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Resumen

Introduccion: La obesidad infantil representa uno de los principales problemas de
salud publica, no unicamente en paises desarrollados, sino que también se
presentan en paises en vias de desarrollo. La OMS en el ano 2017 reporta que
desde 1975 a 2016, la prevalencia de obesidad en niflos aument6 en un 14%. Los
factores que predisponen al desarrollo de esta condicion son; sedentarismo y malos
habitos alimenticios, junto con alteraciones bioldgicas.

Objetivos: Evaluar la prevalencia de obesidad a nivel mundial y en la poblacion
ecuatoriana y determinar las principales complicaciones a largo plazo.

Me¢étodos: Se utilizaron 26 fuentes bibliograficas procedentes de revistas con factor
de impacto superior a 1 para asegurar la veracidad de sus argumentos, el 70% de
las fuentes utilizadas, son de los ultimos 6 afos. Ademas, se usaron estudios
longitudinales del National Institute of Health de los Estados Unidos y datos
nacionales de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién y datos de un estudio en
progreso del Instituto Nacional de Investigacion en Salud Publica en la ciudad de
Guayaquil.

Resultados: La prevalencia de obesidad en nifios ha aumentado dramaticamente en
los ultimos 30 afios, y depende de varios factores, el sedentarismo y las conductas



alimentarias siguen a la cabeza, pero se ha determinado que los 1000 primeros dias,
desde la concepcidn hasta los dos afios, pueden desempefiar a un factor de suma
importancia para el desarrollo de obesidad, asi como también la presencia de
trastornos endocrinos, y anomalias cromosdmicas.

Conclusion: La obesidad en nifios se ha convertido en un problema de salud de alto
impacto, las comorbilidades asociadas han trasformado a enfermedades propias del
adulto, en patologias presentes también en la infancia, ademés que el riesgo de
muerte subita se ha incrementado notablemente en nifios y adolescentes.

Palabras clave: obesidad, sobrepeso, infancia, sindrome metabdlico, trastorno
endocrinoldgico

Obesity in children: a problem in public health. Bibliographic review

Abstract

Introduction: childhood obesity represents one of the main public health problems,
not only in developed countries, but also occurs in developing countries. The WHO
in 2017 reports that from 1975 to 2016, the prevalence of obesity in children
increased by 14%. The factors that predispose to the development of this condition
are sedentary lifestyle and bad eating habits.

Objectives: The objective of this study is to evaluate the prevalence of obesity
worldwide and in the Ecuadorian population and to determine the main long-term
complications, focused on the Ecuadorian population.

Materials and methods: 26 bibliographic sources from journals with an impact
factor greater than 1 were used to ensure the veracity of their arguments, 70% of
the sources used are from the last 6 years. In addition, longitudinal studies from the
United States National Institute of Health and national data from the National
Health and Nutrition Survey and data from an ongoing study from the National
Institute for Public Health Research in the city of Guayaquil were used.

Results: The prevalence of obesity in children has increased dramatically in the last
30 years, and depends on several factors, sedentary lifestyle and eating behaviors
continue to lead, but it has been determined that the first 1000 days, from
conception to two years, can play a very important factor in the development of
obesity, as well as the presence of endocrine disorders, and chromosomal
abnormalities.

Conclusion: Obesity in children has become a high-impact health problem,
associated comorbidities have transformed into adult diseases, into pathologies also
present in childhood, and the risk of sudden death has increased notably in children
and adolescents.

Key words: obesity, overweight, childhood, metabolic syndrome, endocrine
disorder

Introduccion

La obesidad definida como un indice de masa corporal (IMC) mayor de 30, representa un problema con
mayor apogeo a nivel mundial. Esta condicion, desde la década de 1990 ha incrementado su prevalencia de
forma alarmante y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) alienta a los paises para poder desarrollar
estrategias y prevenir la obesidad en nifios y adolescentes. La obesidad y sobrepeso son factores de riesgo
modificables, pues condiciona a varias complicaciones, la principal de ellas es el aumento de riesgo



cardiovascular y entre otras tenemos: desarrollo de neoplasias, riesgo de diabetes mellitus tipo 2 y otras
enfermedades metabolicas (1). La OMS recomienda un control exhaustivo del peso en los nifios, dado que
este es uno de los principales factores de riesgo modificables para riesgo cardiovascular. En el afio 2017 la
prevalencia de sobrepeso y obesidad para los nifios ha aumentado del 4% al 18% desde 1975 a 2016.1 Esto
no es un problema solo de las naciones industrializadas, donde se pensaba que la influencia de malos habitos
alimenticios junto con el sedentarismo como principales causas de obesidad, eran propios del estilo de vida
de estas naciones, inclusive tiene mayor prevalencia que desnutricion en la mayoria de los paises, con
excepcion de Africa y ciertas regiones de Asia, a pesar de lo anterior mencionado, la prevalencia de
obesidad en estas regiones ha incrementado un 24% desde el afio 2000 (2).

Objetivos

El objetivo del presente estudio es evaluar la prevalencia de obesidad a nivel mundial y en la poblacion
ecuatoriana y determinar las principales complicaciones a largo plazo.

Métodos

Diseiio: Es un estudio de revision de literatura cientifica especifica referente a la obesidad en nifios y las
complicaciones a corto y largo plazo en cada uno de los aparatos y sistemas. La revision de la bibliografia
consultada duro dos meses.

