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RESUMEN

Este escrito comprende una revisién bibliografica sobre la obesidad infantil en México desde el afio 2000 a 2012. La obesidad constituye
un problema de salud publica la cual recientemente ha alcanzado proporciones de epidemia en algunos paises. Esta patologia constituye
el principal problema de malnutricién en el adulto y es una enfermedad que ha aumentado notoriamente en la poblacién infantil, ya
que se calcula que mds de 40 millones de nifios padecen sobrepeso u obesidad. Es un trastorno multifactorial en cuya etiopatogenia
estdn implicados factores genéticos, metabdlicos, psicosociales y ambientales, por lo que es dificil distinguir en cada caso en particular
la importancia relativa de estos factores. La obesidad infantil es uno de los factores de riesgo vinculados al aumento de enfermedad
cardiovascular en el adulto, junto con la hipertensidn, hipercolesterolemia y diabetes tipo II; se ha identificado que un factor importante
en el desarrollo de la obesidad infantil es la influencia de los medios electrénicos que promueven un estilo de vida basicamente sedentario.
(MED.UIS. 2013;26(1)59:68).
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Factors, causes and perspective of childhood obesity in Mexico

ABSTRACT

This work is a review of the information about childhood obesity in Mexico from 2000 to 2012. Obesity is a public health problem,
which has recently reached epidemic proportions in some countries. This pathology is the main problem of adult malnutrition and has
dramatically increased in children, since it is estimated that over 40 million children have overweight or obesity. It involves several factors
such as genetic, metabolic, psychosocial and environmental ones. As a result, it is difficult to distinguish their influence in different cases.
However, a well-recognized factor in the development of childhood obesity is the media, which promotes a sedentary lifestyle. Childhood
obesity is a risk factor associated with cardiovascular disease in adults, hypertension, hypercholesterolemia and diabetes Type Il. (MED.
UIS. 2013;26(1)59:68).
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INTRODUCCION

En la actualidad los términos de sobrepeso y
obesidad se emplean como sinénimos, sin embargo,
el sobrepeso se refiere a un exceso de peso corporal
comparado con la talla, mientras que la obesidad se
refiere a un exceso de grasa corporal. La obesidad
puede definirse como aquella condicidn caracterizada
por la acumulacidn excesiva de grasa corporal, como
consecuencia de un ingreso caldrico superior al gasto
energético diario del individuo™. Actualmente es la
pandemia no transmisible mayormente distribuida
del mundo’.

Sin embargo, se ha definido a la obesidad como
una enfermedad crénica, compleja y multifactorial
que suele iniciarse en la infancia é la adolescencia
teniendo su origen en una interaccidn genética y
ambiental, siendo mds importante la parte ambiental
o conductual, que se establece por un desequilibrio
entre la ingesta y el gasto energético diario. Esta
enfermedad se caracteriza por una excesiva
acumulacién de grasa y se manifiesta por un exceso
de peso y volimen corporal®.

De acuerdo con la OMS el Indice de Masa Corporal
(IMC) definido como el peso en kilogramos de un
sujeto, dividido por el cuadrado de la altura en metros
(Kg/m?), es empleado para evaluar el sobre peso y la
obesidad de un individuo, si un IMC estd por arriba
de 25 Kg/m? es interpretado como sobrepeso y por
encima de 30 Kg/m? se cataloga como obesidad>+®. El
objetivo de esta revisidon es mostrar un panorama de
la obesidad infantil en México, haciendo una revisién
bibliografica desde el afio 2000 a 2012, considerando
datos epidemioldgicos de nifios menores de 5 afios y
en edad escolar, de 5 a 11 afios.

