedad y disminuye el hambre y la inges-
ta caldrica'®®.

La respuesta glucémica a los hidratos de carbono puede
modificar la saciedad de las diferentes comidas!®. Cabria
esperar una asociacion inversa entre el consumo de frutas y
verduras con una respuesta glucémica baja (manteniendo
constante la glucemia) y la saciedad, pero no siempre los re-
sultados son homogéneos'*.

El consumo de frutas y verduras puede desplazar el de
alimentos menos saludables y densamente energéticos. A
pesar de todos estos mecanismos posibles, disponemos de
poca evidencia para respaldar la asociacién entre un consu-
mo elevado de frutas y verduras y el exceso ponderal en
adolescentes. En un estudio longitudinal de 3 afios de segui-
miento que estudid la asociacion entre el consumo de frutas
y verduras y el cambio en el z-score de IMC en 15.000 par-
ticipantes de 9 a 14 afios, no se obtuvieron asociaciones sig-
nificativas entre el cambio anual en la ingesta de frutas o
verduras y el z-score de IMC tras ajustar por diferentes va-
riables'!. Otros estudios longitudinales tampoco obtienen
asociacion'%>1%:142 En la mayoria de los estudios transversa-
les, no se demuestra una relacion entre el consumo de frutas
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y verduras y el exceso ponderal en nifios. Sin embargo, Lin
et al'*® demostraron que los chicos con exceso de peso (IMC
> p95) consumian 0,4 menos raciones de verduras totales y
0,2 menos raciones de patatas que los chicos con normope-
so (IMC < p85). Los chicos y chicas con exceso de peso
consumieron significativamente menos raciones de frutas al
dia que los sanos. En este estudio, el IMC se basé en datos
referidos por los padres o los participantes.

El aumento de consumo de frutas y verduras puede ser
una estrategia eficaz para el manejo ponderal debido a su
baja densidad energética, su alto contenido de fibra y la pro-
duccién de saciedad.

Lactancia natural y diversificacion

Numerosos estudios han demostrado que la lactancia na-
tural tiene una influencia protectora contra la obesidad in-
fantil, superior mientras mayor es la duracién de dicho tipo
de lactancia, con menor incidencia de sobrepeso, obesidad y
riesgo de DM2 durante la infancia y adolescencia en grupos
de alto riesgo®®'*158 Otros autores argumentan que, una
vez controlados los posibles factores de confusién como
clase social, adiposidad materna, estado diabético materno,
rechazo materno a la lactancia natural o peso al nacimiento,
este efecto protector desaparece o no es significativo'>*!1%,
Sin embargo, una revision reciente concluye que la lactan-
cia materna tiene relaciéon con menor riesgo de obesidad en
8 de 11 estudios, tras controlar potenciales variables de con-
fusién'. Entre 2004 y 2005, dos grupos de investigadores
examinaron la asociacién entre la lactancia natural y su po-
sible efecto protector contra la obesidad y publicaron sen-
dos metaandlisis. Arenz et al'’! encontraron que, en 6 de los
9 estudios incluidos, se producia una reduccién del riesgo
de obesidad en nifios que habian recibido lactancia materna.
En 4 de 8 estudios encontraron una relacién significativa
dosis-respuesta entre el aumento de la duracién de la lactan-
cia natural y el descenso de la prevalencia de obesidad, tan-
to en los andlisis brutos como en los ajustados por diferen-
tes variables. Owen et al™? incluyeron 61 estudios en su
metaandlisis, de los cuales 28 tenfan calculada su OR. De
las 29 OR estimadas (1 estudio se hizo en 2 poblaciones),
28 mostraron un menor riesgo de obesidad en los nifios que
recibieron lactancia materna, y 15 de estos estudios de-
muestran este efecto protector con significacién, si bien los
autores encontraron heterogeneidad significativa. Una revi-
sion sistematica posterior de 70 estudios concluyd que,
mientras el IMC medio en etapas tardias de la vida es mds
bajo entre quienes han recibido lactancia natural, la diferen-
cia fue pequefia y posiblemente muy influida por sesgos y
variables de confusion. Este efecto desaparecid en el meta-
andlisis de 11 estudios simultdneamente ajustados por tres
de los factores de confusién mds importantes (edad, IMC y
consumo tabdquico durante la gestacién maternos)'®'. Un
estudio aleatorizado y controlado de promocioén de la lac-
tancia natural tampoco detectd diferencias marcadas en
cuanto a la prevalencia de obesidad o de diferentes factores
de riesgo cardiovascular en la infancia tardia'®>. Se han pro-
puesto distintos mecanismos para explicar este efecto pro-
tector de la lactancia materna contra el exceso ponderal,
aunque ninguno concluyente.

Una posibilidad es que con la lactancia natural estd mds
controlada la cantidad de leche que se consume. Estos lac-
tantes aprenden a regular su ingesta energética y responden
a la saciedad mds pronto que los lactados artificialmente, a
quienes se alienta a que acaben todo el envase®.

Otra posibilidad es que el grado de insulinemia varie
segun el tipo de lactancia. Los alimentados con leche de
férmula tienen mayores concentraciones de insulina y una

respuesta insulinica méds prolongada!®®. Estas altas concen-
traciones estimulan un depdsito adiposo mayor, aumento de
peso, obesidad y mayor riesgo de DM2'%*, El alto contenido
proteinico de las férmulas puede estimular también la secre-
cién de insulina'®.