Estrategia de busqueda: Las revistas utilizadas en el trabajo poseen esta caracteristica: New England
Journal of Medicine, Nature, JAMA, se incluyeron también publicaciones de la editorial Elsevier.

Criterios de inclusién: Para la presente revision se han utilizado 26 fuentes bibliograficas, en la seleccion
de fuentes para el andlisis, se cuenta con articulos de revistas con buen factor de impacto. Esta medida se
obtiene de la diferencia entre el nimero de citas y las publicaciones de la revista. Teniendo en cuenta que un
buen factor de impacto es aquel que supere a uno. La mayor parte de bibliografias es de los ultimos seis
anos. No obstante, en los datos epidemiologicos se cuentan con estudios longitudinales de: 1990, 2002 y
2014, del National Institutes of Health (NIH) para obtener una perspectiva de la progresion de este problema
de salud publica. Para una sintesis en base a la fisiopatologia y tratamiento oportuno se utilizaron los
tratados de pediatria; Nelson y Meneghello, en su vigésima primera y sexta edicion respectivamente, asi
como el repositorio articulos de la asociacion espaiola de pediatria.

Datos estadisticos nacionales

Para la obtencion de datos estadisticos del pais, se uso literatura gris (tesis de grado y doctorales) y datos del
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) y la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion
(ENSANUT) 2012 asi como datos del Instituto Nacional de Investigacion en Salud Publica (INSPI). Los
datos si bien no son actuales presentan un panorama para interpretar la situacion del pais frente a la obesidad
en nifios. El estudio longitudinal que se encuentra en progreso del INSPI, dio inicio en el afio 2017 en la
ciudad de Guayaquil, se va actualizando en la base de datos disponible en su pagina web, estos muestran
datos de incidencia y prevalencia actuales que sirven para correlacionar con datos a nivel mundial, se eligié
para esta comparacion a los Estados Unidos dado que se presenta una elevada prevalencia de esta condicion,
en esta nacion.

Discusion
Epidemiologia

La obesidad infantil y el sobrepeso son problemas de salud publica con severas consecuencias en varios
niveles, segun datos de la OMS en algunos paises, sobre todo en paises industrializados, la incidencia de
sobrepeso y obesidad supera a las de desnutricion. En los ultimos 50 afios, segun varias encuestas del
Instituto de Salud de los Estados Unidos, la obesidad en nifios menores de 14 afos se ha incrementado en un
300%]1 . En el estudio de Incidence of Childhood Obesity in the United States, de Cunningham et al (2), se
determina que la obesidad en los nifios empieza desde edades tempranas, y tiene relacion con los
antecedentes preconcepcionales de la madre, la gestacion y la vida postnatal. Los primeros 1000 dias, que
hace referencia desde la concepcion, hasta los primeros dos afios de vida, sobresalen como un periodo



critico de modificaciones que puede condicionar a un infante con problemas de obesidad y sobrepeso, si no
se aplican estrategias dirigidas a la deteccion de alteraciones cromosdmicas, enfermedades congénitas, y a la
educacion materna. En este periodo se pueden presentar efectos compensadores sobre la adiposidad central,
producto de la lactancia materna.

En los Estados Unidos se realizdo un estudio longitudinal desde 1998 hasta 2007, que determin6 que la
incidencia de obesidad inicia cuando los nifios entran a los centros educativos, “kindergarten” e incrementa
hasta el octavo grado, (28.5%), que coincide con las encuestas nacionales en ese pais, que el 35% de los
nifios tiene sobrepeso y que el 68% mantiene este trastorno hasta la juventud y la edad adulta. Ademas se
identifican también grupos de riesgo; hombres, no hispanicos y niveles socioecondmicos bajos (2), (3). La
prevalencia se mantiene hasta los 7 afios, no obstante, luego de esta edad, presenta una disminucién del
10%, y presenta un descenso progresivo en el grupo de nifas hasta los 14 afios (3). No obstante, en el grupo
de nifios, la prevalencia en comparacion con nifias es 5% mayor, y el género masculino preserva estos
resultados inclusive hasta la vida adulta. Los datos nacionales no estan lejos de la realidad, para el afio 2012,
uno de cada 10 nifios menores de cinco afios tenia obesidad, para el afio 2018, uno de cada 3 nifios presenta
este problema. El Instituto Nacional de Investigacion de Salud Publica, en el afio 2017 publica datos de un
estudio longitudinal que se realiz6 desde el afio 2012 en la ciudad de Guayaquil, donde se determina que el
25% de preescolares en el estudio tenian obesidad (3).

En la encuesta ENSANUT 2012, la prevalencia de obesidad es del 29.9%, y en esta misma, refleja que los
nifios menores de cinco presentan mayor prevalencia de obesidad con relacion a nifias, siendo los resultados;
23.3% y 19.7% respectivamente (4). No obstante, no se presentan datos sobre sindrome metabolico en
nifios. En los mayores de cinco afios, hasta los 11 anos, los resultados fueron del 24.3% en nifios y 16.7% en
nifias. Es importante determinar que la prevalencia de obesidad es mayor en la region costa, e insular y se
determino6 que el sedentarismo en los nifios habia aumentado un 21% (nifios que veian television mas de dos
horas al dia) (5). En la region sierra, en la poblacion rural se encontrd una mayor prevalencia de obesidad en
nifios de 0-60 meses (10.2% frente a 8.5% de la poblacion urbana). Esto es producto a la falta de acceso a
alimentos y una dieta balanceada. No obstante, asi como los datos de la poblaciéon mundial, la incidencia de
obesidad aumenta cuando los nifios asisten a los centros educativos, y aumenta el consumo de comida
rapida, y los programas de alimentacion escolar no cubren las verdaderas necesidades de nutrientes (4).