EpIDEMIOLOGIA

De acuerdo con la OMS, actualmente existen en
el mundo mds de 1000 millones de adultos con
problemas de sobrepeso y al menos 300 millones son
clinicamente obesos. Estos indices no son propios
sélo de paises desarrollados, como inicialmente
se llegé a pensar, sino que también afecta a
paises con menor desarrollo socioecondmico*.
La obesidad y el sobrepeso suponen el mayor
riesgo para las enfermedades crénicas, como:
diabetes tipo Il, enfermedades cardiovasculares,
hipertensidn y ciertas formas de cancer®. De acuerdo
a las estadisticas, cada aflo mueren alrededor de
2,6 millones de personas a causa de enfermedades
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relacionadas directamente con la obesidad. El 65%
de la poblacién mundial vive en paises donde el
sobrepeso y la obesidad causan mas muertes que
la desnutricidon. Asi mismo causa el 44% de los casos
mundiales de diabetes, el 23% de cardiopatias y el
7% de algunos canceres son atribuidos al exceso de
pesod.

En México, la evolucién histdrica de este fenémeno
ha estado relacionada con el mal estado nutricional
de la poblacién. En 1946 se publicé un articulo en el
que se reconoce que al conjunto de sindromes que
originan la obesidad se le denomina malnutricién*.
La Encuesta Nacional de Salud y Nutricién 2012 indica
que este padecimiento va en aumento, ya que en el
pafs, 26 millones de adultos mexicanos presentaban
sobrepeso y 22 millones, obesidad.En constraste, a
nivel mundial en 2008, 1400 millones de adultos de
mas de 20 afios tenfan sobrepeso, de los cuales, mas
de 200 millones de hombres y cerca de 300 millones
de mujeres eran obesos, mientras que en 2010,
alrededor de 40 millones de nifios menores de cinco
afos tenian sobrepeso™.

Particularmente en México, la Encuesta Nacional
de Salud y Nutricion menciona una prevalencia de
sobrepeso mas obesidad en nifios menores de cinco
afios del 9,7 % en 2012, 1,4 puntos porcentuales mas
con respecto a la encuesta anterior realizada en el
afo 2006, donde el valor alcanzaba 8,3 %. Por otra
parte, en el grupo de infantes en edad escolar,
que comprende de 5 a 11 aflos, se observa que la
prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad
fue de 34,4 % en ambos sexos, 1,1 % menos que en
20063. Estos datos al ser comparados con el resto
del mundo, se encuentra entre las mas elevadas
del orbe*". En constraste, a nivel mundial en 2010,
alrededor de 40 millones de nifios menores de 5
afios tenfan sobrepeso, lo que se traduce como un
problema de gran importancia en Salud Publica™;
que se asocia con diversas enfermedades, problemas
fisicos y consecuencias psicolégicas®™.

En Estados Unidos, desde 1980 se ha duplicado el
numero de nifios con sobrepeso, mientras que el
numero de adolescentes con esta entidad se triplicd.
Actualmente, este problema se ha convertido en
una pandemia, México se encuentra entre los paises
con mas alta prevalencia de sobrepeso en nifios'.
Se estima que en el pais entre un 10 y 20% de estos
padecimientos se dan en la infancia, de 30 a 40% en
la adolescencia y hasta de un 60 a 70% en los adultos.
Las estadisticas han indicado que en los ultimos diez
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afios una tercera parte de la poblacién entre 5 y 11
afios de edad en el pais presenta exceso de peso
corporal (sobrepeso mas obesidad) y esto persiste
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como un gran reto de salud; nifios varones presentan
una prevalencia de obesidad del 36,9%, mientras que
en las nifias se muestra en un 32%" (Ver Grafica 1.)
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Grafica 1. Prevalencia de sobrepeso mas obesidad infantil en México. Tomado de ENSANUT 2012".

Una tendencia importante de la biologia del ser
humano es el incremento del tamafio, conforme
los nifios van creciendo de igual manera van
ganando peso™". A los cuatro meses de edad se
tiene gran cantidad de grasa, que disminuye de
forma constante entre los 2 y 6 afios. Sin embargo,
si un nifio es obeso entre los seis meses y siete
afios de edad, la probabilidad de que siga siendo
obeso en la edad adulta es del 40%. Si un nifio es
obeso entre los 10 y 13 afios, las probabilidades
aumentan a un 70%. Esto se explica porque los
adipocitos, se multiplican en esta etapa de la vida,
por lo cual aumenta la posibilidad del nifio de ser
obeso cuando sea adulto™2°. Seglin consenso,
la etiologia de la obesidad se relaciona con la
occidentalizacidn en los habitos alimentarios y el
sedentarismo?*. La obesidad infantil es epidémica
en paises como Grecia, Estados Unidos, México,
[taliay Nueva Zelanda y estd en aumento en otros;
se estima que globalmente, 22 millones de nifios
menores de cinco afios presentan sobrepeso. La
prevalencia de obesidad infantil esta aumentando
de manera alarmante tanto en paises desarrollados
como en aquellos en vias de desarrollo®.