Las concentraciones de leptina pueden estar influidas por
el tipo de lactancia. Se ha demostrado que la tasa leptina/
masa grasa es mas baja en nifios que consumen mas leche
artificial en épocas tempranas de su vida'*,

Por otro lado, los lactados naturalmente pueden tener una
adaptacion a los nuevos alimentos mds rapida, ya que estdn
expuestos a una gran variedad de sabores a través de la le-
che materna. Ademads, las madres que dan el pecho suelen
pertenecer a ambientes sociales con estilos de vida mas sa-
ludables, como una dieta equilibrada y ejercicio regular. A
pesar de controlar estas variables, la lactancia natural se
asocié independientemente con menor riesgo de obesi-
dad™®158 Aunque el efecto protector de la lactancia natural
contra la adiposidad en etapas tardias de la vida sea bioldgi-
camente plausible'"1631% y pueda proteger de alguna mane-
ra contra el desarrollo de la obesidad'>, su efecto global en
el IMC en la adolescencia y la etapa adulta es pequefio y se
traducirfa en una reduccién del 1% en la incidencia de enfer-
medad coronaria y DM2. Por lo tanto, recomendar la lactan-
cia materna con el objetivo de reducir el IMC en esta etapa
de la vida no es posible con los resultados disponibles'>2.

La American Academy of Pediatrics recomienda la intro-
duccién de alimentos solidos entre los 4 y los 6 meses de
edad. Hay algunos estudios que plantean la posibilidad de
que una alimentacion sélida temprana puede influir en la re-
gulacion de la ingesta energética, con un aumento de peso
mas rdpido que los lactados de manera natural o artificial.
En una revision de 1999, 3 estudios longitudinales no de-
mostraron relacién alguna entre la introduccién precoz de
alimentos sélidos y el riesgo de obesidad, y 2 demostraron
una relacién negativa*’. Por lo tanto, no podemos concluir
que la introduccién temprana de alimentos sélidos sea un
factor de riesgo de que después se desarrolle obesidad.

Actitud parental

El comportamiento de los padres puede ser un factor nu-
tricional de riesgo de exceso ponderal en adolescentes. De-
terminados modelos de conducta alimentaria y estilos de
alimentacion anémalos de los padres se pueden asociar con
riesgo de obesidad en la infancia. Los padres que animan
insistentemente a sus hijos a comer mads tienen nifios mas
obesos'.

Los padres pueden influir en las elecciones alimentarias
de sus hijos cuando les ofrecen alimentos desconocidos para
ellos'®’. En nifios pequeios, la insinuacién parental de con-
trol de la eleccién alimentaria y la presencia de este control
parental tienen marcado efecto en la eleccion del alimento:
los nifios eligen alimentos mds saludables y consumen co-
midas menos energéticas si creen que sus padres estdn vigi-
lando sus elecciones!®.

Tiempo dedicado a ver la television

Al mismo tiempo que ha aumentado la prevalencia de
obesidad en nifios y adolescentes, se ha producido un incre-
mento sustancial en programas de television, videos, siste-
mas de entretenimiento multimedia en casa, juegos electrd-
nicos y webs dirigidas a este grupo de poblacién!®. Los
nifios pasan 5,6 h/dia usando varias formas de entreteni-
miento multimedia, tiempo superior al que pasan en cual-
quier otra actividad que no sea dormir'”, Por lo tanto, ver
television es uno de los comportamientos sedentarios mas
importantes en nifios y adolescentes. No existen por el mo-
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mento estudios concluyentes que demuestren una asocia-
cién causal entre ver la television y el desarrollo de obesi-
dad. Algunos estudios epidemiolégicos han demostrado una
asociacién positiva, pero débil'’!"'” mientras que otros no
la encuentran!7-183,

Estudios longitudinales y metaanalisis

Pocos estudios han evaluado la relacién longitudinal en-
tre ver television y el exceso de peso. Dietz et al'’! fueron
los primeros en comunicar una asociacion positiva y signifi-
cativa entre ver la television y la adiposidad ulterior, de for-
ma que por cada hora adicional viendo la television la pre-
valencia de obesidad aumentaba un 2%. Asi, en nifios de 6 a
11 afos, la prevalencia de obesidad aumenta de un 15% en
los que ven 1 h de televisién al dia a un 20% en los que la
ven 2 h/dia. Esta asociacién es mds clara ain en adolescen-
tes de 12 a 17 afios, en los que la prevalencia de obesidad
aumenta de un 10% en los que no ven la television o la ven
1 h al dia, a un 20% en los que la ven 5 h o més'”!. Otros
autores encontraron un aumento de las tasas de exceso de
peso en nifios que veian la television mas de 2 h/dia!™>!7.
Berkey et al** demostraron que los participantes del Gro-
wing Up Study que dedicaron mds horas a ver la televisién
o usar juegos electrénicos tuvieron mayores aumentos del
IMC. Kaur et al'® analizaron los datos de 2.223 adolescen-
tes de 12-17 ailos participantes en el California Teen Longi-
tudinal Survey a los que se realizé una evaluacién basal en
1993 y otra de seguimiento en 1996, con talla y peso decla-
rados. Un 5,85% de los participantes tuvieron exceso de
peso (IMC = p95) basalmente y un 5,4% en el seguimiento.
La media de horas dedicadas a ver la television al inicio del
estudio fue de 2,85 + 1,98. Por cada hora adicional, el por-
centaje de IMC aument6 en 0,9 y 0,47, en el momento basal
y en el seguimiento, respectivamente. Los adolescentes que
vieron televisién mdas de 2 h/dfa duplicaron la probabilidad
de exceso ponderal en el seguimiento respecto a los adoles-
centes que vieron < 2 h. Proctor et al'®® demostraron en un
estudio de 106 nifios seguidos desde los 4 a los 11 afios de
edad que ver la TV fue un predictor independiente de cam-
bio del IMC. Los nifios en el tercil méds alto de horas dedi-
cadas a ver television tuvieron un mayor aumento del IMC
medio, tras ajuste por sexo, edad e IMC basales, ingesta
caldrica, porcentaje de grasas, ejercicio, nivel educativo e
IMC paternos. A los 11 afios, los nifios que vieron televi-
sién 3 h diarias o mds tuvieron un valor medio de IMC de
28, frente a IMC = 18,7 de los que la vieron menos de 1,75
h/dfa, tras controlar por diferentes variables. Diferentes es-
tudios indican que el tiempo dedicado a ver television
podria ser una estrategia ttil para prevenir el exceso de
peso'®®. Gortmaker et al®?> en un estudio aleatorizado de 2
aflos de duracién obtuvieron una reduccién significativa en
la prevalencia de obesidad en chicas por cada hora de re-
duccién de ver la television. Marshall et al'®’, en su meta-
andlisis de 52 estudios (43 transversales, 8 longitudinales y
1 aleatorizado y controlado), demostraron una relacion es-
tadisticamente significativa entre ver la television y la adi-
posidad. Los mismos autores interpretaron que este resulta-
do fue demasiado pequefio para tener relevancia clinica.
También encontraron un efecto negativo entre ver la televi-
sion y el ejercicio fisico, pero concluyeron que cualquier re-
lacién entre sedentarismo y salud podia no estar totalmente
explicada por la evaluacién de componentes tinicos como
ver television o el uso de videojuegos.

