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RESUMEN

La prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil es de 16% a 33% segun |os paises.
Objetivos: determinar prevalencia de sobrepeso y obesidad en una poblacion en edad
escolar en dos escuelas de Rosario. Relacionarlos con sexo, edad, actividad fisica, horas de
television o computadora y factores hereditarios.

Se pesaron y midieron 335 alumnos, 182 nifiasy 153 nifios de entre 6 y 13 afios Se calculo
el indice de masa corporal estableciéndose, de acuerdo a sexo y edad, valores normales,
sobrepeso u obesidad. Se consider6 significativo valores de p<0,05.

No realizaban actividad fisica el 40,6% de los nifios. El 34,9% pasaba mas de 2 horas
frente al televisor o la computadora. Tenia antecedentes de sobrepeso u obesidad € 50,4%,
de ellos el 29% en familia de 1° grado, € 34,9% de 2°y € 36,1% de 1°y 2°. El 23,6%
sobrepeso y e 13,4% obesidad sin diferencias significativa entre sexo, edad, escuelas,
actividad fisica u horas frente a televisor o computadora. El 60,7% de |os alumnos con
sobrepeso y el 66,6% de |os obesos presentaron antecedentes familiares (p<0.05) en
relacion a peso normal y con grado de antecedente familiar (p<0,05).

Concluimos que los valores encontrados de sobrepeso y obesidad se encuentran entre los
descriptos en otros paises. El andlisis de los factores genéticos resulté altamente relevante
en este estudio.

El 27,16% (91 aumnos) de los alumnos con antecedentes familiares y peso normal
constituye una poblacion en riesgo que debe ser debidamente asesorada.

Promocion y prevencién son fundamentales en la lucha contra esta patologia.

Palabras claves. Obesidad infantil - Obesidad Factores de riesgo - Obesidad Prevencion

Obesidad Genética.



INTRODUCCION

La obesidad es definida por 1a Organizacion Mundial de la Salud desde 1997 como un
incremento del porcentaje del tejido adiposo corporal acompaniado de un peso superior a
20% del peso tedrico. El sobrepeso se define como el exceso de peso con un alto riesgo

de obesidad. *

La prevalencia se haincrementado en las Ultimas décadas y en € afio 1997 fue declarada
por laOMS la epidemia del siglo XXI, siendo la enfermedad no transmisible mas
prevalente en e mundo?, constituyendo un serio problema en la salud publica mundial.
Este incremento se asocia a los profundos cambios socioecondmicos, biotecnol égicos,
poblacionales y familiares que afecta tanto a paises desarrollados como en vias de
desarrollo.

La globalizacion de los modelos de consumo y 1os habitos, han tenido como resultado
una relativa homogenizacién de las conductas por encima de las caracteristicas regionales
de cada poblacion, colaborando con la tendencia mundial de aumento en la prevalencia
de obesidad.?

Segun laOMS a nivel global existen unos 250 millones de personas obesas (7 % de la
poblacién). Los nifios y adolescentes no escapan a esta tendencia. En el 2004 esa misma
organizacion declaro que en € mundo hay mas de 22 millones de nifios menores de 5
anos con obesidad/sobrepeso, de los que méas de 17 millones viven en paises en

desarrollo.* > 67

La prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil ha aumentado en los Ultimos veinte afios,
con valores de 16% a 33% seguin los paises. & 910111213, 14,15, 16

La Sociedad Argentina de Pediatria estima que la prevalencia de obesidad infantil oscila
actualmente entre un 4,1% y 11% en nuestro pais, cabe destacar que mas de un cuarto de

|a poblaron infanto-juvenil presenta sobrepeso.!” 8
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La obesidad infantil esen & 95 a 97 % de los casos una patologia multifactorial, resultado
de la interaccion entre |os factores genéticos no modificables, y los factores ambiental es,
modificables, referidos atipo de alimentacion y actividad fisica fundamentalmente, sobre
los que es posible actuar.

L os factores genéticos, s bien no son los Unicos responsables de la obesidad, tienen suma
importancia en la predisposicion individual

El antecedente de obesidad familiar en nifios obesos esta presente en el 60-70% de los
casos Yy la probabilidad de que € nifio sea obeso es del 8% s ninglin padre es obeso, del
40% s uno de los padres lo es, y del 80% s ambos lo son.

L os nifios obesos a los 6 afios tienen un 25% de probabilidades de serlo cuando adultos; y
el 80% de los adolescentes obesos permanece en ese estado. 19292

Es incuestionable la agrupacion familiar en la herencia de la obesidad. En estudios
realizados, gemelos univitelinos muestran valores de indice de masa corpora (IMC) muy
similares y los hijos adoptados tienen un IMC similar a de sus padres biolégicosy no al
de los adoptivos. La genética cumple un papel decisivo en e funcionamiento de los
mecanismos de regulacion del peso a través de factores endocrino- metabdlicos y
nerviosos.?? %

Se destaca la importancia de la interaccién entre los factores hereditarios, genéticay e
medio ambiente en &l desarrollo de la obesidad, que resulta como consecuencia de una
alteracion en la coordinacion de tres mecanismos fisiol 6gicos basicos: la ingesta caldrica,
el gasto energético y e equilibrio entre liberacién de energia/deposicion de grasa.

Una ingesta cal 6rica elevada supone una sobrecarga de sustratos que, 0 son
inmediatamente utilizados, o se acumulan como grasa.®*

En laregulacion del apetito y la saciedad participan hormonas como grelinay leptina,

donde e polimorfismo de los genes respectivos se relacionan con sobrepeso y obesidad.



Lagreling, sintetizada en las células gastroendécrinas de la mucosa del fundus gastrico, es
un potente estimulante del apetito, aumentando la ingesta de alimentos y favoreciendo el
desarrollo de obesidad. En humanos se ha encontrado una concentracion plasmatica alta de
grelina antes de las comidas, en situaciones de ayuno o caguexia, y bajas después de
COI,ner.25, 26,27,28,29

El gen que codifica para leptina, identificado inicialmente en los roedores y luego en
adipositos humanos, es € gen ob/ob. En los ratones la mutacién de estos genes ocasiona
una ausencia de la hormona, 1o que produce hiperfagia, obesidad e insulino-resistencia.
Existe otra mutacion conocida como db/db que cursa con resistencia ala leptinaen €l
hipotdlamo, altos niveles de lamisma, y se manifiesta con un cuadro de obesidad similar
alamutacion ob/ob. La mayoria de las obesidades en seres humanos parecerian
corresponder al modelo db/db del ratdn, con hiperleptinemiay resistencia hipotalamica
por mutacion en el receptor de laleptinalo que respalda laidea de que la obesidad es un
estado de resistencia alaleptinay no de ausencia.

Existen ademés otros genes que participarian en la etiologia de la obesidad, como fat,
tub, etc.??> y hormonas como insulinay glucocorticoides que facilitan el depdsito de grasa
mientras que las catecolaminas y hormonas tiroideas se oponen a dicha accion.

L os factores ambiental es estan representados, fundamentalmente por la alimentacion
incorrecta tanto en cantidad como en calidad de los alimentos y por lainactividad fisica.
L os &cidos grasos saturados (grasas de origen animal) y los parciamente nitrogenados
(trans), utilizados en la preparacién de comida rdpiday en reposteria industrial, son
factores de riesgo para padecer obesidad, trastornos cardiovasculares y diabetes tipo 2.

Lainactividad fisica debido a unavida sedentaria es uno de los factores de riesgo de

mayor importancia. La actividad fisica representa el 15 % del total del gasto energético.®



Los objetivos del presente trabajo fueron:

.- Determinar la prevalencia de sobrepeso y obesidad en una poblacién infantil en edad
escolar en dos escuelas de |a ciudad de Rosario.

.- Relacionar los resultados con factores hereditarios y con actividad fisica

.- Readlizar acciones de promocion de salud y prevencion



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo en €l cual:

.- Sepesarony midieron alos alumnos de 6 a 13 afios de edad del turno tarde de las
escuelas N° 1004 Nuestra Sefiora del Huerto y N° 1236 Familia de Dios (ambas escuelas
privadas) de la ciudad de Rosario

La escuela Nuestra Sefiora del Huerto esta ubicada en la zona certro y la escuela Familia
de Dios en la zona oeste de |a ciudad.

.- En ambas escuel as concurren alumnos pertenecientes a familias de clase media
(econdmica, socia y educacional).

.- Entre ambas escuela se registraron los datos de 335 alumnos poblacion presente € dia
de registro de datos que aceptaron participar por propia voluntad y contaban con la
autorizacion de sus responsables.

.- Reparos éticos. En todos |os casos se obtuvo autorizacién escrita de los padres o tutores
y laautorizacion de las autoridades escolares (ANEXO 1Y 2).

.- Los alumnos fueron pesados y medidos durante las clases de gimnasia, sin zapdtillasy
ante la presencia de un docente de la escuela respectiva.

.- Fueron pesados con una balanza digital TOP HOUSE modelo EB9003 con precision de
100 gr precalibraday medidos con una cinta métrica adosada a la pared.

.- Secaculé € peso promedio de los equipos de gimnasia (500 gr.) alos efectos de
descontarlo del peso obtenido en cada alumno.

.- Los datos de edad, sexo, peso en kilogramos y atura en metro, asi como los datos
aportados por los padres referidos a antecedentes hereditarios y actividad fisica, se
registraron en una planilla disefiada a efecto (ANEXO 3).

- Las variables a analizadas fueron: Escuela ala que asiste. Sexo. Edad. indice de masa

corporal (peso/altura®). Realizacion de actividad fisica. Cantidad de horas diarias frente a



television o computadora. Antecedente familiar de sobrepeso u obesidad. Peso normal,
sobrepeso u obesidad.

.- Con los datos de peso y atura se calcul6 el indice de masa corporal estableciéndose, de
acuerdo asexo y edad si corresponde a valores normales, sobrepeso u obesidad, segun
tabla (ANEXO 4) que fueron registrados en la planilla precitada.

- Seredizd un Andlisis Descriptivo de los datosy se aplico €l Test de Independencia Chi-
Cuadrado, ya que se quiso probar si existe asociacion entre las variables.