ETIOLOGIA DE LA OBESIDAD INFANTIL

Como se menciond anteriormente el sobrepeso
y la obesidad no tienen una causa unica, son
dependientes de diversos factores que promuevan la
sobre ingesta de alimento a nivel de sistema nervioso
central pero también el almacenaje excesivo de
ciertos componentes como el tejido adiposo, que
son relacionados con anomalias periféricas asociadas
tanto a variaciones en receptores especificos hasta la
secrecidn de sustancias por dicho tejido*.
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Uno de los factores adquiridos que tienen mayor
importancia son el lugar de nacimiento y residencia
de la poblacién, ya que es conocido que Ila
prevalencia de esta enfermedad es mayor en paises
occidentales, y esto estd intimamente ligado a los
habitos alimenticios propios de cada pais. Estudios
comparativos en mexicoamericanos mencionan
que aquellos nacidos en EEUU tienen hasta un 65%
de riesgo de desarrollar obesidad en comparacién
con los nacidos en México?. Aunado a esto, existen
factores ambientales que varian de pais a pais,
dependiendo el nivel de industrializacién e incluso
dentro de un mismo pafs, el ambiente urbanizado
tiende a tener mayores implicaciones en el desarrollo
de este padecimiento en comparacién con el medio
rural, debido a mayores niveles de estrés*®»,

Por otra parte, las dietas actuales son ricas en alto
contenido de grasas, carbohidratos y bajas en fibra,
esto asociado con el alto nivel de sedentarismo,
que predispone a la poblacién a desarrollar
dicha patologia3®3'. El crecimiento econdmico, la
modernizacién, la urbanizacidn y la globalizacidn
de los mercados alimentarios son algunas de las
fuerzas que subyacen en esta epidemia mundial®".
Actualmente los nifios y adolescentes sustituyen
actividades fisicas por pautas como ver la televisidn,
jugar videojuegos, visitar redes sociales en medios
electrdnicos, por dar algunos ejemplos®>3. La alta
ingesta de calorias en comparacién con la energia
gastada en nifios y adolescentes con conducta
sedentaria, explica porque estos factores antes
mencionados no son mutuamente excluyentes.

Ademas de los factores ambientales, se encuentran
los factores hereditarios, hormonales, metabdlicos
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y psicosociales”®. Los factores genéticos rigen la
capacidad o facilidad de acumular energia en forma
de grasa tisular y menor facilidad para liberarla en
forma de calor, lo que se denomina como elevada
eficiencia energética del obeso. Se produce porque
a largo plazo el gasto energético que presenta el
individuo es inferior que la energia que ingiere, es
decir, existe un balance energético positivo. La
influencia genética se va a asociar a condiciones
externas como los hdabitos dietéticos y estilos de
vida, relacionado esto con la disponibilidad de
alimentos, la estructura socioldgica y cultural que
intervienen en el mecanismo de regulacién del gasto
y almacenamiento de la energia que es lo que define
la estructura fisica’**.

Dentro de las teorias relacionadas con el desarrollo
de la enfermedad se encuentran las siguientes:

Hipétesis del gen ahorrador

Una de las hipdtesis que existen es la propuesta
por Neel, en la cual un “gen ahorrador” modifica
la liberacién de insulina y el almacenamiento de
glucosa¥. El autor de dicha hipdtesis pretendia
explicar la epidemiologia de la diabetes mediante
la exposicién de casos clinicos de nifios y adultos,
relacionandola con la historia de la evolucidn,
llegando a la conclusidn de que este gen permitia
una utilizacidn eficiente de los alimentos, lo que
provefa una ventaja de supervivencia, generando
un almacenaje eficiente del exceso de energia y
sobrevivir a periodos de escasez de alimentos3®.
Como se ha venido mencionando, dada la
occidentalizaciéon del modo de vida, los alimentos
consumidos actualmente son abundantes en
carbohidratos, ocasionando que personas con
dicho gen sean propensas a padecer diabetes y
obesidad*.