Factores de riesgo

Se han identificado factores de riesgo presentados en estudios longitudinales que han determinado los
grupos con mayor riesgo, asi como también estudios en gemelos que determinan el papel de la epigenética
en el desarrollo de obesidad en nifios. El modelo de las cajas chinas, usado para la determinacion de riesgo
cardiovascular, asi como el Framingham Heart Study detallan los siguientes:

Tabaquismo

El uso de tabaco incrementa el nivel de adiposidad central, esto producto a un bajo peso al nacimiento que
requiere una compensacion con la lactancia materna, es decir los nifios no nacen con obesidad, si no que la
desarrollan por el balance energético positivo en los primeros dos afios de vida (6). Si bien la mayoria de las
mujeres no consume tabaco durante la gestacion, las fumadoras pasivas también estdn expuestas a este
riesgo, y hay un porcentaje preocupante que sigue con este consumo en el embarazo.

Obesidad o sobrepeso preconcepcional

El control preconcepcional es de suma importancia puesto que se pueden encontrar problemas como
sindrome metabolico y estas madres deben ser evaluadas minuciosamente si desean procrear, dado que se ha
encontrado una fuerte asociacion entre madres obesas, antes de la concepcidon y nifios que presentan
obesidad en los primeros 2 afios después del nacimiento, condicionando a una nifiez y juventud con
sobrepeso u obesidad (7).

Aumento de peso durante la gestacion
Existen parametros especificos respecto a la alimentacion de la embarazada y de la ganancia de peso que

esta puede tener por trimestre, es importante que en cada control prenatal se realice la medicién de peso,
para determinar que se encuentra dentro de parametros normales, asi como también la deteccion de diabetes



gestacional, que puede condicionar a problemas intrauterinos, a la madre preservando la diabetes, y cuadros
de hiperglucemia en neonatos.

Retraso del crecimiento intrauterino (RCIU)

Esta condicion definida como alteraciones del crecimiento menor al percentil 5 en la ecografia prenatal, y
disminucién de flujo de la arteria umbilical y arteria cerebral media (8). Algo importante a aclarar es que en
el RCIU simétrico se presenta bajo peso y talla inclusive hasta la adolescencia, pero en el RCIU asimétrico,
es decir cuando el perimetro cefalico se encuentra en valores normales, se presenta aumento de prevalencia
de obesidad y diabetes mellitus. Paraddjicamente se presenta una compensacion del bajo peso al momento
del nacimiento por la lactancia materna, que aumenta el nivel de adiposidad central generando aumento del
riesgo cardiovascular en la vida adulta (6).

Genética

Existen multiples enfermedades genéticas que seran mencionadas a continuacion, que predisponen a una
falla en el metabolismo y acumulacion de adipocitos a nivel central, aumentan el riesgo de obesidad y riesgo
cardiovascular en nifios. La epigenética que estudia la relacion de los genes y el ambiente de desarrollo del
individuo, explica gran parte del problema de nifios con obesidad, esto por influencia de la alimentacion de
los padres incluso de los abuelos, asi como productos alimenticios modificados genéticamente, y la relacion
de la publicidad como un medio de aumento del consumo de comida rapida.

Balance energético positivo

El balance energético hace referencia a la relacion que existe entre la ingesta de alimentos y el gasto de
calorias que el cuerpo realiza, en los nifios con obesidad, el balance energético es positivo, es decir que la
ingesta supere al gasto energético, es el principal predisponente de obesidad.11 No obstante, el balance
energético positivo, no depende unicamente de la cantidad de ingesta, si no cémo el organismo gasta todas
las calorias que recibe y esto depende de factores de homeostasis endocrinoldgicas.11 Es por esto que
muchos nifios que a pesar de tener un programa de ejercicios, mantienen cifras de peso altas.

Factores protectores

Los factores protectores son modestos, es decir no tiene una relevancia significativa en la prevencion de la
obesidad en nifios, no obstante, tienen un rol muy importante, no solo para su manejo, si no para empoderar
a la madre y mejorar los conocimientos en el cuidado de su hijo.

Lactancia materna

La lactancia materna a libre demanda en nifios genera un empoderamiento de la madre sobre la alimentacion
del niflo, la OMS recomienda que la lactancia materna debe ser exclusiva hasta los seis meses y se deben ir
introduciendo alimentos de forma progresiva, se debe tener una evaluacion nutricional en los controles de
nifo sano, usando las curvas de medidas antropométricas, para prevenir desnutricién y sobrepeso/obesidad
(10). La lactancia materna, quiza sea una de las mejores estrategias para la prevencion de enfermedades, ya
que la libre demanda garantiza que el nifio est4 recibiendo los aportes de calorias y nutrientes que necesita
en su desarrollo. Existe una histeria colectiva, donde las madres mencionan que sus hijos no consumen lo
suficiente, o que se “quedan con hambre” y debemos desmentir esto, puesto que se ha relacionado a un alto
consumo de sucedaneos de la leche materna, que expone al nifio a niveles elevados de calorias, que no son
proporcionales al consumo calorico (11).