.- Pararealizar los diferentes test se considerd un nivel de significacion del 5% (p<0,05), lo
gue significa tomar una decision en base a la evidencia muestral con una confianza del
95%.
- Se utiliz6 & programa SAS 9.1y e SPSS11.5.
.- En la base de datos no hubo errores ni faltantes.
.- Seinform6 alos responsables de los nifios en |os que se detecto sobrepeso u obesidad a
los efectos de que realicen las consultas médicas pertinentes.
.- Serealiz6 una reunion informativa en cada escuela sobre el tema Sobrepeso y Obesidad

Infantil.



RESULTADOS

Fueron evaluados 335 alumnos, 182 (92 nifias y 90 nifios de la Escuela Familia de Diosy
153 (90 niflas y 63 nifios) de la Escuela Nuestra Sefiora del Huerto con edades
comprendidas entre 6 y 13 afios.

No realizaban actividad fisica el 40,6% sin diferencia significativa entre escuelas.

El 34,9% pasaba més de 2 horas frente a televisor o la computadora siendo |os alumnos
del Huerto los que mas tiempo pasan (diferencia estadisticamente significativa)
(TablaN° 1):

TablaN°1
Cantidad de horas frente al televisor 0 ala computadora

por dia segin Escuela

Fliade Dios Del Huerto Total
Hs Alumnos % Alumnos % Alumnos | %
Menos de
2 horas 130 714 88 57.5 218 65
Mas de
2 horas 52 28.6* 65 42.5* 117 35
*p<0.05

El porcentgje de alumnos con antecedentes familiares de sobrepeso u obesidad en la
poblacion estudiada se visualizan en el gréfico N° 1.:

GraficoN°1
Por centaj e de alumnos seguin antecedentes

familiar es de sobrepeso u obesidad (n = 335)
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LatablaN°2 permite visualizar la cantidad de alumnos con antecedente familiar de 1°
grado, 2° grado 0 ambos de sobrepeso u obesidad:

TablaN°2
Alumnos con antecedentes familiar es de sobr epeso u obesidad

segun grado de parentesco

Alumnos %
Grado de parentesco De primer grado 49 29,0%
del antecedente de De segundo grado 59 34.9%
sobrepeso u )
obesidad De primer y segundo grado 61 36,1%
Total 169 100%

En el grafico N° 2 se muestra €l porcentaje de alumnos con peso normal, sobrepeso u
obesidad segun €l indice de masa corporal, en la poblacion estudiada. (n = 335):

GraficoN° 2
Por centaje de alumnos segun indice de masa cor por al

Peso normal, sobrepeso u obesidad (n =335)

Indice de masa corporal

13,4%
B Peso normal
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En e grafico N° 3 se muestran los casos de peso normal, sobrepeso u obesidad de acuerdo
al indice de masa corporal en ambas escuel as:

GraficoN° 3
Peso normal, sobrepeso u obesidad segin indice de masa

cor poral en ambas escuelas ( n = 335)
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Sin diferencia estadisticamente significativa entre las escuelas

El porcentaje de alumnos con peso normal, sobrepeso u obesidad segun indice de masa
corpora y laedad se visualiza en € gréfico N° 4:

GraficoN°4
Por centaj e de alumnos con peso normal, sobrepeso u obesidad

segun indice de masa cor poral y edad ( n = 335)
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Sin diferencia estadisticamente significativa entre las edades.
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La relacion entre actividad fisica peso normal, sobrepeso u obesidad seguin las escuelas se

visualiza en latabla N° 3:

Tabla N° 3
Realizacién de actividad fisica, peso normal, sobrepeso u obesidad
seguin escuela (n = 335)
Fliade Diosn = 182 | Del Huerto n = 153 Tota n =335
Readlizan actividad | Realizan actividad | Realizan actividad
Fisica fisica Fisica
Peso Alumnos % Alumnos % Alumnos | %
Peso normal n =211 81 66.4 45 50.6 126 59.7
Sobrepeso n = 79 23 575 22 56.4 45 57.0
Obesidad n = 45 11 55.0 17 68.0 28 62.2
Total n= 335 115 63.1 84 54.9 199 59.4

Sin diferencia estadisticamente significativa entre |os grupos.

Latabla N° 4 muestra los alumnos con peso normal, sobrepeso u obesidad que pasan méas

de 2 horas diarias frente a la pantalla de television o de computadora 'y su relacion con las

escuelas:

TablaN°4

Alumnos con peso normal, sobrepeso u obesidad, relacionados con mas de 2 horas

frente a television o computadora por escuelay totales (n = 335)

Fliade Dios De Huerto Total
n=182 n=153
Masde 2 hs. Masde 2 hs. Masde 2 hs.
TV o TV o TV o
Computadora Computadora Computadora
Peso % Alumnos | % Alumnos | % Alumnos | %
Peso normal n=211 | 63.0 33 27.0 42 47.2 75 355
Sobrepeso n = 79 23.6 10 25.0 16 41.0 26 32.9
Obesidad n = 45 134 9 45.0 7 28.0 16 35.5
Total n=335 100 52 28.5 65 42.4 117 34.9
Sin diferencia estadisticamente significativa a relacionar peso normal, sobrepeso u obesidad con

las horas de TV o computacion y con la escuda.
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En latabla N° 5 se registran los antecedentes familiares de sobrepeso u obesidad referidos

apeso normal, sobrepeso u obesidad de los alumnos:

Antecedente familiar de sobrepeso u obesidad relacionados con

TablaN°5

peso nor mal, sobrepeso u obesidad de los alumnos (n = 335)

Antecedentes familiares

de sobrepeso u obesidad

Sl NO
Peso Alumnos % Alumnos %
Peso norma n =211 91 43.1 120 56.9
Sobrepeso n =79 48 60.7 31 393
Obesidad n = 45 30 66.6 15 334
Tota n =335 169 50.4 166 49.6

p< 0.05. El sobrepeso u obesidad del aumno esta asociado con su
antecedente familiar de sobrepeso u obesidad.

El grafico N° 6 permite visudizar e Porcentge de alumnos con o sin antecedentes

familiares de sobrepeso u obesidad segin grado de parentesco y escuela

GraficoN° 6
Por centaje de alumnos con o0 sin antecedentes familiar es de sobr epeso

u obesidad segun gradoy escuela (n = 335)
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Diferencia estadisticamente no significativa entre las escuel as.
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En latabla N° 6 se muestra la relacion entre peso normal, sobrepeso u obesidad del alumno

segun los antecedentes familiares y € grado de los mismos

TablaN°6

Relacién entre peso nor mal, sobrepeso u obesidad del alumno segin notengao s

antecedentes familiar es de sobrepeso u obesidad y el grado delos mismos (n = 335)

Antecedentes familiares

No tiene De 1° grado De 2° grado De 1°y 2° grado
Peso alumnos % alumnos % alumnos % | aumnos | %
Peso normal 120 56.9 27 12.8 35 16.5 29 13.7
n=211
Sobrepeso 31 39.2 15 189 16 20.2 17 215
n=79
Obesidad 15 33.3 7 155 8 17.7 15 333
n=45
Total 166 49.5 49 14.6 59 17.6 61 18.2
n=335

p< 0.05. El sobrepeso u obesidad del alumno se relaciona significativamente con e antecedente de
sobrepeso u obesidad y € grado de parentesco del mismo
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DISCUSION

El indice més aceptado actualmente para evaluar sobrepeso y obesidad en lainfanciay en
la adolescenciaes el IMC o indice de Quetelet, y se calculadividiendo el peso corporal
total expresado en kilogramos por latalla elevada al cuadrado expresada en metros.

Se prefirié e IMC sobre € resto de las medidas con las que se cuenta por ser fé&cil de
calcular, tener buenarelacion con la grasa corporal, e menor efecto que latallaimplica
en laestimacion a elevarlaa cuadrado, su relacion con la morbilidad o mortalidad
cardiovascular en la vida adultay la probada asociacion existente con las complicaciones
secundarias de la obesidad. 3% %

Es de remarcar que estatécnica no produce molestias a nifio ni rechazo por parte de los
padres.

L os resultados obtenidos en este estudio muestran que de los 335 alumnos que
constituyeron la poblacion estudiada el 23,6% de los alumnos presenta sobrepeso y € 13,4
obesidad, sin diferencias significativas entre sexos, edades y escuelas (Grafico N° 2, 3y 4)
Estos valores son mas elevados que |os reportados por estudios realizados en China
(9.76% and 7.39% respectivamente) -3, menores que en Chile con 28,6% de sobrepesoy
20,4% obesidad ° , y que en Inglaterra con valores de obesidad del 14% en nifios de 2 a 11
afios y del 25% en adolescentes de 11 a 15 afios'® y coincidentes con trabajos de Méjico,
donde tomé en conjunto sobrepeso y obesidad con valoresdel 37,21% 4

Si bien los alumnos del Colegio del Huerto pasan mas horas frente ala pantalla de
television o computadora, no se encontraron asociaciones significativas € entre tiempo
viendo television o practicando actividad fisica con la prevalencia de obesidad o
sobrepeso. (TablaN° 1, 3y 4)

El andlisis de los factores genéticos resulto altamente relevante en este estudio (Tablas N°

2,5y 6, Grafico N° 6). Al analizar los antecedentes familiares de sobrepeso u obesidad

15



vemos que o presentan 50,4% de lo nifios (169 alumnos). De ellos el 29% en familiares
de 1° grado, el 34,95% en familiares de 2° grado y el 36% en familiares de 1°y 2° grado.

Relacionando |os antecedentes familiares con IMC se encuentra, con significado
estadistico p <0.05, que dichos antecedentes se relacionan con sobrepeso y obesidad de los
alumnos.

Al analizar los antecedentes familiares y grado de parentesco referidos a sobrepeso y/o
obesidad, es de destacar el importante porcentaje de alumnos con antecedentesy se
constata que aquellos que presentan antecedentes familiares tienen sobrepeso u obesidad
en mayor nimero que los de peso normal.

El 27,16% (91 aumnos) de los alumnos con antecedentes familiares y peso normal
constituye una poblacién en riesgo que debe ser debidamente asesorada.