Estudios transversales

Los resultados de los estudios anteriores son consistentes
con otras asociaciones transversales positivas y significati-
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vas entre ver la television y el desarrollo de obesidad comu-
nicadas previamente y no incluidas en el metaandlisis de
Marshal et al. Estas asociaciones son similares en nifios y
adolescentes estadounidenses'®, alemanes'®, mexicanos'’®
y australianos's3. Estos estudios tuvieron un tamafio mues-
tral variable y controlaron diferentes variables de confusion
como el ejercicio y la dieta. Sin embargo, en el andlisis
transversal de la cohorte britanica, Parsons et al'*° encontra-
ron que, aunque en la adolescencia temprana y en la etapa
adulta la menor frecuencia de ver televisién se asocié con
IMC mis bajos, a los 11 afios en chicos y a los 16 afios en
chicos y chicas no se produjeron asociaciones significativas.

Mecanismos para el desarrollo de exceso de peso

Los mecanismos exactos por los que ver la televisién
puede producir obesidad se desconocen. Se ha propuesto
o 191.
varios'":

— Ver la televisién es una actividad pasiva. El nifio se
sienta, estd quieto y totalmente concentrado frente a una
fuente importante de estimulos visuales. Los nifios son mas
activos cuando realizan otras actividades sedentarias que re-
quieren menos concentracion'®>1%,

— Ver la TV no sé6lo disminuye el gasto energético ba-
sal!®1% sino que ademds se piensa que puede disminuir el
tiempo dedicado a realizar ejercicio fisico'”!*7. No todos
los autores han obtenido que el metabolismo en reposo sea
inferior en nifios mientras ven televisién!'?%1%.

— Influye en la eleccién alimentaria en nifios estadouni-
denses®™, pero no influye en que los nifios pidan articulos
deportivos o participen en actividades fisicas®'.

— Ver la television se asocia con un aumento del consumo
de dietas menos saludables?*>*®. Cuanto més vean televi-
sion los adolescentes, mayor es el contenido de grasa de su
dieta®2%, Comer mientras se ve la television se asocia con
un menor consumo de frutas, verduras y zumos de fruta y
una mayor ingesta de aperitivos salados, pizza, refrescos
azucarados y carne roja*”. En un estudio multiétnico de 548
adolescentes, se encontré que por cada hora diaria adicional
viendo television, el consumo de frutas y verduras se redujo
0,14 raciones/dia tras ajustar por posibles variables de con-
fusion®’.

— Puede modificar los habitos alimentarios, debido a la
constante exposicion a publicidad de alimentos. La exposi-
cién a estos anuncios comerciales durante 20 s puede influir
en las elecciones y alterar las preferencias alimentarias que
hacemos inmediatamente después (incluso en preescolares).
Asfi, ver la television se asocia con un aumento del pico-
te0??223 y puede inducir la eleccién de alimentos densamen-
te energéticos tras la recepcion de mensajes confusos acerca
de estilos de vida saludables y de salud promocionados du-
rante la publicidad'®3?%, Los nifios y adolescentes no siem-
pre son capaces de comprender totalmente los propdsitos de
los anuncios o las consecuencias para la salud de sus elec-
ciones alimentarias®”. Los anuncios alimentarios dirigidos a
nifios y adolescentes son muy sofisticados y promocionan
alimentos densamente energéticos y un patrén dietético que
propicia el desarrollo de exceso de peso!'**210,

Los nexos entre ver televisién y aumento de peso pueden
estar también afectados por factores sociales como que se
use la televisiéon como un sustituto del cuidado del nifo,
esencialmente en familias grandes. El tiempo dedicado en el
pasado a ver la television se correlaciond positivamente con
la adiposidad en niflos de comunidades mds pobres, pero no
en las de mejor nivel econémico. Wiecha et al*!' comprue-
ban que:
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TABLA 4. Factores de riesgo relacionados con la
alimentacion y el ejercicio en adolescentes
espanoles: estudio enKid

OR (IC del 95%)
Ausencia de lactancia materna 1,1 (1,09-1,12)
Numero de comidas diarias (1-2 al dia) 1,35 (1,34-1,36)
Sedentarismo (mds de 3 h television o video) 1,48 (1,47-1,49)
Ausencia de practica deportiva habitual 1,23 (1,22-1,24)
Consumo de frutas y verduras < 4 raciones/dia 1,22 (1,19-1,23)
Ingesta grasa usual > 38% de calorias totales 1,21 (1,19-1,23)
Consumo de bolleria, refrescos, embutidos 1,19 (1,17-1,21)

IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.
Modificada de Aranceta Bartrina et al*'.