Genes asociados a la leptina

La leptina es wuna hormona secretada por
los adipocitos, esta es transportada por la
circulacion hasta el sistema nervioso central,
donde se une a los receptoresde leptina en el
nucleo arqueado del hipotdlamo, estimulando la
produccién de proopiomelanocortina (POMC).
Los dos subproductos de la POMC son la hormona
a-melanocito estimulante y adrenocorticotropina.
La hormona a-melanocito estimulante se une
a receptores de 4-melanocortina en el nucleo
paraventricular  del hipotalamo causando
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una disminuciéon en la ingesta de alimentos.
Anteriormente se pensaba que la deficiencia de
leptina era causa de obesidad, pero ahora sabemos
que la obesidad suele tener altos niveles de leptina
y que la resistencia a la leptina es la causa mas
probable de obesidad. Se ha observado que un
individuo genéticamente delgado puede ganarentre
7y 8 kilogramos antes de que los niveles de leptina
aumenten lo suficiente para detener el aumento de
peso. Al parecer las personas que ganan mas peso
pudieran no responder a la hormona, ya sea por
una deficiencia en la sintesis o por alguno mutacién
en alguno de los muchos mecanismos de accién
de la leptina. Las mutaciones de este sistema
leptina, receptor de leptina, POMC, o el receptor
de la hormona estimuladora de los alfa melanocitos
pudieran estar involucrados en el desarrollo de la
obesidad44.

Gen del receptor pB-3-adrenérgico

Este se expresa en tejido adiposo, esta relacionado
con el metabolismo de lipidos y la termogénesis.
Una mutacion en el Trp64Arg se ha asociado con
la obesidad*®. La interaccidn de este receptor con
otros receptores pudiera afectar la capacidad de
éste para acoplarse con sus mediadores como por
ejemplo con las proteinas G.

Gen receptor proliferador de

peroxisomas activado gama (PPAR-y)

La importancia de este receptor en la obesidad es
apoyada por la eficacia de las tiazolidinedionas en
el tratamiento de la obesidad®. Estas se unen al
receptor PPAR-y generando una mejor respuesta
a la insulina y generando cambios importantes
en el metabolismo de las grasas incluyendo una
reduccién de los acidos grasos libres>°. PPAR-y es un
receptor que es importante en la termogénesis y la
sefializacion de la insulina. La mutacién de Pro12Ala
es comun y resulta en la disminucidén de la respuesta
de los genes PPAR-y, esto trae como consecuencia
que los individuos con esta mutacidn posean
predisposicion a la obesidad®".

Gen de adiponectina

Este péptido posee muchas acciones regulatorias en
la homeostasis energética, metabolismo de glucosa
y de los lipidos. De manera general, altos niveles
de adiponectina conllevan a la pérdida de peso.
Polimorfismos a nivel de este gen se han asociado
con la obesidad®.
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Asimismo, se hanidentificado otros factores asociados
no solo al desarrollo de obesidad, sino también con
la diabetes; estos son el ambiente fetal y neonatal,
diversos estudios sefialan que si el medio ambiente
intrauterino se ve perturbado es decir, una nutricion
pobre o enriquecida compromete la salud del recién
nacido incrementando el riesgo de intolerancia a la
insulina o intolerancia a la glucosa®**4.