Laobesidad en si misma es un factor de riesgo de otras patologias, como diabetes,
enfermedad cardiovascular y dislipidemias por o cual la deteccion de factores y
poblaciones en riesgo debe iniciarse en edades tempranas, con € fin de facilitar e disefio y
focalizacion de actividades de prevencion y promocion
Si bien los factores genéticos son altamente predisponentes al sobrepeso y |a obesidad,
estos requieren de factores ambientales para manifestarse. Los individuos heredan no solo
los genes sino también las pautas culturales de lafamiliay en €l caso de sobrepeso y
obesidad |as referidas a habitos alimentarios y actividad fisica. En € ambito del hogar, se
incluyen preferencias por ciertos alimentos, ingesta de grasa como parte de la ingesta total
de energiay patrones de actividad e inactividad fisica. Se pueden considerar "familias
obesigénicas’ que se identifican en base a los patrones de ingesta y actividad fisica de los
padres y que promueven e desarrollo de sobrepeso y obesidad en los nifios.®
Ademés de |os antecedentes genéticos se consideran como factores de riesgo la
desnutricién materna durante el embarazo, € bajo peso a nacer, la lactancia materna

inadecuada, la inactividad fisica, los malos habitos familiares como ver television
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durantes las comidas, la no preparacion de comida casera, comer “afuera’ en restaurantes
o sitios de comida rgpida y la alimentacion incorrecta en cantidad y calidad.

El incremento en la prevalencia del sobrepeso y la obesidad en nifios y adolescentes
hacen que su prevencion sea prioritaria dado que muchos de los factores modificables,

no genéticos, pueden ser prevenidos 0 minimizados.
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CONCLUSIONES

En base a |os resultados obtenidos, donde |os antecedentes hereditarios son relevantes,
concluimos que la escuela es un ambito propicio pararedizar € control del IMC y
detectar casos de sobrepeso u obesidad y antecedentes familiares de los nifios.
Destacamos la disposicion de las autoridades escolares, € interés por conocer |os
resultados del estudio y recibir informacién sobre € tema. A ello se sumala colaboracion
de los responsables de los nifios y su importante participacion.

El médico general y & pediatra deben identificar |os pacientes con riesgo, basados en su
historia familiar, indagando sobre |os antecedentes familiares de los nifios referidos a
obesidad brindando el asesoramiento correcto.

L os resultados obtenidos en este trabajo pueden considerarse un aporte al conocimiento del
importante problema de salud publica que constituye el sobrepeso y la obesidad infantil,
siendo la prevencion y la promocion la manera més eficiente de luchar contra ella

Es funcion del Estado realizar estudios como el presente en todas las escuelas y concretar
acciones de educacion paralasalud, promociony prevencion, preservando la salud de los

nifios.
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ANEXO 1
Rosario, abril 30 de 2008.

Sefiora Directora de la escuela N° 1236
Familia de Dios

SilviaR Macedo

SD

A través de la presente nos dirigimos a usted con € fin de solicitarle autorizacion para
redlizar un estudio, en los dumnos de 6 a 12 afios, referido ala deteccidn del peso
entre los escolares y /o ateraciones en e mismo como sobrepeso u obesidad.

Las técnicas diagnbsticas no implican € uso de drogas o instrumentacién alguna, no
significando ningun tipo de riesgo o inconveniente para los alumnos, sdlo se registrara
el peso y la altura de cada uno alos efectos de calcular € indice de masa corporal.

En caso de contar con la aprobacion de esa institucion se requerira la pertinente
autorizacion de los responsables de cada alumno.

La obesidad ha sido declarada por la Organizacion Mundia de la Salud como la
epidemia del siglo XXI. Segun un estudio realizado a nivel nacional por la Sociedad
Argentina de Pediatria en nuestro pais €l 26,4 % de los chicos y adolescentes es obeso
o tiene sobrepeso, ocupando de estaforma el tercer lugar entre los paises del continente
americano.

Laprevencion y € diagnostico precoz es €l mejor tratamiento

Esperando contar con su aprobacion

Saludamos aUd afectuosamente

Cristian Solis Dr. Norberto Bassan

Alumno 6° afio. Profesor Genética Humana

Fac. Medicina Rosario Fac. Medicina Rosario
Universidad Abierta Interamericana Universidad Abierta Interamericana
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Rosario, Julio de 2008.

Sefora Directora de |a escuela Nuestra Sefiora del Huerto
Beatriz Garcia
SD

A través de la presente nos dirigimos a usted con € fin de solicitarle autorizacion para
realizar un estudio, en los dumnos de 6 a 12 afios, referido ala deteccion del peso
entre los escolares y /o ateraciones en el mismo como sobrepeso u obesidad.

Las técnicas diagnosticas no implican el uso de drogas o instrumentacion alguna, no
significando ningun tipo de riesgo o inconveniente para los alumnos, solo se registrara
el peso y laatura de cada uno alos efectos de calcular € indice de masa corporal.

En caso de contar con la aprobacion de esa institucion se requerira la pertinerte
autorizacion de los responsables de cada alumno.

La obesidad ha sido declarada por la Organizacion Mundiad de la Saud como la
epidemia del siglo XXI. Segin un estudio realizado a nivel naciona por la Sociedad
Argentina de Pediatria en nuestro pais € 26,4 % de los chicos y adolescentes es obeso
0 tiene sobrepeso, ocupando de esta forma € tercer lugar entre los paises del continente
americano.

Laprevenciony el diagnostico precoz es el mejor tratamiento

Esperando contar con su aprobacion

Saludamos a Ud afectuosamente

Crigtian Salis Dr. Norberto Bassan

Alumno 6° afo. Profesor Genética Humana

Fac. Medicina Rosario Fac. Medicina Rosario
Universidad Abierta Interamericana Universidad Abierta Interamericana

25



ANEXO 2
Escuela Familia de Dios

Autorizacion de los padres y/o responsables para realizar la evaluacion

del peso delos nifios

Sefior padre/madre/encargado o tutor

Por la presente nos dirigimos a usted solicitandole su autorizacion para redizar la
evaluacion del peso de su nifio a los efectos de establecer s se encuentra en los valores
normales o presenta sobrepeso u obesidad.

Las técnicas a utilizar no implican € uso de drogas o instrumentacion alguna, no
significando ningun tipo de riesgo o inconveniente para los alumnos, slo se registrara el
peso y la altura de cada uno alos efectos de calcular € indice de masa corporal.

Los datos obtenidos son absolutamente confidenciales y solo se usaran con fines
estadisticos

Dicho estudio, que cuenta con la aprobacién de | as autoridades de la escuela, es parte de un
proyecto de investigacion de la Facultad de Medicina de Rosario de la Universidad Abierta
Interamericana, con el objetivo de detectar en la poblacion escolar posibles alteraciones en
el peso.

No se realizara ningun tipo de prueba invasiva, ni se utilizaran farmacos.

Aseguramos a usted la total confidencialidad de los resultados obtenidos.

Este estudio es totalmente gratuito y se realizard en horario escolar y dentro de la
escuela.

Para poder redlizar el asesoramiento personal que corresponda es importante conocer

algunos datos del nifio que espero sea tan amable de registrar a continuacion:

1.- Ademés de la actividad fisica que redliza en la Escuela su nifio/a realiza otra actividad
fisica en forma programada?
NO

Sl CUAL

2.- ¢Qué cantidad de horas por dia dedica su nifio a mirar televisién o estar con la
computadora? Por favor marque lo que corresponda.

0 horas 1 hora 2 horas 3 horas mas de tres horas
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3.- Alguno de los familiares del nifio/a presenta sobrepeso u obesidad
NO__

S Porfavor marque lo que corresponda

MADRE __ PADRE

HERMANOS ___ HERMANAS

ABUELO MATERNO __ ABUELA MATERNA

ABUELO PATERNO ABUELA PATERNA

En caso de detectarse en su hijo/a algun tipo de ateracion en el peso mediante la
realizacion de este estudio, nos comprometemos a enviar € resultado a usted para que
conozca esta Situacion y realice una consulta con el pediatra y que eso se traduzca en una
mejor calidad de vida de su nifio/a

Desde ya agradecemos su colaboracién y buena predisposicion

Sdudan a usted

Cristian Solis Dr. Norberto D. Bassan
Estudiante de 6° afio Profesor Genética Humana
Fac. Medicina Rosario Fac. Medicina Rosario
Universidad Abierta Interamericana Universidad Abierta

Interamericana

POR LA PRESENTE Y EN MI CARACTER DE RESPONSABLE AUTORIZO A QUE
EL NINO/A DNI

SEA PESADO Y MEDIDO COMO PARTE DEL ESTUDIO A REALIZAR SEGUN LO
DETALLADO.

NOMBRE Y APELLIDO DNI

FIRMA FECHA / /
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Escuela Nuestra Sefiora Del Huerto

Autorizacion de los padres y/o responsables pararealizar la evaluacion

del peso delos nifios

Sefior padre/madre/encargado o tutor

Por la presente nos dirigimos a usted solicitandole su autorizacion para redizar la
evaluacion del peso de su nifio a los efectos de establecer s se encuentra en los valores
normales o presenta sobrepeso u obesidad.

Las técnicas a utilizar no implican el uso de drogas o instrumentacién aguna, no
significando ningun tipo de riesgo o inconveniente para los alumnos, solo se registrara el
peso y la atura de cada uno alos efectos de calcular e indice de masa corporal.

Los datos obtenidos son absolutamente confidenciales y sdlo se usaran con fines
estadisticos

Dicho estudio, que cuenta con la aprobacion de las autoridades de la escuela, es parte de un
proyecto de investigacion de la Facultad de Medicina de Rosario de la Universidad Abierta
Interamericana, con el objetivo de detectar en la poblacion escolar posibles alteraciones en
el peso.

No se realizara ningun tipo de prueba invasiva, ni se utilizaran farmacos.

Aseguramos a usted latotal confidencialidad de los resultados obtenidos.

Este estudio es totalmente gratuito y se redizard en horario escolar y dentro de la
escuela.

Para poder redlizar el asesoramiento personal que corresponda es importante conocer

algunos datos del nifio que espero sea tan amabl e de registrar a continuacion:

1.- Ademés de la actividad fisica que realiza en la Escuela su nifio/a realiza otra actividad
fisica en forma programada?
NO

Sl CUAL

2.- ¢Qué cantidad de horas por dia dedica su nifio amirar television o estar con la
computadora? Por favor marque lo que corresponda.

