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Obesidad en niños y adolescentes
Débora Setton

artículo de revisiÓn

RESUMEN
La prevalencia de la obesidad aumentó en forma alarmante en los últimos años. Es una enfermedad multifactorial y con 
gran impacto sobre la salud. Numerosos factores la ocasionan y perpetúan. Su fisiopatología incluye aspectos biológicos, 
psicológicos, familiares y sociales. El abordaje en niños y adolescentes requiere identificar barreras y facilitadores en las 
distintas áreas y la detección oportuna de los problemas clínicos asociados a la obesidad.
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CHILDHOOD OBESITY
ABSTRACT
The prevalence of obesity increased dramatically in recent years. It is a multifactorial disease with great impact on health. 
Multiple factors cause and perpetuate obesity. Its pathophysiology includes biological, psychological, familial and social 
aspects. The approach in children and adolescents requires identifying barriers and facilitators in the different areas and 
early detection of clinical problems associated with obesity.
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INTRODUCCIÓN
La obesidad y el sobrepeso se definen como una acu-
mulación anormal o excesiva de grasa corporal que 
puede ser perjudicial para la salud (OMS). El exceso 
de adiposidad se estima en forma indirecta y práctica 
a través de la valoración del Índice de Masa Corporal 
(IMC) en niños1,2 y adultos, siendo este el indicador 
antropométrico usado para su diagnóstico y seguimiento 
en mayores de 2 años.
El incremento explosivo en la prevalencia de la obesidad 
en las últimas décadas determinó que sea considerada 
la epidemia del nuevo milenio. 
En la población de niños y adolescentes de 2 a 19 años, 
durante el período 2007-2008, el CDC (Centros para 
el Control de Enfermedades, de EE.UU.) informó que, 
en los Estados Unidos, aproximadamente el 17% (12.5 
millones) de niños y adolescentes de 2 a 19 años eran 
obesos, y que su prevalencia se triplicó desde 1980. El 
aumento fue mayor en los grupos de menor nivel so-
cioeconómico. Sin embargo, recientemente, por primera 
vez en las últimas décadas, la prevalencia de la obesidad 
se mantuvo en el período 2009-2010.3

Para el mismo grupo etario y durante los mismos años 
(2007-2008), en Europa, la OMS informó que la pre-
valencia de la obesidad fue de 6 a 26.6% en varones 

y de 5.1 a 17.3% en mujeres. Los países con mayores 
índices de obesidad fueron Italia, Portugal y Eslovenia.
En la Argentina, a través de la Encuesta Nacional de Nutrición 
y Salud (ENNyS), se estimó que la prevalencia de la obesidad 
en la población de 6 a 72 meses era del 10.4% en el año 2005.
A pesar de la preocupación de la población general y del 
sistema de salud por la epidemia de obesidad, el reco-
nocimiento de esta por los padres y los médicos, a nivel 
individual, sigue siendo muy bajo. 
En niños y adolescentes de 2 a 19 años afiliados al Plan de 
Salud del Hospital Italiano de Buenos Aires (n = 14.743) 
se estimó que, durante el período 2007-2008, el 22.1% 
tenía sobrepeso y el 9.8% obesidad; no obstante, solo el 
3.3% de dicha población tenía registrado el diagnóstico 
de sobrepeso y el 1.1% de obesidad en la historia clínica 
electrónica.4

En el 95% de los casos, la obesidad es de causa multi-
factorial. Para la comprensión fisiopatológica y para su 
abordaje es necesario integrar todos los factores.

FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD
Enfoque ecológico (Fig. 1)
Para la comprensión de esta problemática y su abordaje 
podemos adoptar una mirada ecológica. Muchos escena-
rios se superponen e influyen de manera conjunta sobre 
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el estado nutricional y el desarrollo de la obesidad. Al 
mismo tiempo, es sobre estos factores donde debe in-
tervenirse para prevenirla o tratarla,5-8 identificando en 
cada uno de los niveles las barreras y los facilitadores.

Figura 1. Enfoque ecológico de los factores que determinan el desarrollo de obesidad en niños y adolescentes.