Cldsicamente estd establecido que si ambos padres
son obesos, el riesgo para la descendencia serd de
69 a 80%; cuando solo uno de los padres es obeso
serd 41 a 50% y si ninguno de los dos es obeso el
riesgo para la descendencia sera solo del 9%. Varios
investigadores sefialan la existencia de otros factores
ambientales predisponentes a la obesidad como el
destete temprano del lactante, insuficiente uso de
la lactancia materna y la ablactacién antes del tercer
mes de vida. También se mencionan la formacién de
malos hdbitos en la alimentacién como la ausencia
de desayuno, ingestion de grandes cantidades de
alimentos en las ultimas horas del dia, comer muy
rapido, ingestion de alimentos con exceso de grasas
0 azucares simples3>5557, Es por ello que en los ultimos
20 afos el incremento de la prevalencia de la obesidad
solo puede ser explicado por los factores ambientales
al existir una epidemia de inactividad®. Kaiser Family
Foundation reporta que existe una relacién entre la
exposicidonalosmedios de comunicaciény el desarrollo
de la obesidad infantil, ya que, entre mds tiempo se le
dedique a los medios electrénicos, mas notorias son
las posibilidades de desarrollar la enfermedad y que
esta permanezca hasta la adultez®.

Existen ciertos factores adquiridos que pudieran
originar sobrepeso en el paciente pero en raras
ocasiones llegan a una obesidad. Una de estas
patologias es el Sindrome de Cushing, que es un
desorden hormonal caracterizado por altos niveles
de cortisol en sangre. En este tipo de sindrome
la obesidad es troncal o visceral, y es de suma
importancia diferenciarlo de una obesidad simple
para tratarlo de manera correcta®. En el caso del
hipotiroidismo, afeccién donde existe baja o nula
produccién de la hormona tiroidea, el peso ganado
por el paciente puede deberse alaretencidn de agua,
que se perderd al seguir el tratamiento hormonal
correspondiente®.

Enzimas del eje intestino-cerebro como sistema
regulador del peso corporal

Existen mecanismos homeostaticos para regular el
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apetito y el consumo energético que son regulados
por vias de sefializacién entre el tejido adiposo y el
intestino con el cerebro®. El llamado eje intestino-
cerebro es el encargado de regular la ingesta de
alimento mediante una serie de hormonas liberadas
por distintas porciones del sistema gastrointestinal.
Uno de ellos, el péptido Y-Y (por la abreviacion del
aminoacido tirosina, PYY) que estd conformado por
36 aminodcidos y es producido principalmente por
células del tracto gastrointestinal distal, llamadas
células L®. Este péptido tiene dos isoformas, PYY1-36
y PYY3-36, de las cuales la segunda es la mayormente
presente en sangre en los estados de ayuno vy
alimentacién, ademds ha sido relacionado con el
consumo de energia, la regulacién del peso corporal
a largo plazo, y sensacion de saciedad dependiente
de la carga caldrica®®. Estudios realizados en
personas obesas demuestran que necesitan mayor
ingesta caldrica para que los niveles sanguineos de
PYY3-36 alcancen los niveles necesarios para generar
la sensacion de saciedad en comparacién con
personas sanas®®.

Otro producto derivado de la secrecién del tracto
gastrointestinal es el polipéptido pancredtico (PP),
formado por 36 aminoacidos y que es secretado en
su mayoria por células F, localizadas en la periferia
de los islotes de Langerhans en el pancreas y en
menor medida por el colon®. El estimulo primario
para la liberacién de esta sustancia es la ingesta
de nutrientes, aunque otros factores como la
estimulacién adrenérgica o el ejercicio en conjunto
con colecistoquinina pudieran afectar la liberacién
de PP. El PP tiene funciones fisioldgicas como la
inhibicidon del vaciado gastrico, movilidad de la
vesicula y secrecion exocrina pancredtica®. Estudios
de administracion por distintas vias del PP realizados
tanto en roedores como en humanos demuestran
que en individuos sanos se presenta una disminucién
de la ingesta de nutrientes, y que esta inhibicién se
conserva en roedores y humanos mdrbidamente
obesos®97".