0 horas 1 hora 2 horas 3 horas més de tres horas

3.- Alguno de los familiares del nifio/a presenta sobrepeso u obesidad
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NO_

Sl Por favor marque lo que corresponda
MADRE _ PADRE
HERMANOS ___ HERMANAS

ABUELO MATERNO __ ABUELA MATERNA

ABUELO PATERNO ABUELA PATERNA

En caso de detectarse en su hijo/a algun tipo de alteracion en el peso mediante la
realizacion de este estudio, nos conprometemos a enviar €l resultado a usted para que
conozca esta Situacion y realice una consulta con el pediatra y que eso se traduzca en una
mejor calidad de vida de su nifio/a

Desde ya agradecemos su colaboracién y buena predisposicion

Sdudan a usted

Cristian Solis Dr. Norberto D. Bassan
Estudiante de 6° afio Profesor Genética Humana
Fac. Medicina Rosario Fac. Medicina Rosario
Universidad Abierta Interamericana Universidad Abierta Interamericana

POR LA PRESENTE Y EN MI CARACTER DE RESPONSABLE AUTORIZO A QUE
EL NINO/A DNI

SEA PESADO Y MEDIDO COMO PARTE DEL ESTUDIO A REALIZAR SEGUN LO
DETALLADO.

NOMBRE Y APELLIDO DNI

FIRMA FECHA / /
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ANEXO 4

Clasificacion de losnifios de 2 a 17 afios en funcion del indice de M asa Corporal
- Paralos nifios con edades comprendidas entre 2 y 15 afios se han utilizado los valores
limite de la tabla parala clasificacion entre sobrepeso y obesidad. Los vaores de IMC

inferiores a los de sobrepeso se han clasificado en “Normopeso o Peso insuficiente”.

Edad Sobrepeso Obesidad

(ahos) |Nifios Nifias Nifios Nifias
2 18,41 18,02 20,09 19,81
3 17,69 17,56 19,57 19,36
4 17,55 17,28 19,29 19,15
5 17,42 17,15 19,30 19,17
6 17,55 17,34 19,78 19,65
7 17,92 17,75 20,63 20,51
8 18,44 18,35 21,60 21,57
9 19,10 19,07 22,77 22,81
10 19,84 19,86 24,00 24,11
11 20,55 20,74 25,10 25,42
12 21,22 21,68 26,02 26,67
13 21,91 22,58 26,84 27,76
14 22,62 23,34 27,63 28,57
15 23,29 23,94 28,30 29,11

Fuente: Cole TJ, Bellizzi MC, Flegal KM, Dietz WH. Establishing a standard definition
for child overweight and obesity worldwide: international survey. BMJ2000; 320: 4.
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MARCO TEORICO

DEFINICION

La obesidad es definida por la Organizacion Mundia de la Salud desde 1997 como un
incremento del porcentgje del tegjido adiposo corpora  acompafiado de un peso superior a
20% del peso tedrico. El sobrepeso se define como & exceso de peso con un ato riesgo de
obesidad. *

ETILOGIA

Pueden reconocerse dos formas de obesidad infantil:

1. Obesdad de etiologia definida: secundaria a trastornos endocrinos y lesiones

hipotalamicas, o por ateraciones genéticas especificas (del 3 a 5%):

a. Smes genéticos asociados con obesidad: Prader Willi, Alstron, etc.

b. Enfermedades endocrinas. hiperinsulinismo, Cushing, hipotiroidismo,
poliquistosis ovérica.

c. Lesiones hipotalamicas. anatdmicas (tumores, traumatismos, infecciones),
funcionales.

2. Obesidad Multifactoria: por lainteraccion de factores genéticos y ambientales (95 a

97 %).

Como vemos es en su gran mayoria un sindrome etiologicamente multifactorial y

clinicamente heterogéneo. La herencia de la obesidad es un proceso muy complgo, del que
poco se sabe aun, pero es incuestionable su agrupacion familiar. En estudios realizados,
gemelos univitelinos muestran valores IMC muy similares y 1os hijos adoptados tienen un
IMC similar a de sus padres biolégicos y no a de los adoptivos. La genética cumple un
papel decisivo en € funcionamiento de estos tres mecanismos, ya que conocido es que en la
regulacion del peso intervienen factores endocrino-metabdlicos y nerviosos? Todo esto
destaca la importancia de la interaccion entre los factores hereditarios, genéticay € medio
ambiente en € desarrollo de la obesidad, que aparece como consecuencia de una alteracion
en la coordinacion de tres mecanismos fisioldgicos basicos: la ingesta calérica, € gasto
energético y e equilibrio entre liberacion de energia/deposicion de grasa® Una ingesta
cal 6rica elevada supone una sobrecarga de sustratos que, 0 son inmediatamente utilizados, o
se acumulan como grasa. El control de la ingesta esta relacionado con € control del apetito,
algo extremadamente complegjo y en € que intervienen distintas sefiales neuroendocrinas de
origen diverso (cerebro, aparato digestivo). La utilizacién o disponibilidad energética esta
regulada por varias hormonas, que modulan la utilizacién o e amacenamiento de esos
sustratos.®

La obesidad sera la consecuencia de la pérdida de coordinacion de estos tres mecanismos, y
en ela estdn implicadas numerosas sustancias producidas por exceso o por defecto. En la
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regulacion del peso participan: € e hipotalamo —hipofisario, la insuling, € neuro péptidos
Y, € sistema nervioso central, e sistema de leptina, las hormonas reguladas por leptinay la

grelina*
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Figura 1. El sistema neuro-endocrino y su papel en la obesi dad.’

La hormona L eptina, también llamada proteina de la obesidad, juega un papel complgjo en la
etiologia de esta enfermedad, por que es un importante regulador de la utilizaciéon de la
energia en e cuerpo, ya que participa en un sistema de retroalimentacion que gusta los
depbsitos de grasa. Esta hormona, secretada por los adipositos, actla sobre € sistema
nervioso central (especialmente a nivel hipotalamico) favoreciendo la sensacion de saciedad
(lo que disminuye la ingesta) y activando la termogénesis (que se traduce en mayor gasto
energético). Aungue no es comprendido del todo su papel fisiolégico, la expresion de leptina
y sus niveles se asocian con la adiposidad y e indice de masa corporal. Estudios han
demostrado que e ayuno prolongado disminuye marcadamente los niveles de leptina, en
tanto que la sobre alimentacién los aumenta, 1o que sugiere que podriaindicar la cantidad de
energia amacenada a hipotdlamo y asi retroaimentar a cerebro acerca de baance
energético preciso a largo plazo. La leptina se secreta en forma circadiana y pulsétil con
elevaciones nocturnas, con un patrén de 32 pulsos a dia con una duracién de 33 minutos
cada uno, y actla ligandose a receptores especificos anivel central, donde gerce su efecto
antiobesidad, y a nivel periférico. Los receptores centrales se locaizan en e hipotdamo
(nucleo arcuato, para ventriculares, €tc.), que es € centro nervioso para la regulacion del

balance energético. El hipotalamo integra los mensajes neuronales y hormonales y envia
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sefides a otros centros a través de neuropeptidos y neurotransmisores, modulando las
actividades de los sistemas simpéticos y parasmpéticos, los cuaes por compleos
mecanismos regulan la ingesta alimentaria y € gasto energético. A nivel periférico los
receptores se expresan en pulmones, rifiones, higado, pancreas, glandulas adrenales, ovarios,
sistema hematopoyético y musculos esqueléticos. Esta amplia expresion de los receptores
podria implicar que la leptina tienen un papel mucho mas amplio que € de ser € factor
circulatorio de saciedad.> ®”

| Tejido adiposo |

L= |
Aumento de peso Pérdida de peso
h 4 ¥
T Leptina T Leptina ‘
Hipotalamo ‘ Hipotalamo ‘
b4 ¥
NpY y Receptores del NpY HEM HLC

l

T

Ingesta

1

Ingesta

T Tono
Simpatico

TGasto
energético
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Parasimpatico

| Gasto

‘ HLC ‘ ‘FLHC ‘ | FLGn
_energéticc-

Figura 2. Efectos de la pérdiday ganancia de peso sobre laleptinay sus consecuencias. HLC: Hormona
liberadora de corticotropina; FLHC: Factor de liberacién de laHormona del Crecimiento; FLGn: Factor
de liberacién de gonadotropina; HEM:Hormona Estimulante de los melanocitos; NpY : Neuropéptido Y .°

El gen que codifica esta hormona, identificado inicialmente en los roedores y luego en
adipositos humanos, es el gen ob/ob. En los ratones la mutacion de estos genes ocasiona una
ausencia de la hormona, 1o que produce hiperfagia, obesidad e insulino-resistencia, que se
corrigen con la administracion de leptina. Existe otra mutacion conocida como db/db que
cursa con resistencia a la leptina en € hipotdlamo, atos niveles de la misma, y se manifiesta
con un cuadro de obesidad smilar a la mutacion ob/ob. La mayoria de las obesidades en
seres humanos parecerian corresponder a modelo db/db del ratén, con hiperleptinemia y
resistencia hipotalamica por mutacion en el receptor de laleptinalo que respalda laidea de
gue la obesidad es un estado de resistenciaalaleptinay no de ausencia. Los posibles lugares
de resistencia podrian encontrarse a través de la barrera hematoencefdica, mutacién de los
receptores especificos y defectos post-receptor. Son muy pocos los casos identificados de
familias con ausencia de leptina 'y obesidad mérbida infantil acompafiada de hipogonadismo
hipogodanotropico y otras ateraciones neuroendocrinas.”

Otra hormona que actlia junto a la leptina en la regulacion periféricade laingestaacorto y

largo plazo es la grelina, elaborada principalmente en las células epiteliales endocrinas que se
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asientan en la capa mucosa de la parte superior del estomago conocida como fundus gastrico y
en menor proporcion en € intestino, rifidn, corazon, pancreas, testiculo, hipotalamo, hipdfissy
laplacenta® Su mecanismo de accion es consecuencia de una interaccion en las mismas
neuronas del nlcleo arcuato sobre las que actla la lepting, pero mientras los incrementos de
esta Ultima produce saciedad, la grelina es potente estimulante del apetito, ya que aumenta
fuertemente laingesta de alimentos y favorece € desarrollo de obesidad. En humanos se ha
encontrado una concentracion plasmética alta de grelina antes de las comidas, en situaciones de
ayuno o caguexia, y bajas después de comer.’ Sin embargo, los niveles de grelina estén
reducidos, en lugar de elevados, en 1os humanos obesos.™ ** Esta disminucion de grelina en
obesos por mecanismos aun no establecidos con certeza favorece € consumo de grasas bajo
condiciones de altaingesta de estos productos metabdlicos. Este concepto es congruente con un
hallazgo de Monteleone y cols™ de una mayor supresion de los niveles de grelina después de la
ingesta de un dimento rico en carbohidratos que después de unaingesta de grasas.

Todo lo antes expuesto destaca claramente la importancia biologica de la leptina y de la
grelina, aunque se esta lgjos aun de conocer compl etamente sus acciones.