Enfoque metabólico (Fig. 2)
Todos los factores mencionados hasta ahora convergen, 
influyendo sobre 3 aspectos que, a su vez, se relacionan 
entre sí,9 actuando como un engranaje:
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Figura 2. Factores metabólicos que determinan un balance energético positivo y producen obesidad.

1.	 La ingesta, la comensalidad y la conducta alimentaria.
2.	 Los cambios metabólicos secundarios al exceso de 
grasa corporal.
3.	 El gasto energético, cuya variable principal es la acti-
vidad física y su contrapartida, el sedentarismo.

1.	 Ingesta, comensalidad y conducta alimentaria:
Ingesta
La característica principal de la ingesta en los pacientes 
obesos es el exceso crónico de energía consumida, la 
ingesta habitual de alimentos con alta densidad ener-
gética10,11 y el mayor tamaño de las porciones.12 Si bien 
múltiples autores se refieren a la obesidad como malnu-
trición por exceso, algunas investigaciones a nivel epide-
miológico (Argentina, Brasil)13,14 e individual muestran 
que los pacientes obesos pueden padecer deficiencias 
nutricionales principalmente por consumir dietas que 
no llegan a cubrir los requerimientos nutricionales. La 
anemia ferropénica es la carencia más frecuente.14,15 Por 
otro lado, se ha descripto que la inflamación sistémica de 
la obesidad puede producir disminución de la absorción 
de hierro intestinal a través del aumento de la hepcidina16 
aunque la ingesta de hierro sea adecuada,17 y que dicha 
alteración se revierte con el descenso de peso.18

El consumo de bebidas azucaradas y otros alimentos con 
jarabe de alta fructosa (golosinas, alimentos industriales), 
se ha asociado a mayor IMC en todas las edades.19 

Comensalidad y conducta alimentaria
Las comidas en familia se asocian con mejor calidad 
nutricional y son un factor protector de trastornos de la 
conducta alimentaria en todas las edades.20 Sin embargo, 
el exceso de control materno sobre la ingesta se asocia a 
mayor adiposidad en los niños y a conductas compulsivas 
con las comidas a lo largo de la vida.21

2.	 Cambios metabólicos secundarios al exceso de grasa 
corporal
Síndrome metabólico, insulinorresistencia y esteatosis 
hepática
El síndrome metabólico (SM) es el principal exponente 
metabólico del exceso de grasa corporal. El SM es una 
condición clínica, consecuencia de la coexistencia de 
ciertos factores de riesgo (exceso de adiposidad visceral 
y ectópica, anormalidades bioquímicas y fisiológicas) 
que predispone a los individuos a desarrollar diabetes 2 y 
enfermedad cardiovascular.22 En los últimos años, se ha 
asociado el SM con mayor riesgo de otras patologías del 
adulto: Alzheimer, ciertos tipos de cáncer, enfermedades 
degenerativas en general.23 El síndrome de apneas obs-
tructivas del sueño (SAOS), caracterizado por un amplio 
espectro de patologías del sueño con ronquidos, pausas 
respiratorias nocturnas y trastornos de conducta se asocia 
a SM y a obesidad en todas las edades.24