Educacion materna

Este es un factor de suma importancia, dado que la madre debe ser instruida desde el momento de la
concepcidn, y vigilar los primeros 1000 dias (desde la concepcion hasta los dos afios) para evitar y poder
modificar aspectos de la dieta del nifio para prevenir el desarrollo de obesidad. Se han creado planes en la
Unién Europea, que mencionan dietas especificas que el nifilo debe tener en sus primeros afios y
recomiendan evaluaciones de peso y talla conforme los controles médicos y se empodera a la madre en el
cuidado de su hijo. Este factor no solo depende de la madre, en los modelos psicosociales que explican la
obesidad, se hace referencia al “clan” que esta conformado por los padres y cuidadores y la relaciéon de su



dieta con la dieta del nifio, y el posterior desarrollo de obesidad. Es importante destacar que el riesgo de
obesidad aumenta tres veces, cuando existe un miembro familiar cercano que tiene obesidad (9).

Etiologia

Es posible describir la etiologia de la obesidad en el contexto de multiples factores que podrian manifestarse
solitariamente o en conjunto pero que de todas maneras desembocan en un cuadro de obesidad.

Factores Ambientales

La obesidad infantil se encuentra fuertemente influenciada por estos factores, los cuales estan provocados
por un estilo de vida sedentario o por una ingesta caldrica superior a las necesidades fisiologicas. No
obstante, estos factores explican solamente una parte del riesgo de obesidad, asi sus contribuciones
especificas a la patologia son objeto de considerable debate e investigacion, aun asi, son objetivos
importantes para el manejo del cuadro ya que son potencialmente modificables. Por otro lado aspectos
como: las tendencias crecientes en el indice glucémico de los alimentos, las bebidas que contienen azucar, el
tamafio de las porciones de los alimentos preparados y el servicio de comida rapida, asi como la disminucién
de la presencia familiar durante las comidas o la disminucion de la actividad fisica estructurada con el
consiguiente aumento por su parte del uso de actividades de juego orientadas al ordenador, dispositivos
electronicos o digitales, se han considerado influencias causales del aumento de la obesidad (10).

Asi, estudios han evidenciado asociaciones entre la ingesta de bebidas que contienen azlcar o la baja
actividad fisica y la obesidad o anomalias metabdlicas (11). Las asociaciones causales parecen probables,
pero son complicadas de establecer con certeza. Es importante destacar la evidencia que respalda estos
factores. Por ende es clave destacar ciertos factores ambientales tales como:

Television

Ver television es quiza, la influencia ambiental mejor establecida en el desarrollo de la obesidad durante la
infancia. La cantidad de tiempo que se pasa viendo television o la presencia de un televisor en el dormitorio
de un niflo estan directamente relacionados con la prevalencia de obesidad en nifios y adolescentes. Los
efectos pueden persistir hasta la edad adulta: en dos estudios de cohorte longitudinales, ver television en
mayores de cinco afios se asoci6 de forma independiente con un aumento del IMC entre los 26 y los 30 afios

(12).

Se han propuesto varios mecanismos para explicar esta asociacion:
-Desplazamiento de actividad fisica

-Depresion de la tasa metabolica.

-Efectos adversos sobre la calidad de la dieta (el supuesto mecanismo es que el consumo de alimentos puede
no estar impulsado por el apetito en este entorno, p. Ej., Provocado por los comerciales de alimentos)

-Efectos de la television en el suefio
Suerio

La evidencia creciente sugiere una asociacion entre la duracion del suefio mas corta o los horarios de suefio
irregulares y la obesidad. Esta asociacion se ha demostrado en multiples estudios transversales, después de
ajustarse por una serie de posibles factores de confusion ambientales. Los efectos son mas marcados en los
nifios en el extremo superior del rango de peso. Un estudio longitudinal entre nifios en edad preescolar que
se acostaban temprano (a las 8:00 p.m. o antes), el 10% desarrolld obesidad en la adolescencia, en
comparacion con el 23% de los que se acosaban tarde (9:00 p.m. o mas tarde) (13).

Toxinas
Los estudios epidemioldgicos plantean la posibilidad de que la obesidad puede desencadenar o exacerbar

por la exposicion a sustancias quimicas que alteran el sistema endocrino, como el pesticida
diclorodifeniltricloroetano (DDT) o bisfenol A (BPA). El BPA es un compuesto utilizado para fabricar



resina de policarbonato y es un contaminante comin de los alimentos vendidos en latas y envases de
plastico. Estudios epidemiologicos en adultos y nifios demuestran una asociacion entre las concentraciones
urinarias de BPA y la obesidad o las enfermedades relacionadas con la obesidad, incluidas; diabetes y las
enfermedades cardiovasculares (14).

Factores Genéticos

No todas las personas expuestas a entornos urbanos y rurales predominantes se vuelven obesas, lo cual
sugiere que existen mecanismos de origen genético subyacentes que tienen lugar a nivel individual. A pesar
de que las estimaciones varian, los estudios de gemelos, familia y adopcion muestran que la tasa de
heredabilidad del indice de masa corporal (IMC) es alta, de aproximadamente 40 al 70%.

Factores poligénicos

Estos factores juegan un papel permisivo e interactian con los factores ambientales para desencadenar el
cuadro de obesidad. Los estudios sugieren que los factores hereditarios son responsables del 40 al 85% de la
variacion en la adiposidad, no obstante, la mayoria de los polimorfismos genéticos responsables atin no se
han aislado (15). Por otro lado los factores genéticos y ambientales interactian, de modo que un entorno
doméstico saludable puede atenuar el efecto de los factores genéticos, esto fue corroborado en un estudio de
pares de gemelos, donde la heredabilidad del IMC fue mayor entre aquellos que vivian en entornos
domésticos obesogénicos en comparacion con los que vivian en entornos mas saludables durante la primera
infancia (16).