— La presencia de un televisor en la habitacién del nifio
aumenta el tiempo dedicado a ella en 38 min al dia.

— La presencia de otros aparatos de television fuera de la
habitacion del joven aumenta el tiempo dedicado a ella en 7
min/dia por cada aparato adicional.

— La ausencia o casi ausencia de cenas familiares se tra-
duce en un aumento del tiempo dedicado a ver television de
33 min al dia.

— Si el nifio no percibe control parental sobre el uso de la
television, el tiempo diario dedicado a ella aumenta en 29
min. Si hay control familiar de las horas dedicadas a ver tele-
vision, las dedicadas a la lectura aumentan en 13 min al dia.

Ver la television se ha investigado mds que otras activi-
dades de ocio realizadas a través de la pequeila pantalla,
como ordenadores, videos, juegos electronicos, etc. Se espe-
ra que cada uno de ellos tenga un impacto sutilmente distinto
en el gasto energético, pero también pueden ser marcadores
de un estilo de vida que conlleva otros riesgos adicionales
para el desarrollo de obesidad. En definitiva, no hay eviden-
cia concluyente sobre la asociacién causal entre ver la tele-
vision y el desarrollo de obesidad. En general, hay una rela-
cién positiva y dependiente de la dosis. Disponemos de
escasa evidencia sobre la eficacia de las intervenciones diri-
gidas a la reduccién ponderal en nifios y adolescentes me-
diante la disminucién de las horas dedicadas a ver television.

En resumen, por lo que se refiere a los factores de riesgo
de obesidad relacionados con la ingesta, patrones de ali-
mentacion y sedentarismo en adolescentes espailoles, el es-
tudio enKid demostré que presentaban un efecto protector:
la lactancia materna durante al menos 3 meses, el consumo
de 4 o mds raciones de frutas y verduras al dia, el patron de
alimentacién que aporta menos del 35% de la energia a par-
tir de las grasas, el fraccionamiento de la ingesta en 3 o mds
raciones al dia y un estilo de vida activo (practicar deporte
habitualmente 2 dias a la semana o mads). El peso al nacer
por encima de 3.500 g, frente al < 2.500 g, se relaciona con
mayor prevalencia de obesidad en los adolescentes?'?.

Por el contrario, el consumo elevado de productos de bo-
lleria, refrescos azucarados y embutidos, un patrén alimen-
tario con un 38% o mas de la ingesta energética a partir de
las grasas, la ausencia de la racién del desayuno y escasa
actividad fisica (dedicar mds de 3 h/dia a ver la television)
aumentan la probabilidad de ser obeso (tabla 4)*'2,

Actividad fisica

Gasto energético

Hay cuatro componentes del gasto energético. Por un
lado, los gastos energético basal o en reposo y el gasto deri-
vado del crecimiento. Y, por otro, los efectos térmicos de
los alimentos y del ejercicio. El gasto energético en reposo

constituye en el adolescente la mayor parte del gasto
energético total y es proporcional a la masa muscular®', A
medida que ésta aumenta con el crecimiento, lo hace el gas-
to energético total. No hay evidencia de que los adolescen-
tes obesos tengan un menor gasto energético basal que el
esperado si se ajusta por la masa muscular*'*. Los hijos de
padres obesos no tienen defectos importantes en el gasto
energético, en general, aunque en un estudio realizado en 73
nifios se detecté un descenso del gasto basal del 6% en los
que tienen uno de los progenitores obeso®’. Tampoco el
efecto térmico de los alimentos difiere entre adolescentes
obesos y no obesos cuando la composicién corporal estd
controlada®'?'”. El gasto de energia que supone el creci-
miento durante el estirén puberal en la adolescencia es mo-

desto, de un 2 a un 4%?*'3.

Factores que influyen en la actividad fisica

La actividad de los padres influye en el grado de actividad
de los nifios?!*??2, Son mds activos mientras mds activos son
sus padres, con un incremento en 6 veces de la actividad si
ambos progenitores son activos. El nivel de educacién ma-
terna se relaciona inversamente con la inactividad***?**. Es-
tas observaciones indican que las intervenciones dirigidas a
estimular el ejercicio fisico en el obeso exigirian una res-
puesta similar de sus padres, pero no hay evidencia directa
de ello. El nivel socioeconémico no parece relacionarse con
la actividad fisica en adolescentes, pero este factor y la etnia
si que influyen en el tipo de actividad elegida®®*. Los ado-
lescentes estdn influidos sobre todo por las practicas de sus
pares y las tendencias de moda®?%-2%8,

Beneficios de la actividad fisica para la salud

Generalmente los factores de riesgo cardiovascular se co-
rrelacionan mejor con la adiposidad que con la actividad fi-
sica?®. En el Young Finns Study?° el ejercicio regular fue
especialmente beneficioso para el riesgo cardiovascular en
el sexo masculino, pero las diferencias entre grupos con ni-
vel de ejercicio alto, medio y bajo son muy modestas, y
cuanto mas jovenes son los nifios, los efectos de la actividad
fisica sobre el perfil de riesgo cardiovascular son menos
claros. La intensidad de la actividad fisica sobre la tension
arterial y el perfil lipidico puede ser mas importante, incluso
en edades prepuberales?!?*, pero no todos los autores en-
cuentran estos resultados?.

Componentes de la actividad fisica

Hay alguna evidencia de que el nivel de gasto energético
en relacion con la actividad fisica estd asociado con la adi-
posidad. La actividad fisica tiene distintos componentes:

— El asociado con las actividades de la vida diaria, a me-
nudo referidas como actividad relacionadas con el estilo de
vida o incidentales.

— El planificado, que es la actividad especifica, con un
objetivo recreativo, de mantenimiento de un buen estado de
salud y entrenamiento.