Existen ademés otros genes que participarian en la etiologia de la obesidad, como fat, tub,
etc®

Gen Proteina

b Receptar de leprina

Carboxipeptidasa E

Figura 3. Principales genes involucradosen la
obesidad.

Otras hormonas claves del ge hipotaamico-hipofisario son la Hormona Liberadora de
Corticotropina (HCL) y los glucocorticoides. En ayuno extremo, junto con los niveles de
leptina, caen también los de HCL e insulinay los niveles de glucocorticoides y la mayoria de
las hormonas catabdlicas, tales como serotonina, urcorting, hormona melanocito estimulante,
aumentan. Estos cambios aumentan la produccion del Neuropeptido Y (NP-Y) por parte del
hipotalamo, & cual estimula & apetito y favorece la sintesis y almacenamiento de grasa.®

Lainsulinay los glucocorticoides facilitan € depdsito de grasa en € tgjido adiposo, mientras

que las catecolaminas y hormonas tiroideas se oponen a dicha accion.

DIAGNOSTICO

La grasa corporal no puede ser medida directamente en los seres humanos, pero se cuenta
con una variedad de medidas indirectas, las cuales pueden clasificarse en aguellas utilizadas
en lapréctica clinicay aquellas utilizadas en investigacion.*®
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Practicaclinica
Indice de Masa Corporal (IMC);
Peso Relativo (PR);
Pliegues Cutaneos,
Circunferencia de la cintura.
Investigacion:
- Bioimpedancia el ectrica;
- Absorciometria dual de rayos x (DEXA).
El indice mas aceptado actualmente para evaluar la obesidad infanciay en la adolescencia es
el IMC o indice de Quetelet, y se cacula dividiendo € peso corpord total expresado en
kilogramos por latallaelevada a cuadrado expresada en metros.
IMC= Peso (kq)
Talla ?(mts)
¢Por que se prefiere e IMC por sobre € resto de las medidas con las que se cuenta? Son
muchas y variadas las razones: es fécil de calcular, su buenarelacion con la grasa corpordl,
el menor efecto que latalaimplica en laestimacion a elevarlaa cuadrado, su relacion con
la morbilidad o mortalidad cardiovascular en la vida adulta, |a probada asociacion existente
con las complicaciones secundarias de la obesidad. Estos motivos la hacen la més adecuada
para la préctica clinicay epidemiol6gica.*®

Clasificacion de los nifios de 2 a 15 afios en funcién del indice de Masa Corpora

Paralos nifios con edades comprendidas entre 2 y 15 afios, en estatesis se han utilizado los
vaores limite de la tabla * para la clasificacion entre sobrepeso y obesidad. Los vaores de

IMC inferiores a los de sobrepeso se han clasificado en “Normopeso o Peso insuficiente’.

Edad Sobrepeso Obesidad

(afios) |Nifos Nifias Nifios Nifias
2 18,41 18,02 20,09 19,81
3 17,69 17,56 19,57 19,36
4 17,55 17,28 19,29 19,15
5 17,42 17,15 19,30 19,17
6 17,55 17,34 19,78 19,65
7 17,92 17,75 20,63 20,51
8 18,44 18,35 21,60 21,57
9 19,10 19,07 22,77 22,81
10 19,84 19,86 24,00 24,11
11 20,55 20,74 25,10 25,42
12 21,22 21,68 26,02 26,67
13 21,91 22,58 26,84 27,76
14 22,62 23,34 27,63 28,57
15 23,29 23,94 28,30 29,11
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EPIDEMIOLOGIA
La prevalencia se ha incrementado tanto en las Ultimas décadas, que en e afio 1997 fue
declarada por la OMS la epidemia del siglo XXI, y es la enfermedad no transmisible mas
prevaente en d mundo.™

Este incremento se asocia a los profundos cambios socioeconémicos, biotecnol 6gicos,
poblacionales y familiares que afecta tanto a paises desarrollados como en vias de desarrollo.
La globdlizacion de los modelos de consumo y los habitos, han tenido como resultado una
relativa homogenizacion de las conductas por encima de las caracteristicas regionaes de
cada poblacion, colaborando con la tendencia mundia de aumento en la prevalencia de
obesidad.

Prevalencia a nivel mundial

Seguln recientes reportes de la OMS a nivel global existen unos 250 millones de personas
obesas, es decir un 7 % de la poblacién. Nunca como hasta ahora se tuvo la oportunidad de
presenciar € desarrollo tan rgpido y generalizado de una epidemia no infecciosa como es el
caso de esta patologia. Los nifios y adolescentes no escapan a esta tendencia. El 11 de
noviembre de 2004 esta misma organizacion declaro que en € mundo hay mas de 22

millones de nifios menores de 5 afios con obesidad/sobrepeso, de los que més de 17 millones
viven en paises en desarrollo.** *°

A pesar de que las definiciones de sobrepeso y obesidad difieren entre los distintos estudios

epidemioldgicos, o que dificultariala comparacion de datos, varios autores han demostrado
cambios en la prevalencia de obesidad en las diferentes poblaciones. Por gemplo, Ebbeling

y col. realizaron una recopilacién de datos de 13 poblaciones, con sus respectivos puntos de

corte para definir sobrepeso y obesidad y € incremento de la prevalencia registrado. '

EE-‘-"—_'_-‘ Inglaterra® Escocia® China®
611 afios 4-11 afios 4-11 afios 5 afios
1971-74 a 1999 15841554 1641 S 1991- 1857
4-13% (3.3) nifios: L6-1,7% (2,50  nifios: 0,9-2,1%(2,3) 10,5-11,3%  (11)
12-1% afios nifias: 1,3-2 6% (2,00 nifias 1,8-3 2% (1,8} 10-15 afios
1971-74 a 1999 1991-1997 —
61455 (2,30 IMC ajustado por edad, ex trapolado al valor de 4 5-6,2% (14} !I{Pﬂj'l'l
INC = p95 adulios de 30 kgfm® IMC ajustad o por 1:;.;';_?3%
A s v i edad, extrapol ado nifios <4%- 10% {251
_Jalwalorde adul- l- nifias 456 23)
PR > 120¢% '
Haiti®
-5 afios

1978-1994, 95
0,8-2.8% (3,5
Pesoy Talla =2 DS

Costa Rica® 1
-6 afios { 1982) o
1-7 afios {19696 %

19821996
b 36,2 (2,7%)
FPeso/Talla = 2D5

Egipto®
" 05 afios 1975 1995,
s

¥ - rssn 3,.9)
S L |Peso/Talla =215

. - Australia™
Chile® Heawl* Marruecos® Ghamna® #17-15 afios 1985- 1995
-6 afios G5 afios -5 afios -3 afios mifios: 1,4-4.7%% (3,46
19851995 ;‘:‘;‘11-_13"1_ &g 1987-1992 19E8-1993 /94 nifias: 1,2-5,5% (4,6}
4,67 2% (L6} L e 2,75, 8 (2,5) 0,5-1 9% 38} 11—
f - 10-18 afios p I T o o e - S I ajestfado por edad.

Peso/Talla > 2DS stenpadyn Pesao/ Talla = 2105 Peso/ Talla = 2[5 extrapalada al valar de

3,7-126% (3,4) adielfos de 30 kginf

IMC ajustado por

edad, extrapolado al

valor de adulfos de

25 g/

Figura 4. Incremento global en la prevalencia de obesidad infantil. En negritas el incremento de
prevalencia para el periodo especificado. Tomado de Ebbeling y col.
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La obesidad en Latinoamérica

Laregion presenta caracteristicas muy heterogéneas debido a que las condiciones de vida de
la poblacion en las distintas naciones son muy diferentes. Pero debe destacarse que las malas
condiciones en € cuidado infantil, los patrones aimentarios, la interrupcion temprana de la
lactancia materna, la alimentacion complementaria, la creciente inseguridad que disminuye
las posibilidades de realizar actividad fisica a aire libre, mas que la accesibilidad o no alos
alimentos, son los patrones que influyen en un proceso de transicion nutricional que se dirige
hacia una poblacion cada vez mas obesa.®

Existen pocos estudios disponibles de alcance naciona que abarque la infancia en America
latina. Segun fuentes como la base de datos de la OMS, censos nacionales de diferentes
paises y encuestas nacionales analizadas por Martorell y col., de los 12 paises que tienen

informacion completa sobre obesidad y sobrepeso (Pert, Bolivia, Paraguay, México,
Republica Dominicana, Brasil, Nicaragua, Colombia, Guatemala, El Salvador y Honduras)
un tercio supera € 20% en ambas situaciones, destacandose los elevados porcentgjes
encontrados en nifios bolivianos, chilenosy peruanos.

Tomando Unicamente la obesidad, los valores de 17 paises (suméndoles a los anteriores
Argentina, Paraguay, Costa Rica, Uruguay, Panamay Venezuda) indican un promedio de
4,5 %. En la mayoria se observa un incremento en la prevalencia, destacando dos hechos, €
descenso en Colombia y € incremento marcado en paises con atos indices de pobreza,

concentracion de poblacion indigenay déficit de crecimiento, como es € caso de Guatemala,
Per(ly Bolivia'"*®

La obesidad en la Republica Argentina

La situacion actual de crisis en nuestro pais, con un aumento significativo de la poblacion
bgjo la linea de indigencia y, por lo tanto, con un ato riesgo de desnutricion infantil, se
instala sobre un escenario de transicion epidemioldgico-nutricional avanzada y no debe
hacernos olvidar la tendencia a largo plazo hacia € aumento de la obesidad infantil y
adolescente.

En Argentina, los datos disponibles més representativos provienen de los siguientes estudios
realizados en |os Ultimos afios en nuestro pais (figura 5):

1. Evaluacion del estado nutricional de varones de 18 afios en argentina.™®

2. Proyecto Tierradel Fuego (CESNI).?

3. Encuesta antropométrica en menores de 6 afios bajo € Programa Materno Infantil. >

4. Encuesta nutricional a nifios/as menores de 6 afios de la provincia de Buenos Aires.
Proyecto NUTRIABA.?

5. Encuesta de Salud, Nutricion y Desarrollo realzada en la ciudad de Cérdoba y Gran
Cordoba (CLACY D-CESNI) 2000.%

6. Prevalencia de obesidad en una poblacion d 10 a 19 afios en la consulta pediétrica.®

7. Encuesta antropométrica de efectores de salud de la provincia de Buenos Aires?
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Atendidos en el
sactor pablico
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Figura 5 Resumen de las caracteristicas y resultados de estudios sobre prevalenciade
sobrepeso y obesidad en nifiosy adol escentes Argentinos.