Obesidad sindromica

Han sido identificados una variedad de sindromes especificos en los cuales la obesidad constituye una
manifestacion primaria (p.e. Osteodistrofia hereditaria de Albright, sindrome de Bardet-Biedl, Sindrome de
Prader-Willi). Estas son causas infrecuentes de obesidad, que representan menos del 1% de la obesidad
infantil en los centros de 3er nivel (17). Asi también la obesidad es un componente de varios sindromes
genéticos relativamente comunes, incluido el sindrome de Down. Por otro lado, ademas de tener sobrepeso,
los nifios con sindromes genéticos asociados con la obesidad suelen tener obesidad de inicio temprano y
hallazgos caracteristicos en el examen fisico (18).

Obesidad monogénica

La obesidad como manifestacion primaria producto de los defectos de un solo gen son méas raros todavia
(p.e. Deficiencia de leptina, deficiencia del receptor de leptina, deficiencia de proopiomelanocortina). Varios
de estos defectos afectan a la via de la melanocortina en el sistema nervioso central. Asi los defectos del
receptor de la melanocortina 4 son los méas comunes, pero todavia raros, estos contribuyen aproximadamente
del 2 al 6% de los individuos con obesidad de inicio temprano (17). Las mutaciones que causan deficiencias
en la leptina o su receptor son raras y estan asociadas con la consanguinidad (19).

Trastornos endocrinos

Causas de origen endocrino que provocan aumento de peso se identifican en menos de 1% de los nifios y
adolescentes con obesidad. Estos trastornos suelen estar asociados con sobrepeso u obesidad leve mas que
con obesidad grave. Las principales consideraciones son: Exceso de cortisol (p.e uso de corticosteroides,
sindrome de Cushing), hipotiroidismo, deficiencia de la hormona del crecimiento o
pseudohipoparatiroidismo tipo 1* (osteodistrofia hereditaria de Albright) (14).

Lesiones hipotalamicas

Estas lesiones pueden causar obesidad severa rapidamente progresiva. Dentro de las lesiones se considera;
aquellas que son provocadas posteriormente a una cirugia cerebral (p.e. craneofaringioma), los tumores
diencefalicos, el sindrome de hipoventilacién central congénita asociado con mutaciones de PHOX2B vy el
sindrome de ROHHA/ROHHADNET (Obesidad de inicio rapido, disfuncion hipotaldmica, hipoventilacion,
desregulacion autondmica con o sin tumores de la cresta neural). En el grupo pediatrico, la obesidad
hipotaldmica surge con mayor frecuencia después del tratamiento quirtrgico del craneofaringioma (15).



Medicamentos

Varios medicamentos pueden causar aumento de peso, incluidos ciertos medicamentos psicoactivos
(particularmente olanzapina y risperidona), medicamentos antiepilépticos y glucocorticoides. El aumento de
peso y la hiperlipidemia inducidos por la olanzapina pueden ser particularmente graves en los adolescentes
en comparacion con los adultos. Es poco probable que los ciclos breves de glucocorticoides orales o
inhalados (p. Ej., Varios dias para una exacerbacion del asma) tengan efectos a largo plazo sobre el peso
corporal, a menos que se prescriben con frecuencia (16).

Factores del modelo biopsicosocial en la obesidad infantil

Como se menciono, la etiologia de la obesidad infantil es multifactorial, siendo el factor méas importante la
ingesta elevada en relacion con la cantidad de calorias consumidas, lo que explica el sedentarismo y los
malos habitos alimenticios. No obstante, esta ha sido la explicacion que se ha brindado para los problemas
de obesidad, y se deben evaluar otras posibilidades en su abordaje diagnostico. E1 modelo biopsicosocial
trata de englobar a todos los factores, destacando que el ambito psicosocial y condutal como;
desorganizacion familiar, practicas paternas, apetito infantil y autorregulacion, juegan un papel muy
importante en el desarrollo de obesidad. Se ha demostrado que los nifios con obesidad provienen de hogares
en los cuales al menos un miembro presenta obesidad, disfuncion familiar o violencia intrafamiliar (20).

El modelo de las “seis C” es un modelo ecologico, de evaluacion de obesidad, que categoriza el problema de
obesidad en todas las esferas, que comprende: célula, clan, comunidad, nifio, pais, y cultura, por sus siglas
en inglés, que fue desarrollada con el afan de brindar un diagnostico integral a la obesidad, y que todos los
profesionales de la salud, sobre todo atencidon primaria puedan iniciar el manejo, que si no limita su
progresion requiere de atencion especializada, clinica, nutricional o psiquidtrical4. El término de célula hace
referencia a todas las alteraciones a nivel cromosémico y endocrino que se pueden presentar y la interaccion
con el clan, que representa a la alimentacion de los padres. Esta tltima también se relaciona con la condicion
econdmica del pais, y del tamafio de las porciones brindadas por la cultura. Es decir, la interaccion de las “6
C” condiciona o no que un nifio tenga o no obesidad y deben ser evaluadas cada una de ellas (17), (19).