— El espontdneo, como moverse nerviosamente.

Actividad fisica y sedentarismo en la obesidad

Un hecho cierto es el descenso de la actividad fisica du-
rante la adolescencia, mds evidente en chicas que en chicos.
No hay unanimidad acerca de si los nifios obesos son menos
activos, pero si parece que son mas sedentarios, hecho rela-
cionado con la masa grasa®>2%’. Una proporcion significati-
va de adolescentes no realizan ejercicio fisico habitualmen-
te?$241 Aunque estos estudios no demuestran claramente
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causalidad, indican que la adiposidad se mantiene o esta fa-
vorecida por la inactividad. Los estudios epidemiolégicos
transversales demuestran una alta prevalencia de sedentaris-
mo y han especificado grupos particularmente en ries-
g0%22% pero no evaldan el componente de actividades rela-
cionadas con la vida diaria que se intuye es el que mds ha
disminuido. Ademds, los obesos tienen mayores dificultades
para pasear y correr y una menor flexibilidad. Los cambios
en la presion plantar pueden perjudicar sus capacidades.

Una revision de estudios en relacion con el sedentarismo
y el exceso de peso en jovenes encuentra 21 asociaciones
significativas y 6 no significativas en estudios transversales
y 5 significativas y 1 no significativa en estudios prospecti-
vos?®. Las asociaciones entre exceso de peso y sedentaris-
mo son superiores en el intervalo de edad de 8 a 12 afios,
coincidiendo con el momento en el que se dedica mas tiem-
po a ver television, y en el sexo masculino.

Un pequeiio estudio cruzado evalué los efectos relativos
de 80 min/dia de aumento y disminucion del sedentarismo
(uso de ordenador y television) entre sujetos no obesos de 8
a 12 afios de edad. Con el aumento de tiempo dedicado a
ver television se produce un incremento de la ingesta caldri-
ca de 250 kcal/dia y un descenso del ejercicio fisico de 100
kcal/dia. No se obtuvo ningtn efecto derivado de la ingesta
ene;‘%ética o del ejercicio con el descenso del sedentaris-
mo**.

Actividad fisica planificada en el adolescente obeso

Parsons et al*’ no encontraron una relacién consistente
entre el nivel de actividad fisica durante la infancia y el ex-
ceso de adiposidad en etapas posteriores. Sin embargo,
otros autores encontraron que los niveles relativamente al-
tos de ejercicio se asocian con menor adiposidad, tanto en
estudios transversales como en longitudinales. Ademas des-
tacaron también otros beneficios de la actividad fisica,
como mejor salud cardiovascular, mayor autoestima y, posi-
blemente, mejor rendimiento académico".

En estudios transversales amplios, los chicos de 8 a 16
afios que realizaban ejercicio intenso frecuentemente (6 a 8
veces por semana) tuvieron valores de IMC mads altos. Los
autores explican este hecho porque los chicos de mayor
complexion fisica son los mas deportistas. Por otra parte, el
IMC no es el mejor predictor de adiposidad en el adolescen-
te con una masa muscular importante'’*'®", Y asi puede ha-
ber relacion entre el nivel de actividad fisica y una menor
circunferencia de la cintura en ambos sexos, pero sélo con
un menor IMC en chicas**.

De 30 a 60 min de una actividad fisica moderada durante
3-7 dias a la semana produce una reduccidén de la grasa cor-
poral total y visceral en nifios y adolescentes obesos, si bien
no modifica el porcentaje de grasa en situacién de normope-
s0*31 Se precisa ejercicio mds intenso y duradero para
conseguir reducir la adiposidad en nifios y adolescentes con
normopeso®?23,

Reduccion de la actividad fisica espontanea

No disponemos de estudios que hayan medido estricta-
mente este componente del gasto energético en adolescen-
tes.

Estudios prospectivos sobre ejercicio y adiposidad

Hay evidencia epidemioldgica de que la actividad en el
adolescente influye en la adiposidad de la adultez>®®. Tam-
bién hay evidencia de que la actividad fisica en la infancia
puede tener un papel protector contra la ganancia de peso
acelerada en la infancia®. Berkey et al** estudiaron a més de
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10.000 sujetos y demostraron mayores aumentos de IMC en
ambos sexos que los que comunicaron mayor uso de entre-
tenimientos de pantalla. El ejercicio sélo fue predictor sig-
nificativo en chicas.

PERIODOS SENSIBLES PARA LA GANANCIA
DE PESO PATOLOGICA

Los periodos cronobiolégicos correspondientes al emba-
razo y el perfodo perinatal, primer afio de vida y nifiez y
adolescencia son esenciales para el crecimiento, la madura-
cion y el desarrollo, para la replicacion celular, la expresion
génica y la regulacién endocrina y homeostdtica, y por ello
influyen en el riesgo a corto, medio y largo plazo de enfer-
medades, entre ellas la obesidad®*. En estos «periodos sen-
sibles» para la ganancia ponderal patoldgica, noxas como
un bajo o alto peso al nacimiento, una ganancia de peso ra-
pida en los primeros meses, la lactancia artificial, la intro-
duccién precoz de la alimentacién complementaria o un re-
bote adiposo temprano podrian tener un efecto aumentado y
duradero en la fisiologia del peso ganado y actuar como fac-
tores de riesgo de desarrollo de sobrepeso y obesidad en
edades posteriores.