Un nuevo estudio realizado por € Ministerio de Salud de la Nacion bgjo € programa
materno infantil, informa que la prevalencia de obesidad en los nifios de entre 0 y 24 meses

de edad es de 10,8% y de7,03% entre los de 24 a 72 meses.

La Sociedad Argentina de Pediatria estima que la prevalencia de obesidad infantil oscila
actualmente entre un 4,1% y 11% en nuestro pais, cifras que concuerdan con las descriptas
en otras poblaciones. Sin embargo, cabe destacar que mas de un cuarto de la poblaron

infanto-juvenil presenta sobrepeso.

13,14

FACTORESPREDISPONENTES

Son aguellos que producen un desbalance entre €l aporte y € gasto de energia, favoreciendo

el aumento de peso alargo plazo.

Genéticos

Aunque claramente no son los Unicos responsables de la epidemia de la obesidad, tienen
importancia en la predisposicién individual de alguno nifios con obesidad extrema 'y estudios
realizados mundialmente han demostrado que € antecedente de obesidad familiar en nifios
obesos esta presente en e 60-70% de los casos, y la probabilidad de que € nifio sea obeso es
del 8% s ningulin padre es obeso, del 40% s uno de los padres |o es, y del 80% s ambos lo
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son. Ademés, los nifios obesos a los 6 afios tienen un 25% de probabilidades de serlo cuando

adultos; y el 80% de | os adol escentes obesos permanece en ese estado. ** '

Etapas criticas en € desarrollo infantil

Son etapas vulnerables en las cuales las influencias de factores nutricionales se relacionan
con la posibilidad de desarrollar obesidad durante € resto de su vida. Estas son™:

primer y tercer trimestre de gestacion: se sabe que la desnutricion durante la vida
intrauterina puede inducir cambios fisiologicos que tienen como resultado un nifio obeso.
Los nifios con bgjo peso a nacer son luego susceptibles d desarrollo de sobre peso, y
particularmente a la acumulacién selectiva de grasa. Esto se debe a que, cuando un feto es
privado de los nutrientes adecuados, su metabolismo se adapta para hacer un mgior uso de lo
disponible. Pero estos cambios metabdlicos, que en un principio son fundamentales para e
feto, se transforman en una desventgja en un estadio posterior de la vida, donde cuenta con
acceso ilimitado alos alimentos.

entrelos 5y 7 afios (etapa de rebote adipocitario), y

la adolescencia

L actancia materna | nadecuada

La lactancia materna adecuada es un factor protector contra el exceso de peso en los nifios. La
lactancia materna exclusiva al menos hesta los 6 meses le permite a nifio € desarrollo de un
mejor control de su ingesta (autorregulacion), ya que estos nifios reciben sefide quimicas
cerebrales que permiten € desarrollo ddl ciclo hambre-saciedad desde un primer momento en
su vida. Este mecanismo de autorregulacion se debe en gran medida con e contenido de grasa
de lache materna, més que con su volumen. Ademas, e nifio alimentado a pecho realiza mayor
esfuerzo fisico que e dimentado con leche artificial, emplea més tiempo en su participacion en
16, 27

lalactanciay permanece mas tiempo despierto.
Habitos Familiares

Los malos habitos familiares como ver la television durantes las comidas, la fata de tiempo
para la preparacion de comida casera, comer “afuera’ en restaurantes o sitios de comida
rapida, entre otros, promueven un consumo frecuente de alimentos con ato grado energético,
dificultan la obtencion de aimentos con alta calidad nutriciona y la practica rutinaria de un
estilo de vida activa.

Alimentacion |ncorrecta

Son importantes tanto la cantidad como calidad de los aimentos.

Las grasas en la dieta aportan le aportan a nifio &cidos grasos esenciales, energiay son un
vehiculo para las vitaminas liposolubles (A, D, E y K). También son fuentes de acido
linoleico y aragquiddnico, fundamentales para la sintesis de las membranas celulares. Pero no
todas las grasas son beneficiosas. Los &cidos grasos saturados (grasas de origen animal) y los
parciamente nitrogenados (trans), utilizados en la preparacion de comida rapida y en

reposteria industrial, son factores de riesgo para padecer obesidad, trastornos
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cardiovasculares y diabetes tipo 2. En cambio los écidos grasos no saturados que se
encuentran en vegetales, pescados y aceites disminuyen este riesgo.

En cuanto a los hidratos de carbono, los refinados, utilizados en la elaboracion de panes,
dulces, tortas, galetitas y bebidas gaseosas producen un aumento en los niveles de glucosa
en sangre, con un incremento en e apetito y € consiguiente incremento de la ingesta. Por
esto es recomendable limitar e consumo de dulces, golosinas y bebidas azucaradas en la
dieta de los nifios y en cambio estimular la ingesta de los hidratos complejos presentes en
cereales integralesy en especial en frutasy verduras.””*

Inactividad fisica

La vida sedentaria es uno de los factores de riesgo de mayor importancia. La actividad fisica

representa € 15 % del total del gasto energético. Estudios demuestran que € gercicio
durante una hora por dia disminuye un 10 % €l riesgo de ser obeso, en cambio por cada hora
diaria que se mira televisiéon, € mismo se incrementa en un 12 %, no solo por la fata de
actividad fisica que produce, s no también por que la publicidades que ahi aparecen

fomentan el consumo de alimentos, sobre todo los de alto contenido calérico.*® %

PREVENCION

El incremento en la prevalencia del sobrepeso y la obesidad en nifios y adolescentes hacen
que su prevencion sea una prioridad en Salud Publica *®. Lainfanciay la adolescencia son
tiempos cruciales para la prevencion. Debe recordarse que los habitos incorporados durante
la nifiez dificilmente se modifiquen durante la edad adulta, es por esto que las medidas
preventivas aplicadas desde los estadios tempranos de la vida posiblemente sean mas
exitosas que & tratamiento de la obesidad ya establecida.*

Considerando las dificultades dd tratamiento €efectivo de esta patologia muchos de los
factores predisponentes pueden ser prevenidos 0 minimizados a través de estrategias
educativas universales, tratando de generar conciencia en la sociedad. Ademés de los obvios
efectos sobre la salud, esta enfermedad tiene consecuencias econdmicas y sociales muy
graves.”

El tratamiento de las enfermedades crénicas es mucho mas costoso que las estrategias
preventivas, por lo tanto favorecer € tratamiento antes que la prevencion es un error que ya

han cometido paises desarrollados y que en nuestro pais no debe ocurrir.

MEDIDASPREVENTIVAS ™ 141 %

M edidas preventivas en € hogar

Durante € embarazo

- Adecuada aimentacion durante € mismo, para prevenir y evitar € bgo peso de

nacimiento.

- Bvitar € exceso de peso pre 'y pstconcepcional.
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- Detectar en forma precoz la Diabetes Gestacional
En & primer afio de vida

- Lactancia materna exclusiva e mayor tiempo posible, por lo menos los primeros seis
meses.

- S recibe formula, control de su preparacion y de los agregados (sacarosa, cereales)
evitando € exceso de mono y disacaridos.

- No limitar & aporte de grasas durante los primeros dos afios de vida por € riesgo de
carencia de &cidos grasos esenciales.

- Introducir los alimentos semisolidos a partir del sexto mes con adecuada seleccion de los
mismos.

- Respetar a méximo las sensaciones de hambre y saciedad. No obligar al nifio aterminar
siempre la porcion ofrecida.

- No usar la comida como un instrumento de premio o castigo.

En edad preescolar

- Integracion alamesafamiliar.

- Respetar los horarios de comida.

- Adecuar las porciones.

- Reconocer que puede haber rechazo a nuevos alimentos (neofobia), no obligar a que
comalo que no quiere.

- Respetar la autorregulacion del proceso hambre-saciedad del propio nifio.

- Destacar laimportancia del desayuno.

- Incorporar aladietafrutas, verdurasy cereales integrales.

- Reducir en la dieta los alimentos y bebidas azucaradas, como jugos y gaseosas ya que
forman parte de los alimentos que cuentan con un ato indice glucemico y aportan un ato
valor calérico con baja densidad nutricional. Ademés € azlcar puede resultar adictiva por
ser dopaminergica, como |os opiéceos.

- Estimular € juego a airelibre.

- Limitar el consumo de grasas trans y saturadas.

- Alentar e consumo de agua en lugar de jugos y gaseosas.

En edad escolar
EDUCAR.
Estimular la practica de deportes grupales no competitivos.
Promover la aimentacion variada.
Supervisar la dimentacion en las escudas.
Estimular & consumo de agua.
Limitar las comidas fuera del hogar.

Limitar las horas de video juegosy TV.
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Introducir en la dieta pescado y elegir cortes magros de carne.
En la adolescencia

- Controlar que la aimentacion cubra los aportes caléricos necesarios en esta etapa de
rapido crecimiento.

- Disminuir laingesta de comidas con ato contenido en grasas.

- Estar alerta a aquellos habitos distorsionados que conduzcan a trastornos de la conducta

dimentaria

M edidas preventivas en la escuela

- Reducir las comidas no saludables en los kioscos y en los comedores escolares.
- Educacion nutricional.
- Aumentar |os espacios de actividad fisica

- Contar con un departamento de salud.

M edidas a nivel gobierno

- Regular las politicas de laindustria alimentaria: preparacion, porciones, etc.
- Regulacion de las publicidades de los alimentos dirigidos a los nifios.

- Disefiar més plazas, parques, y senderos para bicicletas.

- Proteger los ambientes d aire libre.

- Promover programas deportivos.

- Subsidiar frutasy verduras.

- Favorecer los programas de prevencion.

El medico vy la prevencién

- Identificar los pacientes con riesgo, basados en su historia familiar, peso de nacimiento,
factores socio-econdmicos, étnicos, culturales y ambientales.

- Promover lalactancia materna adecuada.

- Medir y pesar alos nifios y adolescentes por [o menos unavez a afno, y percentilarlos.

- Reconocer y monitorear los cambios en |os factores de riesgo.

- Promover laactividad fisicadiaria, destacando que favorecen € desarrollo de motricidad
gruesa, la insercion socia, las experiencias cognitivas, la exploracion y € contacto con €
medio ambiente.