Fisiologia y Fisiopatologia
Nociones de Fisiologia

El sistema de control de retroalimentacion para regular el peso corporal y las reservas de grasa constan de
los procesos celulares necesarios para el gasto energético, la digestion, la absorcion, el transporte y el
almacenamiento de nutrientes y su posterior movilizacion y utilizaciéon como combustibles. El sistema
nervioso central recibe sefales aferentes de la periferia sobre déficits o excedentes de alimentos o
alteraciones en la tasa de utilizacion de combustible. El cerebro procesa esta informacion e inicia respuestas
metabolicas y cognitivas segun si se necesitan alimentos y, de ser asi, cudndo y donde conseguirlos. El
cerebro también inicia sefiales que alteran el metabolismo de los nutrientes y los procesos cognitivos para la
busqueda de alimentos (21).

Aproximadamente el 70% del gasto energético se utiliza para procesos metabolicos basales o en reposo.
Estos incluyen la energia involucrada en el mantenimiento de la temperatura corporal y los gradientes de
iones a través de las membranas celulares, la funcion de los musculos cardiacos y respiratorios, la motilidad
y secrecion gastrointestinal y otros procesos metabolicos de almacenamiento y movilizacion. El otro 10%
del gasto energético se disipa a través de las respuestas térmicas a los alimentos. El componente final del
gasto energético es la actividad y el ejercicio. El gasto de energia debido a la actividad y al ejercicio
(termogénesis de la actividad) incluye tanto la termogénesis del ejercicio como la de la actividad sin
ejercicio (NEAT). Un componente que a menudo se pasa por alto es la actividad fisica espontanea
(inquietud), que puede aumentar el gasto de energia en un 25% (22).

Por otro lado, es clave mencionar las sefiales aferentes de la grasa, tales sefiales aferentes que transmiten
mensajes sobre los excedentes o déficits de nutrientes incluyen los circuitos neuronales, las hormonas
circulantes y los propios nutrientes. Entre ellos, la leptina es uno de los mas potentes. La produccion de
leptina, principalmente por los adipocitos, estd estrechamente relacionada con la masa de grasa corporal, y la
leptina puede reducir la ingesta de alimentos y aumentar la actividad del sistema nervioso simpatico. Varias



hormonas intestinales pueden participar en la regulacion de la ingesta de alimentos, incluida la grelina, el
péptido similar al glucagon (GLP) -1, la colecistoquinina, la enterostatina y el péptido YY 3-36. Todos
estos, excepto la grelina, inhiben la ingesta de alimentos (23).

La grelina, un péptido producido en el estémago y el duodeno es un ligando endogeno para el receptor del
secretagogo de la hormona del crecimiento (GH). Este péptido tiene dos efectos principales; estimula la
secrecion de GH y aumenta la ingesta de alimentos. Las concentraciones séricas aumentan antes de una
comida y son suprimidas por la ingestion de alimentos. Las concentraciones séricas de grelina aumentan
después de la pérdida de peso inducida por la dieta, lo que sugiere que desempefia un papel en los cambios
compensatorios en el apetito y el gasto energético que dificultan el mantenimiento de la pérdida de peso
inducida por la dieta. Varias hormonas intestinales inhiben la ingesta de alimentos. Sin embargo, a menudo
es dificil separar los efectos sobre la disminucién de la ingesta de alimentos de otros efectos, como la
aversion a los alimentos (21).

La colecistoquinina disminuye la ingesta de alimentos cuando se administra de forma central o periférica. El
polipéptido pancreatico, la oxintomodulina y el péptido YY 3-36 también suprimen la ingesta de alimentos
en sujetos delgados y obesos. El GLP-1 del tracto gastrointestinal reduce la ingesta de alimentos, tanto
periférica como centralmente, y también ralentiza el vaciado gastrico. El peso corporal se ve afectado por las
calorias absorbidas, no por las ingeridas, y el microbioma intestinal pueden influir en las calorias que el
cuerpo puede absorber. Las enzimas microbianas pueden convertir los polisacaridos que las enzimas
humanas no pueden digerir en fuentes de energia digeribles. La composicion del microbioma intestinal
puede influir tanto en la obesidad como en la respuesta a la intervencion dietética (19).

Como ejemplo, los individuos con una relacion alta/ baja de cantidades intestinales de Prevotella/
Bacteroides, perdieron significativamente mas peso en una dieta restringida en calorias, en comparacion con
una dieta alta en fibra (22). Ademas, la obesidad puede influir en la composicion del microbioma intestinal.
En los individuos obesos, los Firmicutes a Bacteroidetes relacion (F / B) es mayor que en personas de peso
normal. Cuando las personas obesas pierden peso, la relacion F / B disminuye, y cuando reanudan sus dietas
anteriores y recuperan peso, la relacion F / B aumenta. Los mensajes de la periferia llegan al cerebro a través
del aparato cardiovascular (leptina, glucosa) o del sistema nervioso autonomo (aferencias vagales). La
informacion del tracto gastrointestinal y la orofaringe se transmite neuralmente al rombencéfalo y se procesa
en el nucleo del tracto solitario (23). La leptina y posiblemente la glucosa y los aminoacidos llegan al
cerebro por transporte a través de la barrera hematoencefalica o directamente en aquellas regiones del
cerebro en las que esta barrera estd ausente. Dentro del cerebro, varias regiones son importantes para
procesar informacion sobre los alimentos y relacionarla con el peso corporal, incluido el niicleo arqueado en
la base del hipotdlamo, el nucleo paraventricular, del hipotdlamo ventromedial y lateral y regiones
seleccionadas de la amigdala (24).