Periodo perinatal
Hipernutricion fetal

Hay evidencia de que la hipernutricion fetal predice obe-
sidad en algin momento de la vida®®3 27, Estudios in vitro
en animales y en humanos han demostrado que el desarrollo
del pancreas fetal y los depdsitos grasos estan influidos por
la disponibilidad de sustratos fetales (sobre todo glucosa,
grasa y aminodcidos) y las concentraciones plasmadticas ma-
ternas de glucosa y dcidos grasos libres. Ya que la obesidad
se asocia con resistencia a la insulina y, por tanto, con ma-
yores concentraciones de glucosa y dcidos grasos libres, la
obesidad materna es el factor principal en el desarrollo de
hipernutricion fetal. Dos estudios demuestran una relacion
positiva entre una mayor ganancia ponderal materna en el
embarazo y el desarrollo de obesidad en la descendencia en
el intervalo de edad de 2 a 4 afios®%*°. Estos estudios se
han confirmado en mujeres con diabetes gestacional cuya
descendencia tiene un peso al nacimiento significativamente
mayor y mas riesgo de obesidad y DM en etapas de la vida
posteriores®’?%, Estas consecuencias adversas no se limitan
a la diabetes gestacional, sino que hay una tendencia lineal
al aumento del peso al nacimiento de la descendencia en
funcién de una mayor glucemia materna durante la gesta-
cién?!,

Peso alto al nacimiento

Los estudios del peso al nacimiento se centran mds en su
relacion con el peso del adulto y su morbilidad que con el
peso del nifio y el adolescente?®.

Los recién nacidos con mds de 4.000 g de peso, y en es-
pecial si son hijos de madres obesas y/o diabéticas, tienen
mayor riesgo de desarrollar obesidad y comorbilidades®. Di-
ferentes estudios epidemioldgicos han establecido una rela-
cion positiva entre el peso al nacer y el IMC en etapas de la
vida mds tardias®?. El peso elevado al nacimiento se corre-
laciona con un exceso de peso en la adolescencia, pero el
poder predictivo de dicha asociacién es débil***. Hay un au-
mento del IMC de 22,7 a 24,9 cuando el peso al nacer es <
2.500 g o > 4.500 g, respectivamente. Tras ajustar segun la
edad gestacional, la talla y diferentes variables maternas, se
produce una asociacion positiva entre el peso al nacer y el
IMC a los 20 afios®®. Otros estudios de seguimiento mds
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corto también demuestran una asociacién entre un peso alto
al nacimiento y el exceso ponderal en nifios**27, Es intere-
sante destacar que los hijos de madres que no padecieron
diabetes gestacional tuvieron un riesgo de peso alto al nacer
y obesidad en etapas de la vida posteriores significativa-
mente menor que sus hermanos nacidos de embarazos en
los que la madre si tuvo diabetes gestacional. Un estudio
longitudinal reciente de cohortes que incluyé a nifios gran-
des para su edad gestacional (peso al nacimiento > p90 para
su edad gestacional) y nifios con peso adecuado, cuyas ma-
dres tuvieron diabetes gestacional y no la tuvieron, demues-
tra que un 25-35% de los nifios a los 11 afios son obesos.
Este riesgo aumenta si tienen antecedente personal de dia-
betes gestacional u obesidad maternas®’!. Varios estudios
longitudinales como el Growing Up Today y el ALSPAC
(Avon Longitudinal Study of Parents and Children Study)
muestran un aumento de las OR de obesidad en nifios y
adolescentes por cada intervalo de incremento en el peso al
nacimiento. Los posibles mecanismos que relacionan el
peso alto al nacimiento con el desarrollo posterior de exceso
ponderal son modificaciones en las proporciones de masa
grasa y muscular, del control nervioso del apetito y de la es-
tructura y la funcién pancredticas y una recuperacién acele-
rada de peso durante la infancia, posiblemente por interac-
cién entre genes y factores ambientales posnatales. El alto
peso al nacer se asocia con bajo riesgo de obesidad si se
produce en el periodo posnatal el catch down de crecimien-
to, con un predominio relativo de la masa muscular?’?. Esto
indica que la influencia prenatal de la hipernutricién se ha
retirado y que se ha producido un reajuste de la trayectoria
del crecimiento.

Bajo peso para la edad gestacional

Los nifios pequefios para su edad gestacional son mads
obesos y mds altos, con mayores IMC y porcentaje de grasa
corporal a los 5 afios de edad?’?. Se ha asociado con un riesgo
tardio de mayor depdsito adiposo central (medida mediante
circunferencia de la cintura o razén subescapular/tricipital),
lo que conlleva un aumento del riesgo cardiovascular?3-27,
También se asocia con mayores presion arterial sistdlica,
glucemia basal, insulinemia y colesterol de las LDL>74.

Consumo tabdquico durante la gestacion

Diferentes estudios han demostrado que los nifios nacidos
de madres que fumaron durante el embarazo son mds pro-
pensos a tener sobrepeso o ser obesos que los nifios cuya
madre no fumé durante el embarazo?’6277,

Infancia

Crecimiento y ganancia de peso en el primer ano
de vida

El peso al nacimiento, el peso alcanzado en la infancia y
la velocidad de crecimiento en la infancia temprana se rela-
cionan con la prevalencia de sobrepeso u obesidad en ado-
lescentes. A pesar de las diferencias metodoldgicas, en es-
pecial en cuanto a las definiciones de «crecimiento rapido»
y sobrepeso/obesidad®®, hay correlacion positiva entre el
crecimiento en la infancia y el peso y la adiposidad en las
etapas escolar, adolescente o adulta. Asi, por cada kilogra-
mo de peso ganado durante el primer afio de vida, el riesgo
de sobrepeso u obesidad en edades posteriores se incremen-
ta en un 46 y un 59%, respectivamente. Monteiro et al*” de-
mostraron que el peso al nacimiento y el tamafio corporal
(medido como z-scores de peso para edad, de estatura para
edad y de peso para la estatura) a los 20 y los 43 meses se
asociaron positiva y linealmente con la prevalencia de so-

brepeso u obesidad en la adolescencia. La rdapida ganancia
de peso entre el nacimiento y los 20 meses y entre los 20 y
los 43 meses de vida se asocié también con la prevalencia
de sobrepeso y obesidad en el adolescente, mientras que el
crecimiento rdpido entre los 20 y los 43 meses de vida sélo
se asoci6 con el sobrepeso. La mayoria de estas asociacio-
nes fueron mds importantes en los chicos. Esos autores con-
cluyen también que la gran mayoria de los adolescentes con
exceso ponderal no lo habian tenido en la infancia®’. La
controversia se presenta porque, por un lado, el crecimiento
rdpido durante el primer afio de vida se asocia con una ma-
yor prevalencia de obesidad a lo largo del ciclo vital pero,
por otro, hay que tener en cuenta la gran reduccién de la
mortalidad infantil motivada por la recuperacion nutricional
precoz, ampliamente demostrada.