- Ayudar y orientar a padres y maestros para la ensefianza de hébitos alimentarios
sdudables. Asesorar a los padres sobre € valor nutricional de los alimentos 'y asi asegurar
una alimentacién completay sana.



TRATAMIENTO

La obesidad es una enfermedad cronica que ya establecida, es uno de los trastornos més
refractarios al tratamiento y con atos indices de recidivas. Es por esto que exige un
tratamiento multidisciplinario del cua deben participar pediatras, nutricionistas, dietistas,
psicdlogos, comunicadores sociadles y maestros entre otros, que trabajen en pos de la
reduccion de la morbi mortalidad através de la promocion de un estilo de vida que incluya
una alimentacion sana y variada, y un patrén de actividad fisica regular y soporte
psicoafectivo, "%

¢A quienes se debe tratar?

- Obesidad severa;

- Obesidad complicada;

- Obesidad genética;

- Obesidad con antecedentes familiares de riesgo;

- Obesidad que afecta a nifio psicoemocionel mente.

Objetivos

- Lograr un peso o mas cercano a idead minimizando la perdida de masa magra sin
efectos adversos.

- Mgorar lacomorbilidad existente y disminuir € desarrollo de la misma en la adultez

- Modificar e comportamiento en forma permanente, de modo que persistan atravésdesu
crecimiento y desarrollo.

Estrategias

- Involucrar a la familia ya que esta demostrado que se obtienen mejores resultados. Los
padres deben ser consistentes en sus decisiones y cambios realizados.

- Es fundamental la organizacion, por ello la familia debe planificar un mend semanal.
También deben eliminarse |as tentaciones de | as a acenas.

- Establecer un plan personalizado segin la edad, grado de obesidad y presencia de
comorbilidad.

- Estimular la participacion activa del nifio, de modo que encuentre sus propias
motivacionesy pueda reconocer |os beneficios del tratamiento.

- Buscar que los cambios en |os habitos sean gradua es pero permanentes.

- Determinar € tipo y cantidad de alimentos necesarios diarios para cubrir los
requerimientos estimados.

- Prevenir la aparicion de otras alteraciones de la conducta alimentaria.

- Las consultas pediétricas deben ser frecuentes para permitir evaluar los logros, reconocer
las dificultades y realizar los cambios necesarios en € tratamiento. El profesiona no debe
criticar.

- Condiderar los aspectos conductuales, psicologicos Yy socides que influyan en la
ganancia de peso.
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Objetivos terapeuticos™

Clasificacion segin IMC Objetivo Terapéutico
NORMAL Mantener € peso para prevenir obesidad
SOBREPESO Estabilizar e aumento de pesoy lograr
descenso leve.
OBESIDAD Mantener peso en nifios y disminuirlo
gradualmente en adol escentes.
OBESIDAD Y Descenso de peso y tratamiento de
COMORBILIDAD las condiciones asociadas.
Alimentacién

El tratamiento dietario de la obesidad en nifios y adolescentes debe satisfacer |as necesidades
nutricionales para su crecimiento y desarrollo, logrando un cambio gradual de tegjido graso
por tegjido magro, es asi que no deben utilizarse dietas redtrictivas. Los requerimientos de
energia deben adecuarse segin edad y sexo. La distribucion de los nutrientes, segun
recomendaciones de laOMS, debe ser lasigui ente’:

Hidratos de carbono: 50 a 60 %.

Proteinas: 12 a 15 %.

Grasas. no mas del 30 %.
Pueden ser utilizados diferentes planes o estrategias con € objetivo de preservar lamasa
magray potenciar la perdida de masa adiposa. Entres ellas se encuentran ladieta del
seméforo y d plan segun la piramide alimentaria.

1. Ladietadel seméforo™
Se acomodan los aimentos segiin su composicidn, caracteristicas nutricionales, etc en los

diferentes colores del seméforo, aprovechando e significado que se le da socia mente.

Deben Evitarse:
ROJO azlicar, miel, mermelada, pasteleria, golosinas, gaseosas, jugos,
helados, alcohol. Son ricos en azucares de rapida absorcion.

AMARILLO Si, pero en cantidades adecuadas y repartidas en las comidas:
pan, harinas, cereales, legumbres, frutas, papa, batata, choclo.

VERDE Consumirlos libremente, cuentan con poca cantidad de H.C.:
verduras, infusiones, leche, yogurt, queso, huevo, carnes, aceites.



2. Piramide adimentaria™*

3 porciones/dia . 1 porcian/dia +
3 huevos/semana

1 pan o 4 galletitas en
desapuno y merenda

Ejercicio fisico
Todo plan aimentario debe ir acompafiado de una actividad fisica placentera, de la cud €

nifio disfrute. Los nifios deben participar todos |os dias de actividades acordes a su edad. La
actividad fisica puede ser: espontanea, por gemplo en laplaza, en € patio escolar, €etc., 0
programada con actividades grupales no competitivas en clubes y centros deportivos. La
OMSy la Sociedad Argentina de Pediatria sugieren actividades con una duracion de 20 a 30
minutos, todos los dias, con unaintensidad moderada 'y que incluyan movimientos de
grandes grupos musculares. Por giemplo: caminar, trotar, subir escaleras, sdtar la soga, jugar
alapeota, andar en bicicleta, natacion. El gercicio debe complementarse con un control de
la vida sedentaria, limitando a no mas de 2 horas diarias de television, video juegos y

computadora.®” ¥
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Tratamiento far macol 6gico™

El tratamiento farmacol 6gico no reemplaza los tratamientos dietéticos y de actividad fisica,
fundamentales en € logro del objetivo, sino que debe complementarlos.
1. Anorexigenos
La SIBUTRAMINA es un agente anorexigeno, inhibidor no selectivo de la captacion
neuronal de serotonina, norepinefrinay dopamina. Esta aprobado por la FDA para su uso en
mayores de 16 afios. Para ver sus efectos obre € peso se necesitan entre 4 a6 meses, y no se
recomienda su uso por mas de dos afios.
Entre sus efectos adversos se encuentran: hipertension, cefaleas, insomnio.
2.Insulinosensibilizantes

LaMETFORMINA es un insulinosensbilizante, aprobado por la FDA para su uso en
mayores de 10 afios, pero solamente en casos de Diabetes tipo 2. Este farmaco incrementa la
captacion hepética de glucosa en € higado, disminuye la gluconeogenesisy la produccion
hepética de glucosa. Produce una disminucion en e apetito, menor deposito de grasa,
sobretodo a nivel subcutaneo, y mejora el perfil lipidico.

Sus efectos adversos son malestar abdominal, nausess, vomitos. Esta contraindicada en
Insuficiencia cardiaca, hepaticay renal.

3.Inhibidores de la absorcion

El ORSILAT fue aprobada por a FDA para su uso en nifios mayores de 12 afios. Actta
inhibiendo ala lipasa pancredticay géstrica, bloqueando la absorcion de &cidos grasos.
Produce un descenso de peso, mejora e perfil lipidico. Es importante que laingesta de grasa
no supere & 30 % del total de calorias.

Puede causar un déficit de vitaminas liposolubles (A, D y E) por menor absorcién, también
flatulencias y diarrea.

4. supresores de la secrecion de insulina

El OCREOTIDO esun andlogo de la somatostatina que se une al receptor e impide € cierre
de los candes de Calcio en las cdlulas B, produciendo una reduccién en la secrecion de
insulinaal estimulo de glucosa.

Hasta d momento solo se utiliza en estudios de investigacion clinica para tratamiento de
obesidad de causa hipotalamica. Su administracion es por via parentera y tiene un ato costo.
Entre sus efectos adversos se encuentran litiasis vesicular, supresion de secrecion de la
hormona del crecimiento y TSH, disfuncién cardiaca. Es por todo esto que su uso esta
limitado.

Tratamiento psicol6gico

El apoyo psicoldgico es esencial para e éxito de un programa de reduccion de peso. El
contacto cercano con € terapeutay la participacion de lafamilia son Utiles parareforzar 1os

cambios en la conductay evitar el aidamiento socidl.
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Ademas permite identificar cuales son los mecanismos por los que un nifio y su familia se
alimentan en forma inadecuada, que factores del estilo de vida contribuyen a desarrollo y €
mantenimiento de la obesidad, por que se utilizala comida como un modo de compensar €
estrés, y cuales son los factores emocionales implicados. Las modificaciones de conductas
basadas en € andlisis de |as circunstancias en las cuales | as personas se alimentan en una
formainadecuada son de gran ayuda para lograr la disminucion de peso. * *

COMPLICACIONES
L as consecuencias de la obesidad pediétrica podemos clasificarlas ert® **:
Complicaciones a corto plazo (para € nifio):

- problemas psicol 6gicos;

- anormalidades ortopédicas;

- diabetes (tipo 1y 2);

. asma:

- aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular.

Complicaciones alargo plazo (para € adulto):

- persistencia de la obesidad;
- aumento en € riego de enfermedades cardiovasculares, diabetes, artritis, depresion,
cancer, etc.

- Mortalidad prematura.

En la poblacién general, la obesidad se asocia con aumento de la morbilidad y disminucién
de la expectativa de vida. En la figura se muestra € clasico esquema de Bray relacionando
mortalidad total con IMC, subrayando como la existencia de obesidad acorta la expectativa
vital*:
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Obesidad y riesgo de morbimortalidad.



La siguiente figura muestra los principal es procesos patol 6gicos que Se asocian 0 empeoran
cuando existe obesidad:

Disfuncién endotelial

Dislipidemia

Ciotald Resistencia a la insulina
c-LOL & Intelerancia a la glucosa
Triglicéridos & Hiperslucemia

Apo-B 4 Diabetes tipo 2
c-HOL ¥
Hipertensidn Tendencia a la trombosis
Hipertrofia ventricular izquierda Fibrindgeno &
Insuficiencia cardiaca congestiva BAl-1

Asociacion del peso con multiples patologias.

Enfer medades metabdlicas
Sindrome metabdlico

Laobesidad cumple un papel central en e desarrollo de esta patologia caracterizada por la
asociacion de hiperinsulinemia, insulinoresistencia, hipertension, diabetes tipo 2,
didipidemiay un aumento en € riesgo de enfermedad cardiovascular.
La OMS lo define como la presencia en nifios, adolescentes y adultos, de d menos tres de los
cinco criterios siguientes ** *:

- Aumento de triglicéridos. en nifios > a 110 mg/dl, y en adultos >150 mg/dl.