La amilina es un neuropeptido mds, compuesto
por 37 aminodcidos que es secretado de manera
simultdnea con la insulina desde las células beta del
pancreas en respuesta a la ingestion de nutrientes,
incremento hormonal y estimulo neuronal y estd
relacionado a la regulacién de glucosa, inhibicidn
de la secrecién de glucagén postprandial y retraso
en el vaciado gastrico. Se ha demostrado que la
administracién de amilina en roedores por distintas
vias reduce la porcién de comida ingerida asf
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como alimentos altos en grasas y azlcares. Esta
enzima tiende a agregarse lo que limita su accién
anorexigena, sin embargo, existe un andlogo
sintético que difiere en 3 aminodcidos llamado
pramlintide (AC137) que funciona como agente
anti-agregacion, lo que mantiene la actividad de la
amilina’7. Investigaciones en sujetos con diabetes
tipo 2 y obesos no diabéticos demostré que una
inyeccién subcutdnea de pramlintide 1 hora antes
de un buffet reduce la ingesta de alimento”. La
colecistoquinina (CCK) es otra enzima de tipo
anorexigenasecretadaporelintestino delgadoyque
tienereceptoresanivel de pancreas, vesiculay fibras
aferentes del nervio vago, ademds de encontrarse
receptores también en el nucleo del tracto solitario,
en el drea postrema e hipotadlamo dorsomedial?+75.
Esta enzima es secretada en respuesta al consumo
de grasas saturadas, largas cadenas de 3acidos
grasos, asi como, aminodcidos y pequefios péptidos.
Estd involucrada a la estimulacién de la secrecion de
PYYy lainhibicién de la grelina, lo que desencadena
la conducta de saciedad en animales de laboratorio.
Sin embargo, esta enzima estd restringida en el
tratamiento de sobrepeso y obesidad debido a las
nduseas y tolerancia que produce su consumo a
largo plazo”¢78,

La Oxintomodulina (OXM), es una enzima que se eleva
pospandrialmente, y esta elevacion es directamente
proporcional al consumo caldrico. Estudios en
roedores sugieren que la OXM estd relacionada a la
reduccién de la ingesta de comida de manera aguda
y en pruebas a largo plazo, los roedores sometidos a
tratamiento con dicha enzima presentaron pérdida de
peso significativa con respecto a los controles’®. En
humanos obesos, los estudios realizados demuestran
que la administracion de OXM reduce tanto la ingesta
de alimento como el peso corporal®®. Por ultimo,
existe una enzima que al contrario de las presentadas
anteriormente se le atribuye una funcién orexigena, es
decir, que al secretarse eleva el consumo de alimento
generando ganancia de peso corporal, denominada
grelina. En sujetos sanos, se han detectado altos
niveles de grelina en estados de vigilia, sin embargo, en
personas con anorexia nerviosa, reduccion de la dieta
o cirugia baridtrica también se presenta elevacién de
esta enzima®®4. La grelina esta relacionada con la
obesidad ya que funciona como regulador de otras
enzimas orexigenas como el neuropéptido Y, lo que
sugiere que una descompensacion en la produccién
de grelina o en los receptores ubicados en el nicleo
arcuato del hipotdlamo podria predisponer una
ganancia de peso®8,
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Todas las enzimas descritas, tienen como fin comun
la homeostasis del eje intestino cerebro, regulando la
ingesta de alimento de manera directa y de manera
indirecta, la reduccién o ganancia del peso corporal,
el gasto energético y la digestidn de las distintas
macromoléculas provenientes de los alimentos,
lo que sugiere que cambios en la sintesis de estas
enzimas y la expresidon de sus respectivos receptores
a nivel de sistema nervioso central predisponen a los
individuos a padecer sobrepeso u obesidad®.

Consecuencias de la obesidad infantil

La obesidad estd asociada con significativos
problemas de salud en la infancia, es un importante
y temprano factor de riesgo en gran parte de la
morbilidad y mortalidad del adulto. Los problemas
médicos comunes en nifios y adolescentes obesos
pueden afectar la salud cardiovascular produciendo
hipercolesterolemia, diabetes tipo II, dislipidemia e
hipertensidn, provocando ademas a nivel psicolégico
depresidén y baja autoestima®=.