Fisiopatologia

El exceso de adiposidad generalmente evoluciona de manera lenta a través del tiempo, con un balance
energético positivo a largo plazo. La acumulacion de lipidos principalmente triglicéridos en el tejido adiposo
se produce en conjunto con aumentos de volumen en el tejido muscular, esquelético, hepatico y otros
organos y tejidos. Un paciente obeso con peso estable, en comparacion con una persona sin sobrepeso u
obesidad, por ende, posee mayor masa grasa y magra, junto con un superior gasto de energia en reposo,
gasto cardiaco y presion arterial, ademas de mayor masa de células  pancredticas. Por otro lado, la
secrecion de insulina en ayunas y después de una carga de glucosa aumenta linealmente con el IMC (16).

A medida que aumenta el peso corporal a lo largo del tiempo, el exceso de lipidos se distribuye a varios
compartimentos corporales. Asi, el tejido adiposo subcutaneo retiene la mayor parte de los lipidos
almacenados en una variedad de sitios anatomicos que difieren en caracteristicas metabolicas y fisiologicas
(13). El cuadro de obesidad se acompafia de aumento de macrofagos, asi como de otras células inmunitarias
en el tejido adiposo, esto en parte debido al tejido de remodelacion en respuesta a la apoptosis de los
adipocitos. Por otro lado, estas células secretan citocinas proinflamatorias que contribuyen a la resistencia a
la insulina que frecuentemente se encuentra presente en pacientes con obesidad. El tejido adiposo visceral es
un compartimento de almacenamiento de lipidos mas pequeio que el tejido adiposo subcutdneo, con grasa
omental y mesentérica vinculados mecanicamente a muchos de los trastornos metabolicos y los resultados
adversos asociados (17).



Bajo esta perspectiva, por ejemplo, el tejido adiposo que rodea al rifién, junto con el aumento de la presion
arterial, con la compresion renal puede contribuir a la hipertension observada con frecuencia en estos
pacientes. Asi la obesidad a menudo se acompaiia de un aumento de los tejidos blandos faringeos, aumento
que puede bloquear las vias respiratorias durante el suefio y provocar apnea obstructiva del suefio (16). El
exceso de adipocitos ademéds impone una carga mecanica en las articulaciones, lo que convierte a la
obesidad en un factor de riesgo para el desarrollo de osteoartritis. Finalmente, el aumento de la presion
intraabdominal podria explicar los riesgos elevados de enfermedad por reflujo gastroesofagico, eséfago de
Barret y adenocarcinoma de es6fago en pacientes con sobrepeso u obesidad (18).

Los adipocitos sintetizan adipocinas (proteinas de senalizacion celular) y hormonas, cuyas tasas de secrecion
y efectos estan influenciados por la distribucion y cantidad de tejido adiposo presente. La secrecion excesiva
de adipocinas proinflamatorias por parte de adipocitos y macréfagos dentro del tejido adiposo conduce a un
estado inflamatorio sistémico de bajo grado en algunas personas con obesidad. La hidrdlisis de los
triglicéridos dentro de los adipocitos libera 4cidos grasos libres, que posteriormente se transportan en el
plasma a sitios donde pueden ser Utiles metabdlicamente. Los niveles plasmaticos de acidos grasos libres a
menudo son altos en pacientes con obesidad, lo que implica la presencia de varias fuentes, las cuales
incluyen; la masa de tejido adiposo agrandada. Ademas de encontrarse en el tejido adiposo, los lipidos
también se encuentran en los liposomas, que son pequefios organulos citoplasmaticos en la proximidad de
las mitocondrias en muchos tipos de células (19).

Con un exceso de adiposidad, los liposomas en los hepatocitos, por ejemplo, pueden aumentar de tamafio
(esteatosis), formando grandes vacuolas que van acompanadas de una serie de estados patologicos, incluida
la enfermedad del higado graso no alcohdlico, esteatohepatitis y cirrosis (17). La acumulacion de
intermediarios lipidicos en exceso (p. ej., ceramidas) en algunos tejidos no adiposos, puede producir
lipotoxicidad con disfuncion celular y apoptosis. Los niveles elevados de acidos grasos libres, citocinas
inflamatorias e intermediarios lipidicos en tejidos no adiposos contribuyen a alterar la sefializacion de la
insulina y al estado de resistencia a la insulina que estd presente en muchos pacientes con sobrepeso u
obesidad. La resistencia a la insulina también esta fuertemente relacionada con el exceso de tejido adiposo
intraabdominal (20).

Esta constelacion de hallazgos metabdlicos, asi como anatomicos es uno de los varios mecanismos
fisiopatolégicos subyacentes a la dislipidemia de la obesidad (triglicéridos plasmaticos elevados en ayunas,
niveles de colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad y niveles de colesterol unido a lipoproteinas de
alta densidad), diabetes mellitus tipo 2, enfermedad hepética relacionada con la obesidad y osteoartritis. Los
niveles elevados biodisponibles del factor de crecimiento similar a la insulina 1 y otras moléculas
promotoras de tumores se han implicado en el desarrollo de algunos canceres (22). La hiperactividad cronica
del sistema nervioso simpatico estd presente en algunos pacientes con obesidad y puede explicar en parte
multiples procesos fisiopatologicos, incluyendo presion arterial elevada. Las enfermedades cardiacas, los
accidentes cerebrovasculares y las enfermedades renales cronicas tienen como principal mecanismo
fisiopatologico la hipertension arterial y el conjunto de hallazgos asociados con la resistencia a la insulina, la
dislipidemia asociada a la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 (21).