- Disminucion delaHDL-C: < a40 mg/dl en nifios y adultos.

- Obesidad abdominal (circunferencia): en nifios > a percentil 90, en adultos > a 102 cm
en varonesy > a 88 cm en mujeres.

- Glicemia en ayunas. 110 mg/dl tanto en nifios como en adultos.

- Tension arterial: > a 130/85 en adultosy > a & percentil 90 en nifios.
En los Ultimos afios € incremento de la prevaencia de obesidad tanto en nifios como en
adultos produjo un aumento en laincidencia de esta complicacion.
Diabetes mellitus tipo 2
Numerosos estudios han puesto de manifiesto la existencia de una clara relaciéon entre la
obesidad y |a diabetes tipo 2°. No debe olvidarse que més del 70% de los diabéticos tipo 2

son también obesos. En estudios longitudinales, como & Nurse's Health Study *°, se puso de
manifiesto como el aumento del IMC elevaba de forma exponencial e riesgo a padecer
diabetes tipo 2. Es probable que la obesidad y |a diabetes compartan la misma fisiopatol ogia:
la resistencia a la insulina en & higado y tejidos periféricos, acompafiada en las fases
iniciales de hiperinsulinismo compensador y, més tarde, de fallo de la célula beta, momento
en el wa aparece la diabetes tipo 2. En los obesos, la resistencia a la insulina es muy
frecuente; localizada en los adipositos facilita la lipogénesis mientras que en € higado y
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musculo se ve favorecida la liberacion de glucosa hepatica y dificultada la captacion de
glucosa en las células musculares. Con € tiempo, en agunos obesos seinicia € fallo de la
célula beta, apareciendo insulinopenia con hiperglucemia de rango diabético. Es fundamental
pautar estrategias higiénico-dietéticas para favorecer la pérdida de peso cuando todavia se
dispone de una célula beta sana. Numerosos estudios han demostrado que de esta forma, y
con una pérdida ponderal que no tiene que sobrepasar e 10% del peso inicial, se previene la
instauracion de la diabetes

Didipidemia

Las alteraciones lipidicas més estrechamente vinculadas a la obesidad son € aumento de los
triglicéridos y la disminucion del colesterol HDL. La hipertrigliceridemia es un importante
factor desencadenante del aumento de LDL, con mayor capacidad aterogénica. Como es
sabido, tanto las VLDL como las LDL transportan Unicamente una molécula de apoB-100,
pardmetro que nos sirve como marcador del nimero de particulas LDL circulantes. Por dllo,
cuando se elevan las particulas LDL suben los valores plasméticos de apoB, aun cuando no
se produzca elevacion del colesterol plasmético. Desde el punto de vista préctico, la pérdida
de peso va seguida de una mejoria 0 normalizacion del perfil lipidico, especialmente de
triglicéridos y colesterol HDL.*

Hiperuricemiay gota

En obesidades con IMC por encima de 30 kg/n¥ es frecuente detectar hiperuricemia, siendo
lalitiasis Uricay la gota complicaciones frecuentes y bien conocidas en |os obesos,

especialmente de tipo central .®

Enfer medades car diovascular es

Hipertension arterial

Laobesidad y la hipertension arterial son, probablemente, las dos patol ogias mas prevalentes
en |os paises desarrollados. La hipertension es a menos 2,5 veces mas frecuente entre los
individuos obesos y se calcula que € 60% de |os hipertensos presentan obesidad. Por otra
parte, estd demostrado que la pérdida de peso tiende a reducir las cifras tensionales,
facilitandose también el control farmacoldgico de la hipertension. Heyden et a *® han
calculado que eiiminando |a obesidad desapareceria la hipertension en € 48% de los
hipertensos de raza blancay en €l 28% de los de raza negra. En este mismo sentido, la
pérdida de peso reduce la actividad simpéticay la actividad de renina plasmética con
independencia de laingesta de sodio.

Numerosos estudios epidemiol 6gicos han asociado |a hipertension con la obesidad androide
de tipo central, que es la més relacionada con € sindrome de resistenciaalainsulinao
sindrome metabdlico. Por ello, se piensa que existe una relacion etiopatogénica entre
obesidad central, resistencia alainsulina, hiperinsulinismo e hipertension arterial. Es sabido

que € hiperinsulinismo compensador puede causar hipertension al menos a través de tres
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mecanismos. aumento de la reabsorcion rena de sodio, activacion del sistema simpético y
accion directa sobre la musculatura lisa arterial, donde existen receptores paralainsuling, y
lainduccion de hipertrofia de la muscul atura vascular lisa . *

Cardiopatia isquémica

Trabajos |levados a cabo por Keys'y su grupo™® en estudios de corta duracion concluyeron
que la asociacion entre obesidad y cardiopatiaisquémica (Cl) se establecia de forma
indirecta, através de la mayor prevalencia de hipertension arteria y didipidemia observada
en los obesos. Es cierto que la obesidad elevaindirectamente e riesgo cardiovascular y la
mortalidad total através de potenciar otros factores de riesgo, como hipertrigliceridemia,
colesterol LDL, hiperglucemia, hipertension y descenso del colesterol HDL.

Es decir, € IMC no parece tener un efecto directo o independiente sobre la morbimortalidad
coronaria sino que gjerce dicho efecto através del agrupamiento de los cléasicos factores de
riesgo cardiovasculares. El reciente estudio NHANES |11 (National Health and Nutrition
Examination Survey I11) ** ha puesto de relieve las principal es comorbilidades asociadas a
las elevaciones del IMC en la poblacion norteamericana: diabetes, hipertension e

hipercol esterolemia.
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Enfermedades respiratorias

Se conoce desde antiguo que la obesidad afecta a la funcion mecénica respiratoria,
especialmente durante el suefio, originando en |os casos extremos € [lamado sindrome de
apnea del suefio (SAS). La hipoventilacion, acompafiada de hipercapnia, hipersomnia e
insuficiencia ventricular derecha (cor pulmonale) es una frecuente causa de consultaen los
obesos. En la patogenia de estas complicaciones se invoca a depdsito de grasa en la pared
tor&cicay abdomind (que imposibilitan la dinamica norma de la respiracion), la
disminucion de la compliance pulmonar, hipotonia de la musculatura orofaringes,
hipercapniay pérdida de la respuesta del centro respiratorio alos estimulos de hipercapnia e

hipoxia. La pérdida de peso mejora toda esta sintomatol ogia.®
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Enfermedades del apar ato digestivo

La obesidad esta claramente relacionada con la aparicion de enfermedades del tubo digestivo
y del higado. La coldlitiasis es notablemente mas frecuente en la mujer obesa, hasta el punto
de que se haincluido como factor determinante (los cuatro items F de Bernstein: female,
fertility, fat and forty). Esta Situacion se relaciona con un aumento en la excrecion biliar de
colesteral, junto a un deficiente funcionamiento de la vesicula biliar. Debe recordarse que las
pérdidas aceleradas de peso que acontecen tras la prescripcion de dietas muy bajas en
calorias, incrementan € riesgo de aparicion de barro biliar y litiasis.*

El higado graso es otra constante précticamente presente en la mayoria de |os obesos. En un
trabajo reciente de Felli et a**, han encontrado que & 30% de |os sujetos estudiados con €
diagndstico histolgico de higado graso no relacionado con laingesta de alcohol, sin fibrosis
ni hepatitis, tenia como Unico factor de riesgo € exceso de peso. Afortunadamente, en la
obesidad la esteatosis hepética suele ser un proceso benigno que cursa con aumentos
moderados de |as transaminasas sin llegar la mayoria de las veces a la hepatitis y/o cirrosis.
Para su tratamiento, investigadores recomiendan |a pérdida de peso. Asi mismo, junto ala
ingesta de alcohol y del tabaguismo, la obesidad se erige en un factor de riesgo para padecer
reflujo gastroesofagico, por mecanismos ain del todo no bien dilucidados .*

Enfer medades neoplasicas

En la obesidad existe un riesgo acumulado para padecer diferentes tipos de cancer, como ha
sido demostrado por numerosos estudios®™ *° .En |a relacion entre exceso de peso y
enfermedad neoplésica se pueden diferenciar dos grupos en funcion de su dependencia
hormonal; asi podriamos clasificarlos en:

1. Hormonodependientes: cancer de mama, endometrio, ovario y prostata

2. Hormonoindependientes: cancer de rifion, higado, colony recto y vesicula biliar.

En la patogenia de cada uno de estos dos grandes grupos estariaimplicada la relacion de las
anomalias hormonales producidas por un exceso de grasaen e primer caso y la presencia de
determinados habitos alimentarios y de estilo de vida en € segundo (reduccion de lafibra
dietéticay excesivo consumo de grasa). También € concurso de determinados factores de
crecimiento como IGF1 y € estado de hiperinsulinismo que acompafian casi
inexorablemente a individuo obeso, podrian desempefiar un papel importante en la aparicion

de neoplasia

Otras patologias asociadas a la obesidad® ** *

Insuficiencia vascular periférica

La grasa acumulada en tegjido celular subcutaneo y en laregion inferior del cuerpo (clésico
morfotipo ginoide de Vague), congtituye uno de los factores predisponentes para la aparicion

de varices, aumentando € riesgo de trombosis venosa profunda.
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Alteraciones articulares

Tanto las ateraciones agudas (artritis), como crénicas (artrosis) son mucho més frecuentes
en e obeso; no hay que olvidar que nuestro cuerpo no esta disefiado para soportar durante
largos periodos de tiempo un peso inusuamente elevado. Existe una clara relacion entre €
exceso de peso y laaparicion y progresion de enfermedades degenerativas del hueso,
fundamentalmente en rodillas, caderas y en menor magnitud en tobillos.

Trastornos 6seos

L as deformidades esguel éticas mas frecuentemente asociadas a la obesidad son € genus
valgusy los pies planos en sus diferentes grados. Son suficientes de 6 a 9 kilogramos de més
para provocar arcos planos.

Miscelanea

No conviene olvidar que existen una serie de patol ogias asociadas a la obesidad que s bien
no comportan un riesgo vital, si pueden afectar ala calidad de vida del obeso; nos estamos
refiriendo a la aparicion de determinadas afecciones dermatol 6gicas (intertrigo, inflamacion
de miembros inferiores con elefantiasis y cambios de coloracidn, acantosis nigricans, etc.),
psicosociales (encontrar ropa adecuada, vigjar, ir a cine o a teatro, €tc.).
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