DiacNOsTICO

El método diagndstico utilizado se basa en estandares
internacionales de IMC para edad, calculado como
peso (Kg) dividido por la talla al cuadrado (m?)94.
Estos estdndares se han desarrollado para nifios y
adolescentes y corresponden con la clasificacién de
sobrepeso y obesidad para adultos de la OMS donde
el punto de corte para sobrepeso es de 25 de IMCYy el
de obesidad es de 30. Con esta premisa un subgrupo
de expertos de la OMS desarrollé estandares de IMC
para la poblacién pedidtrica basados en los mismos
puntos de corte. Posteriormente, éstos se trasladaron
a su equivalente para cada edad, con el beneficio
adicional de ser utilizables a nivel mundial®%. De
acuerdo con el Centro de Control y Prevencién de
Enfermedades (CDC, por sus siglas en inglés) en el
caso especifico de infantes, el médico debe calcular
el IMC y posteriormente compararlo con las tablas
estandarizadas de crecimiento, permitiendo un cdlculo
del percentil, es decir, cdmo se compara un nifio con
otros de la misma edad y sexo. Asi, por ejemplo, es
posible que le digan que dicho nifio estd en el percentil
80. Esto significa que en comparacién con otros nifios
delamismaedady sexo, el 80% tienen un IMC mas bajo.
Asi pues, los puntos de corte establecidos por la OMS
y el CDC son: IMC para la edad entre los percentiles
85 y 94 corresponden a sobrepeso, mientras que un
IMC para la edad correspondiente en el percentil 95 o
superior es considerado obesidad®.
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TRATAMIENTO

La terapia nutricional juega un papel importante en
la prevencidn y el tratamiento de la enfermedad®®.
Es una terapia ciertamente compleja en la cual
deben intervenir pediatras, nutricionistas, dietistas,
psicdlogos, comunicadores sociales y profesionales
que trabajen para modificar los factores de
alimentaciéon y estilos de vida u otros factores
causales??7, Cabe mencionar que en el tratamiento
nutricional se deben satisfacer las necesidades de
nutrientes para garantizar el correcto crecimiento y
desarrollo del nifio, por lo cual no se deben usar dietas
restrictivas»9%. Ademas de la dieta es necesario un
plan de ejercicios que permitan al nifio la pérdida de
grasa y mantener un adecuado seguimiento médico®.

A nivel farmacoldgico, el imonabant y la sibutramina
fueron ampliamente empleados en el tratamiento
de la obesidad, sin embargo, han sido retirados del
mercado por sus efectos adversos. Actualmente el
orlistat es el inico medicamento recomendado para
el tratamiento a largo plazo. Si bien no es tan eficaz
para la reduccidén del peso corporal, es seguro en los
eventos cardiovasculares y sus efectos positivos en
el control de la diabetes®. Sin embargo, el orlistat
solo es utilizado en adolescentes mayores de 12
afios, debido a que en edades inferiores un régimen
alimentario apropiado, asi como un una rutina
de actividad fisica es considerada suficiente para
prevenir o tratar la obesidad infantil. Aunado a esto,
se sabe que el orlistat produce efectos adversos
de tipo gastrointestinal como sudoracidn oleosa,
aumento en la defecacién, defecacién oleosa, heces
blandas e incontinencia fecal. Dichos efectos estan
directamente relacionados con el consumo de
grasas en la dieta, es decir, que a menor consumo
de grasas en la dieta, la sintomatologia disminuird
considerablemente (Ver Figura 1)°.

Figura 1. Estructura quimica de farmacos empleados en el tratamiento
de obesidad. 1. Rimonabant, 2. Sibutramina, 3. Orlistat®®'%°,

FACTORES, CAUSAS Y PERSPECTIVAS DE LA OBESIDAD INFANTIL EN MEHICO

A nivel conductual ha demostrado que los nifios en
edad preescolar son influenciados principalmente
por el medio ambiente y las experiencias, lo cual
se ve reflejado en los habitos y sus preferencias
alimentarias. Algunos estudios sugieren larestriccion
moderada delosalimentos nosanosenlugarde queel
nifio sea presionado para consumir ciertos alimentos,
de igual manera se puede recompensar las buenas
acciones de los nifios con alimentos saludables
incrementandose la racién, especialmente en las
horas de comida, lo cual favoreceria la respuesta de
los niflos a una buena practica en su alimentacién’""2