El SM es un mal llamado síndrome, ya que la presencia de 
sus componentes no implica una enfermedad en sí misma 
sino un riesgo aumentado de padecer enfermedades crónicas.
La prevalencia de SM en niños y adolescentes es creciente: 
se presentan a edades cada vez más tempranas las alteracio-
nes del metabolismo de la glucosa y la hipertensión arterial.
En la Argentina, el Comité de Nutrición de la Sociedad 
Argentina de Pediatría recomienda usar los criterios 
diagnósticos de Cook24 para SM en niños y adolescen-
tes,2 con tres de los cinco criterios presentes: circunfe-
rencia de cintura ≥ percentilo 90, glucemia en ayunas  
≥110 mg/dL, triglicéridos plasmáticos ≥ 110 mg/dL, col-
HDL plasmático < 40 mg/dL y presión arterial ≥ percentilo 
90, y también evaluar insulinemia en ayunas de acuerdo 
con el estadio puberal. 
Años después de la descripción del SM se reconoció el 
papel clave de la insulinorresistencia en la génesis del SM. 
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Así, se habla de individuos “insulino-sensibles” cuando se 
mantiene la homeostasis normal del metabolismo glucídico, 
y de individuos “insulino-resistentes” cuando es necesario 
aumentar la secreción de insulina para lograr el control 
de la glucemia debido a la menor acción de esta sobre los 
receptores.
Por razones aún no del todo conocidas, los individuos con 
insulinorresistencia (IR) tienen aumentada la síntesis de 
triglicéridos en el hígado, menor tasa de oxidación hepática 
de ácidos grasos, mayor producción de lipoproteínas de muy 
baja densidad (VLDL), que son la piedra fundamental de 
la dislipidemia del paciente obeso (hipertrigliceridemia, 
bajo HDL-col y LDL normal o ligeramente elevado) y 
mayor predisposición a la esteatosis hepática en todas sus 
variantes.23 
Los niños y adolescentes con IR tienen más apetito y pa-
radójicamente mayor avidez por los hidratos de carbono.
Inflamación sistémica y aumento del estrés oxidativo
El depósito excesivo de grasa en otros tejidos, como hígado 
y músculo, produce IR local y puede estimular los procesos 
inflamatorios. 
La obesidad produce cambios morfológicos, infiltración de 
macrófagos en el estroma del tejido adiposo y secreción de 
múltiples citoquinas y mediadores de inflamación, determi-
nando un estado inflamatorio sistémico crónico que afecta 
numerosos procesos biológicos, entre ellos el metabolis-
mo de los hidratos de carbono y los lípidos y la función 
endotelial, e implica la activación de vías metabólicas que 
predisponen a las enfermedades crónicas.26 
El aumento de la producción de radicales libres con el 
consiguiente estrés oxidativo es otro factor que favorece la 
IR y por lo tanto el proceso fisiopatológico de la obesidad 
y sus complicaciones.23 

3.	 El gasto energético
En niños y adolescentes, el gasto energético se determi-
na por la suma del metabolismo basal, el crecimiento y 

la actividad física, que es el componente más variable 
del balance calórico y depende casi en su totalidad de la 
voluntad del sujeto. 
El CDC, la American Heart Association y la Academia 
Norteamericana de Pediatría recomiendan que los niños 
de 1 a 5 años realicen por lo menos 120 minutos diarios de 
actividad física moderada a vigorosa acorde con la edad, 
y 60 minutos diarios como mínimo para niños mayores 
de 6 años y adolescentes.
El ejercicio físico regular contrarresta los efectos meta-
bólicos de la obesidad, favorece una mejor regulación del 
apetito y es uno de los puntos clave en la prevención y 
tratamiento del SM en todas las edades.23

DISCUSIÓN
Los alcances de la epidemia mundial de obesidad son 
alarmantes. La obesidad de causa multifactorial comienza 
a edades más tempranas y las complicaciones, que hasta 
hace unos años eran terreno de la medicina de los adultos, 
actualmente son parte del quehacer cotidiano del pediatra.
Estamos frente a una enfermedad compleja, crónica, de 
difícil tratamiento y con gran impacto en la carga de en-
fermedad y en la calidad de vida.
La enfermedad “del exceso calórico” puede acompañarse 
de déficits nutricionales y es otro exponente de la inequi-
dad en el acceso a la salud.
Sin embargo, su prevención y tratamiento no requieren 
nuevos descubrimientos. Solo se trata de volver a la 
alimentación más natural y saludable y a un patrón de 
actividad física más activo. Pero enfrentamos el desafío 
de afrontar esta epidemia más allá del sistema de salud, 
con la participación de todos los actores: las familias, las 
instituciones educativas, la sociedad, el sistema de salud 
y el Estado. 
La epidemia de obesidad nos obliga a replantear nuestra 
forma de vida como sociedad y la forma de cuidar a 
nuestros niños.
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