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RESUMEN

En esta ponencia se analizaran las particularidades diag-
nosticas y terapéuticas de la obesidad infantil con respecto a
la forma de presentacion de esta enfermedad en el adulto. Asi-
mismo, se expondra cémo el momento (precoz) de desarrollo
de la obesidad determina cambios en la estructura del tejido
adiposo con consecuencias en la composicién corporal y en la
homeostasis metabolica del sujeto en la vida adulta, al tiempo
que la reduccién ponderal en el nifio permite un remodelado
en la distribucién de la grasa corporal que difiere del observa-
do en el adulto. También esbozaremos el estado actual de las
bases etiolégicas conocidas de la obesidad en el periodo infan-
til, haciendo hincapié sobre la necesidad de profundizar en el
conocimiento de la aplicabilidad de las herramientas diagndsti-
cas disponibles. Finalmente, mencionaremos las caracteristicas
diferenciales del tratamiento del paciente pediatrico obeso que,
una vez mas, difieren, tanto en su metodologia, como en los
resultados esperables, de aquellos del adulto.
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ABSTRACT

We will analyze the diagnostic and therapeutical singulari-
ties of childhood obesity compared to the same disease in adults.
We will also show how the early age at the onset of obesity
determines changes in the hystological structure of adipose
tissue, that are relevant to body composition, as to metabolic
homeostasis in later stages of life. We will explain how, as a

consecuence of the higher plasticity of infantile adipose tissue,
weight reduction in children remodels body fat distribution in
a different way that observed in adults.

We will also go through the state of the art in the knowledge
of the etiological bases of the different forms of obesity observed
during childhood, stressing the need to know the usefulness
of currently available diagnostic tools. Finally, the singularities
in the treatment of the pediatric obese patient will be pointed,
thus remarking that both, the methods and the outcome are also
different to those observed in adult patients.
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INTRODUCCION

El diagndstico de obesidad cada vez mas grave en edades
precoces de la vida ha experimentado un gran incremento epi-
demiolégico a nivel mundial en las tltimas décadas!?. Esto ha
determinado un incremento del interés y del esfuerzo investi-
gador dirigido a la misma, tanto como causa de alteraciones
patoldgicas ya en la propia infancia como, de manera mas impor-
tante, como factor de riesgo para el desarrollo de patologia,
principalmente cardio-vascular, en la edad adulta, asi como de
mortalidad precoz.

Como ocurre en muchas otras situaciones fisiopatolégicas,
es preciso tener en cuenta que la obesidad de instauracién en
edades tempranas de la vida presenta multiples particulari-
dades que la diferencian de la obesidad del adulto. Dichas
particularidades se extienden también a su fisiopatologia, diag-
ndstico y tratamiento; debiendo ser, por lo tanto, considera-
das a la hora de enfocar adecuadamente los procedimientos
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diagnésticos y terapéuticos mas adecuados ante el nifio afecto
de obesidad.

En esta ponencia se analizaran estas particularidades diag-
nosticas y terapéuticas. Asimismo, se expondra cémo el momen-
to (precoz) de desarrollo de la obesidad determina cambios en
la estructura del tejido adiposo con consecuencias en la com-
posicién corporal y en la homeostasis metabdlica del sujeto en
la vida adulta, al tiempo que la reduccién ponderal en el nifio
permite un remodelado en la distribucién de la grasa corporal
que difiere del observado en el adulto. También esbozaremos el
estado actual de las bases etiolégicas conocidas de la obesidad
en el periodo infantil, haciendo hincapié sobre la necesidad
de profundizar en el conocimiento de la aplicabilidad de las
herramientas diagndsticas disponibles. Finalmente, mencio-
naremos las caracteristicas diferenciales del tratamiento del
paciente pediatrico obeso que, una vez mas, difieren, tanto en
su metodologia, como en los resultados esperables, de aquellos
del adulto.

CONSECUENCIAS A CORTO Y LARGO PLAZO DE LA
OBESIDAD INFANTIL

La obesidad infantil se ha definido tradicionalmente como
un incremento en la acumulacion de grasa, que determina un
aumento del riesgo de padecer enfermedades futuras y un
aumento del riesgo de mortalidad precoz®.

En trabajos previos de nuestro grupo hemos podido compro-
bar como la resistencia a la insulina (elevacién de los niveles de
insulina sin alteracién de la glucemia) es el primer cambio que
podemos observar en las alteraciones en el metabolismo de los
hidratos de carbono asociadas a la obesidad infantil®. Esto no
se contempla en las definiciones del sindrome metabdlico, por
lo tanto, los nifios no reproducen las mismas alteraciones que
los adultos afectos de obesidad. Tienen cambios diferentes, cam-
bios precoces que son identificables si nos dirigimos hacia ellos.