Cuando los métodos tradicionales como la dieta
y el ejercicio fallan, la siguiente opcidn es la cirugia
bariatrica, la cual se ha convertido en el método
mas empleado para el tratamiento de la obesidad
en adolescentes mayores de 12 afios y adultos, cuyo
IMC es superior a 35 Kg/m? dado que ha sido la tnica
manera de perder peso de forma permanente’3s,
En pacientes menores de 12 afios, de la misma forma
que en el tratamiento farmacoldgico, se sabe que un
régimen adecuado de alimentacidn y actividad fisica
son suficientes para reducir de manera considerable
el IMC en condiciones de sobrepeso u obesidad. En
pacientes que se han sometido a este procedimiento,
y que ademas son diabéticos tipo Il, alrededor del
87% han mostrado mejoria en la enfermedad, debido
a que la cirugfa puede reducir el nimero de calorias
absorbidas™. Sin embargo, este procedimiento
posee algunas desventajas, los pacientes requieren
supervision médica constante durante un periodo
indeterminado ademds de estudios de laboratorio
en este tiempo, los médicos tratantes deben estar
familiarizados con los cuidados postoperatorios,
porque podria derivar en una deficiencia de
nutrientes', ademds en algunas ocasiones es
necesario la readmisién de los pacientes corriendo
el riesgo de realizar intervenciones secundarias’>'®.

CONCLUSIONES

La obesidad es mdas que una cuestidn estética, es una
enfermedad que puede llegar a complicarse, siendo
el factor principal para desarrollar diabetes tipo Il
en el pais. Se debe hacer una mejor difusién de la
necesidad de una dieta sana y una conciencia social
sobre la conducta sedentaria y estimular tanto en
los nifios y adolescentes, asi como, en los padres la
cultura del deporte.

La occidentalizacién del estilo de vida, es decir, las
dietas ricas en grasas saturadas y carbohidratos,
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aunado a la influencia de los medios electrénicos es
la principal causa de una vida sedentaria. Conocer
el problema es el primer paso para resolverlo, sin
embargo, la informacidén existente sobre obesidad
infantil no es tan amplia comparada con la que
se presenta en la enfermedad adulta, por lo que
es necesario que los profesionales de la salud
desarrollen estrategias encaminadas a prevenir la
enfermedad en las primeras etapas de vida.

Lasenzimasproducidasporelsistemagastrointestinal
en respuesta a los estados de vigilia y saciedad
permiten entender que la obesidad no solo involucra
los factores adquiridos como el sedentarismo y la
malnutricidn, pues también se ve reflejado en los
mecanismos compensatorios endégenos, como es la
sintesis y sefializacién de las hormonas anorexigenas
y la grelina, en su calidad de orexigeno. Sin embargo,
estas vias de sefializacién de la saciedad abren un
panorama amplio para el disefio de moléculas que
pudieran actuar sobre los receptores de dichas
hormonas que permitan tratar a la obesidad de una
manera menos agresiva que con los tratamientos
utilizados a la fecha.

Si bien, se han empleado diversos medicamentos
para combatir la obesidad con relativa efectividad,
también se ha demostrado que su consumo a
largo plazo generan efectos adversos, por lo
cual, ante esta problemdtica en nuestro grupo
de investigacién, dedicado al disefio, sintesis, y
evaluacién de los posibles efectos bioldgicos de
compuestos orgdanicos, se estd proyectando el
desarrollo de moléculas que pudieran emplearse en
un futuro como complemento en el tratamiento de
la obesidad. Sin embargo, es de vital importancia
considerar que el entorno familiar y las costumbres
propias de la poblacién fomentan el alto consumo
de alimentos ricos en grasas saturadas, por lo que el
sector salud ha hecho grandes esfuerzos por lanzar
campafias donde se concientice tanto a los padres
como a los infantes sobre la importancia de un estilo
de vida sano, que incluye una dieta balanceada y un
régimen de actividad fisica que involucre a todo el
nucleo familiar, fomentando también la convivencia.
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