Talla elevada

El porcentaje de obesidad en adultos es significativamen-
te superior en quienes tuvieron mayores percentiles de talla
en la infancia (el 55% de los nifios con talla > p95 son obe-
sos en la etapa adulta, frente a un 19% de los nifios con talla
< p50). La asociacién permanece tras ajustar por valores de
IMC y de grasa subcutdnea tricipital en la infancia'.

Lactancia natural

Desarrollada en apartados anteriores.

Rebote de IMC o adiposo

Al aumento significativo del contenido graso corporal en
el primer afio de vida (primera elevacién del IMC), sigue un
periodo de caida que finaliza alrededor de los 4-6 afios de
edad, y luego vuelve a aumentar (segunda elevacion del
IMC) hasta el final de la adolescencia, significativamente
mds en mujeres. Este punto de inflexién de una tendencia a
aumentar la masa muscular hacia un aumento de la adiposi-
dad en torno a los 4-6 afios de edad se conoce como rebote
de IMC o adiposo y refleja el momento bioldgico en que co-
mienza a aumentar el nimero de adipocitos en el organismo.

Desarrollo normal del tejido adiposo

Los dos periodos en que ganamos grasa son diferentes.
Durante el primer afio de vida, la acumulacién de grasa es
basicamente a expensas de un aumento del volumen del adi-
pocito®®?, Durante la pubertad, la grasa se acumula merced a
un incremento del nimero de adipocitos. En la obesidad, el
ndmero de adipocitos aumenta desde la infancia y la adoles-
cencia hasta el final de la pubertad, cuando se duplica res-
pecto a lo que ocurre en delgados. Esta proliferacion puede
ser modificada mediante una intervencion sobre el estilo de
vida®®®. Esto indica que estdn implicados dos mecanismos
diferentes: uno que regula el catabolismo o el almacena-
miento de la grasa en la c€lula via lipdlisis y lipogénesis,
respectivamente. Otro regula el nimero de adipocitos, a
través de su proliferacion desde preadipocitos o su elimina-
cién via apoptosis o fusién adipocitaria. La formacién de
adipocitos desde preadipocitos muestra diferencias depen-
dientes de la edad en la actividad proliferativa, con sus ma-
ximas proliferacion y capacidad de diferenciacién durante
el primer aflo de vida y en el periodo justo antes de la pu-
bertad.

Varios estudios han demostrado que cuanto antes se pro-
duzca el rebote de IMC mayor es el riesgo de obesidad, tan-
to en la infancia y la adolescencia como en la edad adulta,
por lo que se establece una asociacion negativa entre la pre-
cocidad del rebote adiposo y el desarrollo de obesidad.
Ademads, cuanto mds precoz sea este rebote mayor es el
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IMC en la etapa adulta, con lo que se los considera un pre-
dictor de obesidad en dicha etapa®>?%2%, En nifios de 7
afios participantes en el estudio ALSPAC (Avon Longitudi-
nal Study of Parents and Children Study), el rebote de IMC
antes de los 43 meses de edad se asocié con un riesgo de
obesidad 15 veces superior al de quienes lo tuvieron des-
pués de los 61 meses (OR ajustada = 15; IC del 95%, 5,32-
42,3)*, Se ha demostrado una asociacién positiva entre el
rebote adiposo precoz y el IMC parental®®?? y con la madu-
racion Gsea?*?7 y negativa con el ejercicio®’. Reciente-
mente se ha demostrado que el rebote adiposo temprano se
relaciona con intolerancia a la glucosa y DM en el adulto®'.
Sin embargo, se discute el significado y la utilidad de estos
hallazgos. El IMC no es una medida cuantitativa de adiposi-
dad, y otros marcadores como el indice ponderal (peso / ta-
11a%), el porcentaje de grasa corporal y el pliegue tricipital
no muestran los mismos patrones que el IMC en etapas tem-
pranas de la vida. Este hecho concuerda con los resultados
del estudio Bogalusa, que aunque demostr6 una asociacion
entre la edad temprana del rebote adiposo y el IMC del
adulto, también puso de manifiesto que el IMC a la edad de
7-8 afios era tan bueno o mejor predictor de obesidad en la
etapa adulta®?.

Adolescencia y pubertad
Menarquia adelantada

La menarquia temprana se asocia con obesidad, indepen-
dientemente del IMC de la infancia y otros factores de con-
fusion®?.

Arteriosclerosis

La adolescencia puede ser un periodo critico para el desa-
rrollo de arteriosclerosis. Las estrias grasas (depdsitos ricos
en lipidos) se encuentran en la aorta de casi todos los nifios
mayores de 3 afios, independientemente de la etnia, el sexo,
el ambiente, la dieta o el posterior desarrollo de enfermedad
coronaria®*. Aunque estas lesiones podrian ser el inicio de
la arteriosclerosis, ain se discute su implicacion en la exten-
sion de la arteriosclerosis del adulto. Los estudios de autop-
sias en humanos revelan que la adolescencia tardia (de 15 a
19 afios) es el momento clave en que las estrias grasas se
transforman en lesiones arterioscleréticas®*. Precisamente
es la edad a la que el IMC y los pliegues cutdneos aumentan
en los adultos jovenes en que luego se desarrolla sindrome
metabdlico®.