En el pasado afio 2012 aparecieron dos revisiones sisteméti-
cas, que abarcan 11 y 39 estudios, respectivamente, en las que se
analizaba la relacién existente entre la existencia de un exceso de
peso durante la infancia y las alteraciones metabdlicas® o con
enfermedad en la vida adulta®. Las dos revisiones llegaron a la
misma conclusion: en primer lugar, que si se tiene en cuenta el
IMC durante la vida adulta, las correlaciones que se observan
tericamente entre obesidad infantil y factores de riesgo cardio-
vascular en el adulto, o bien desaparecen, o bien se atentian en
gran medida; y en segundo lugar, que a dia de hoy no dispone-
mos de evidencia cientifica que pueda establecer un asociacion
independiente del hecho de que un nifio sea obeso con que
vaya a desarrollar sindrome metabolico en la edad adulta. Sin
embargo, y como en todo, hay controversia, existe también un
metaanélisis publicado en ese mismo afio” donde se intenta
establecer una relacion entre esa obesidad infantil y los factores
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de riesgo cardiovasculares y se insiste mucho en la necesidad
de establecer unos puntos de corte mucho més estrictos por una
tedrica gran asociacion entre el exceso de peso y estos factores
de riesgo durante la vida infantil.

Sea como fuere, la obesidad es ya una enfermedad durante la
infancia, generando o agravando patologias respiratorias y car-
diacas; determinando afectaciones psicolégicas que interfieren
en sus relaciones sociales y ocasionando alteraciones ortopédicas
y de la marcha, que van a repercutir en su capacidad para reali-
zar cualquier actividad y, secundariamente, en un agravamiento
de su obesidad subyacente®.

Estas alteraciones en relacién con la practica de actividad
fisica y actividad deportiva van a limitar la capacidad de los
nifios obesos® con un descenso en duracion e intensidad en
la préctica de actividad fisica a partir de la adolescencia, més
intenso en el sexo femenino. Asimismo, se ha podido comprobar
cémo conforme aumenta el peso de los pacientes, disminuye de
forma lineal su capacidad para el rendimiento, tanto en ejercicios
explosivos como de mantenimiento. En relacion a la respuesta
cardiovascular a ejercicio se ha podido comprobar® cémo los
nifos obesos ya en situacién basal presentan una frecuencia
cardiaca més alta que la poblacién no obesa, y que alcanzan
frecuencias mds elevadas con las distintas fases del ejercicio.

Dejando aparte las comorbilidades metabélicas de la obesi-
dad en el periodo infanto-juvenil, detalladas por la Dra. Bahillo
en la ponencia previa, sabemos que ya durante la infancia existen
no solo alteraciones vasculares, sino también alteraciones car-
diolégicas, en parte derivadas de las primeras. Las alteraciones
vasculares clasicas son las observadas en el estudio de Bogalusa
donde en individuos jévenes se pudo ver como a medida que
se incrementaban los factores de riesgo cardiovascular también
se incrementaba la presencia de estria grasa o de placa fibrosa
en su carétida o en la aorta.

En la actualidad, es habitual la medicién no invasiva del
grosor intima-media y de la distensibilidad de los vasos; sin
embargo, no esta clara la repercusién fisiopatolégica que pue-
dan tener estas variables cuando estdn alteradas. En estudios
recientes, se ha comprobado cémo® solo aquellos pacientes con
mayor grado de afectacion del grosor y que ademas se asocian
con la existencia de placa de ateroma, mostraban un incremento
de la mortalidad cardiovascular. Por lo tanto, la validez de este
parametro y sobre todo en nifios y en nifios pequefios esta poco
definido y al menos es cuestionable.

En relacién con las alteraciones cardioldgicas en la obesidad,
es conocido que ya en nifios y en adolescentes existe un remo-
delado concéntrico del corazén que afecta fundamentalmente al
septoy a las cavidades izquierdas. En el articulo publicado por
Zamorano y cols.” se puede ver cdmo, en nifios obesos, existe
una disminucién de la capacidad de formacién del miocardio, y
ademas esta alteracion funcional aparece en todas las cavidades
y esté relacionada con la resistencia a insulina. En este punto
se ha comprobado que existe una relacién de estas alteraciones



miocardicas con la secrecion endocrina de hormonas por parte
del tejido adiposo (adipoquinas) fundamentalmente leptina y
adiponectina.

PARTICULARIDADES DE LA OBESIDAD INFANTIL.
IMPLICACION DIAGNOSTICA

Precisamente, el perfil de secrecion de adipoquinas por parte
del tejido adiposo y sus implicaciones metabdlicas constituyen
uno de los elementos diferenciales de la obesidad desarrollada
durante el periodo infantil con respecto a aquella que acontece
en el adulto.

El desarrollo de obesidad determina la instauracion de
cambios histolégicos, metabélicos y endocrinos en el tejido
adiposo blanco (TAB). Estos cambios vienen determinados por
distintos factores: 1) La capacidad del TAB para el reclutamien-
to de nuevos adipocitos desde los preadipocitos, una vez que
los adipocitos preexistentes han alcanzado un tamafio “criti-
co” mediante la modificacion de las secreciones paracrinas de
éstos. En este proceso, denominado la “hipétesis del tamafo
critico”, la hipertrofia adipocitaria desempefia un papel esencial.
2) La capacidad del TAB para producir proteinas de quimioa-
traccion (quimioquinas), que determinan un incremento de los
subtipos proinflamatorios de monocitos y macréfagos), con la
consiguiente modificacién del componente estromal de secrecion
de citoquinas. 3) El cambio en el patrén de secrecion endocrina
de adipoquinas de los adipocitos hipertréficos, en comparacion
con el de aquellos mds pequefios.