Complicaciones de la obesidad en nifos

Riesgo cardiovascular

Los nifios con obesidad presentan un alto riesgo de desarrollo de hiperinsulinemia, resistencia a la insulina,
y diabetes mellitus tipo 2, esto incrementa el riesgo cardiovascular segun la calculadora globo risk (23).
Concomitante encontramos un bajo nivel de lipoproteinas de alta densidad, y un aumento de lipoproteinas
de baja y muy baja densidad, lo que predispone a la formacion de placas de ateromas que pueden liberarse y
producir cuadros trombdticos en especial en las arterias coronarias y en los pequefios vasos cerebrales. Se ha
registrado una alta prevalencia de infarto agudo de miocardio y de apoplejias, en pacientes con IMC >30
(obesidad). No obstante, se deben entender otras comorbilidades que favorecen el aparecimiento de esta
condicidn, como son: diabetes; esta condicion produce un dafo a nivel de la circulacion periférica, dafiando
la capa intima de los vasos sanguineos, favoreciendo a cuadros como petequias, retinopatia y pie diabético

(16).



La ateroesclerosis dafia de forma irreversible a los vasos sanguineos, y esto sufre una modelacion
hipertrofica, que junto con los cambios a nivel sistémico conllevan al desarrollo de hipertension arterial. La
etiologia de la hipertension arterial en estos pacientes se explica por aumento del volumen sistolico y el
gasto cardiaco. En los estudios de ecocardiografia, se ha encontrado como hallazgo caracteristico,
hipertrofia ventricular izquierda, junto con un incremento en el grosor de la pared de la auricula izquierda,
esto producto de la sobrecarga de volumen y el aumento de la resistencia vascular periférica que sufren estos
pacientes (22).

Alteraciones endocrinas

Se han descrito ya algunas alteraciones a nivel endocrino, no obstante, se van a puntualizar el riesgo de
sindrome de ovario poliquistico, producto de la resistencia a la insulina, y el cuadro de hiperandrogenismo.
Esto se presenta en las nifias al inicio de la pubertad, como caracteristica encontramos; una menarquia
tardia, junto con acantosis nigricas, hirsutismo y oligomenorrea, junto con dismenorrea, asi como acné
moderado/severo (24).

Complicaciones pulmonares

Como se mencion6 antes, los nifios con obesidad presentan alto riesgo de presentar apnea obstructiva del
suefio, en estos pacientes es muy importante valorar la circunferencia del cuello y evaluar la cavidad oral,
utilizando la escala de Mallampati. Los nifios con obesidad tienen alto riesgo de presentar asma y riesgo de
hipoventilacion en la adolescencia. Esto se manifiesta méas cuando el nifio duerme en posicion de cubito
dorsal, o realiza actividad fisica, presentando disnea de medianos y pequeios esfuerzos (21).

Consecuencias psicosociales

Los nifios con obesidad, segin el NIH, son los mas propensos a ser victimas de acoso escolar (25),
generalmente las mujeres que mantienen sobrepeso u obesidad hasta la adolescencia presentan alto riesgo de
depresion y suicidio por no satisfacer los estandares de belleza presentados por los medios de comunicacion.
Se ha registrado una alta prevalencia de ansiedad en nifios y adolescentes con obesidad, que satisfacen su
necesidad, con atracones de comida, y a diferencia de los trastornos por atracones, estos no tienen una
conducta compensadora.

Consecuencias en el sistema nervioso central

El riesgo de apoplejia o accidente cerebro vascular se eleva en los pacientes con obesidad, esto producto por
la formacion de ateromas que provocan una apoplejia de origen obstructivo. El accidente cerebro vascular
transitorio (TTA), es un cuadro que dura menos de 24 horas, donde no existe compromiso neuroldgico, y ha
aumentado la prevalencia en 0.75 en los Estados Unidos en pacientes jovenes (26). Las conductas que se
recomiendan a los pacientes es una reduccion de peso. El pseudotumor cerebral, producto de un aumento de
la presion intracraneal de origen idiopatico se presenta en los jovenes, especialmente hombres con obesidad
en la infancia. Los sintomas de esta entidad incluyen: cefalea, dolor retroorbitario, y pérdida de vision
progresiva (27).

Conclusion

La obesidad en la poblacion infantil, con el tiempo se ha convertido en uno de los problemas de salud
publica més importantes en muchos paises incluyendo al Ecuador. El impacto evidente, producto del
permanente aumento de la prevalencia de la obesidad en menores de 11 afios, y por consiguiente el aumento
de la prevalencia de las comorbilidades que eran consideradas propias del adulto, se traduce como resultado
en una inmensa carga de enfermedades relacionadas con la obesidad en todo el mundo tal como fue revisado
en el presente articulo. Por otro lado, dentro de la busqueda bibliografica se evidencido que ciertas
comorbilidades como la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y la esteatohepatitis, consideradas antafio como
“enfermedades del adulto”, actualmente son observadas regularmente en nifios que padecen de obesidad.
Ademas, este trastorno durante la adolescencia aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular y muerte
prematura durante la edad adulta, independientemente de la obesidad durante la edad adulta. Bajo esta
perspectiva es imperativo que los profesionales de salud publica realicen una investigacion exhaustiva de los



posibles casos de niflos con sobrepeso u obesidad con el fin de otorgarles asesoramiento y tratamiento
oportunos.
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