ENFERMEDADES ENDOCRINAS

El grado de obesidad encontrado en estos nifios puede ser
secundario a otros factores, como disminucién de la agude-
za visual u otras discapacidades que hacen que disminuya
su actividad fisica o por hiperindulgencia de la familia hacia
el adolescente enfermo, que lo anima a ingerir mds calorias.
En las enfermedades endocrinas (deficiencia o resistencia a
la accion de la hormona de crecimiento, hipotiroidismo e hi-
percortisolismo, entre otras) la acumulacién o distribucién
anormal de la masa grasa se producen por el defecto de ac-
ciéon hormonal y no son producto directo de alteraciones
genéticas. No obstante, recientemente se ha comunicado el
descubrimiento del gen causante de la tinica forma heredita-
ria conocida del sindrome de Cushing, el gen de la subuni-
dad R1A de la cinasa A (PRKAR1A).

Hipotiroidismo

La etiologia mds frecuente de obesidad asociada a hipoti-
roidismo es la enfermedad tiroidea autoinmunitaria, que se
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suele presentar en la segunda década de la vida y, sobre
todo, en mujeres. La ganancia de peso es moderada y la re-
duccidn en la velocidad de crecimiento, grave.
Enfermedad y sindrome de Cushing

La obesidad es central, con reduccidn periférica de la gra-
sa subcutdnea y atrofia de la masa muscular, con una reduc-
cién grave de la velocidad de crecimiento.

Déficit de somatotropina
Cursa con fallo de crecimiento y obesidad central.

Raquitismo hipofosfatémico

La obesidad es generalizada y puede ser muy llamativa
en estos enfermos.

FACTORES DE RIESGO INDIVIDUALES
Trastorno generalizado del desarrollo

Alteracion del funcionamiento motor no relacionada con
otras discapacidades, en la que los niflos se perciben como
menos competentes que otros en sus capacidades fisicas y,
por lo tanto, es menos probable que participen en activida-
des recreativas u organizadas®®.

Farmacos

Glucocorticoides?”>, anticomiciales, antidepresivos, an-
tipsic6ticos®®%, tratamiento intensivo con insulina y blo-
queadores beta.

Problemas psicoldgicos

Dificultad de aprendizaje o de relacién.

Supervivientes del cancer
Leucemia linfoblastica aguda en la infancia.

Afecciones del sistema nervioso central

Como las que se desarrollan tras lesién cerebral (sindro-
me de obesidad hipotaldmica).

FACTORES DE RIESGO POBLACIONALES
Bajo nivel econémico

En las sociedades desarrolladas, los adolescentes de am-
bientes econdmicamente mds desfavorables tienen mayor
riesgo de obesidad. Entre otras razones, por diferencias en
la ingesta alimentaria, baja autoestima para poder solventar
la situacion, falta de oportunidad para realizar actividades
en ambientes seguros o participar fuera del hogar y lejania
de los comercios donde se puede conseguir frutas, verduras,
hortalizas y otros alimentos de baja densidad energética.

Nivel educativo de los padres

Las mayores tasas de obesidad se dan entre jovenes de fa-
milias en las que ningln progenitor tiene estudios superio-
37
res®’.

Zona geografica

El andlisis mediante regresion logistica de los determi-
nantes sociodemograficos de la obesidad en el estudio en-
Kid puso de manifiesto que un bajo nivel educativo mater-
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TABLA 5. Factores de riesgo sociodemograficos
en adolescentes espanoles: estudio enKid

OR (IC del 95%)
Chicos, 6-13 afios 1,47 (1,46-1,48)
Bajo nivel educativo materno 1,30 (1,29-1,31)
Bajo nivel socioeconémico familiar 1,21 (1,20-1,22)
Sur de Esparia 1,11 (1,09-1,13)
Canarias 1,2 (1,19-1,22)

IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.
Modificada de Aranceta Bartrina et al*'2,

no, un bajo nivel socioecondmico familiar y la residencia
habitual en la regién sur y en Canarias aumentaban la pro-
babilidad de ser obeso (tabla 5)'2.

OTROS

Hay evidencia, aunque muy escasa, de que ser hijo unico,
pertenecer a una familia monoparental y vivir en medio ur-
bano o rural puedan ser factores de riesgo de obesidad.

SINTESIS

En las sociedades desarrolladas, la disponibilidad y la
oferta de comida y bebida es ilimitada; los trabajos con gran
actividad fisica son poco frecuentes, el parque moévil de las
ciudades ha aumentado rdpidamente y se dispone de gran
cantidad de aparatos en casa que ahorran actividades antes
unicamente manuales. El metabolismo humano se ha desa-
rrollado en condiciones muy diferentes, con un aporte de
alimentos escaso y errdtico, con gran necesidad de ejercicio
fisico para poder sobrevivir, lo que ha seleccionado a indi-
viduos con un genotipo ahorrador. EI Comité de Expertos
sobre dieta, nutriciéon y prevencion de enfermedades créni-
cas de la Organizaciéon Mundial de la Salud y la Organiza-
cién de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Ali-
mentacion ha reconocido el nexo existente entre diferentes
factores ambientales y el creciente problema de la obesidad
en adultos. Es probable que algo similar esté ocurriendo en
la poblacién infantil y juvenil. En este ambiente obesogéni-
co global, hay una serie de factores que requieren una con-
sideracién especifica en adolescentes, sin dejar de conside-
rar el microambiente creado en el hogar, ya que tiene un
papel importante.
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