La importancia relativa de cada uno de estos factores sobre
las modificaciones ejercidas por la obesidad sobre el TAB varia
alolargo de las distintas etapas del desarrollo en el ser humano.
Los adultos, tanto con normopeso como afectos de obesidad,
mantienen una poblacion adipocitaria, sobre la base de unas
tasas proporcionadas de adipogénesis y apoptosis adipocitaria.
Por el contrario, los nifios y adolescentes incrementan, paulati-
namente, el nimero de adipocitos de su TAB, con una tasa de
proliferacién superior en los pacientes obesos en comparacion
con los sujetos delgados. Esto suscita la evidencia de que la obe-
sidad de instauracién precoz induce una tasa de reclutamiento
de preadipocitos mas acelerada, que determina un incremento
de la poblacién celular adipocitaria. Esta situacion permitiria,
al menos durante un tiempo, la existencia de un menor grado
de hipertrofia adipocitaria, evitando o, al menos, atenuando
la afectacién del patron de secrecion de adipoquinas durante
la infancia pero incrementando, por el contrario, el riesgo de
obesidad severa y de desarrollo de comorbilidades en etapas
posteriores de la vida®.

Este conjunto de acontecimientos remeda el concepto, ya
antiguo, de la existencia de un modelo de “obesidad hiperpla-
sica” en los niflos, con un incremento del niimero de adipocitos,
aunque con un tamafio normal, frente a un modelo de “obesidad
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hipertréfica” en el adulto, con un incremento del volumen de
los adipocitos preexistentes. El contraste entre las caracteristi-
cas del TAB en ambos modelos de obesidad influye, de forma
determinante, en la dindmica de secrecién de adipoquinas a lo
largo de las distintas etapas de la vida y, secundariamente, en
su correlato metabolico®.

Otra caracteristica diferencial de la obesidad en las etapas
precoces de la vida la constituye el hecho de que es precisamente
durante este periodo vital cuando se manifiestan en su mayor
porcentaje las formas monogénicas, secundarias y asociadas a
sindromes polimalformativos de esta enfermedad. Es por ello
que el pediatra debe estar entrenado y alerta ante la existen-
cia de aquellos casos en los que la etiologia tltima puede ser
establecida y, sobre todo, ante aquellos casos que pudiesen ser
tributarios de un tratamiento especifico®.

ETIOLOGIA DE LA OBESIDAD INFANTIL

Una de las complejidades y de las dificultades més impor-
tantes para el adecuado entendimiento de la obesidad infan-
til es que, bajo el denominador comtn de una acumulacién
excesiva de grasa corporal, subyacen etiologias y, por lo tanto,
entidades patoldgicas radicalmente diferentes. Actualmente
se acepta, tanto en foros cientificos como de divulgacién, que
el gran incremento de prevalencia de la obesidad infantil es
debido al desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético
propio del estilo de vida occidental. Sin embargo, existe un
porcentaje de casos derivados de la existencia de alteraciones
genéticas, endocrinoldgicas o sindrémicas subyacentes que, si
bien es cuantitativamente limitado, crece de forma continuada
al tiempo que lo hacen nuestros conocimientos fisiopatolégicos
de la obesidad infantil®.

Obesidad poligénica

Hasta donde nuestro conocimiento, siempre limitado, nos
permite saber, ésta es la mas frecuente de las entidades englo-
badas en la obesidad infantil. En ella, la coexistencia de una
nutricién hipercaldrica e inadecuadamente estructurada y de
unos niveles reducidos de actividad fisica, propios del estilo de
vida occidental actual, determinan la acumulacién del exceso de
energia en forma de tejido adiposo, desgraciadamente influidos
a su vez por el poder adquisitivo de las familias. Sin embargo,
no todos los sujetos expuestos al mismo ambiente nutricional
“obesogénico” y a similares limitaciones de actividad fisica desa-
rrollan obesidad o lo hacen en similar grado. Esto es debido a
que estos factores “exdgenos” actiian sobre una base “endoge-
na”, la informacion genética propia de cada individuo, lo cual
explicaria, al menos en parte, la gran heredabilidad familiar de
la obesidad.

En los dltimos afos, los estudios de GWAS (Genome Wide
Association Studies), que podriamos traducir como “estudios
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TABLA L.

SINDROMES GENETICOS (A) Y ENFERMEDADES O TRATAMIENTOS QUE CURSAN, FRECUENTEMENTE, CON OBESIDAD. OMIM: ON-LINE MENDELIAN

INHERITANCE IN MAN DATABASE. DISPONIBLE EN: WWW.NCBLNLM.NIH.GOV /SITES / ENTREZ?DB=OMIM.

A) Sindromes genéticos

B) Obesidades secundarias

Alstrom-Wolfram (OMIM: 203800)
Bardet-Biedl (OMIM: 209900)
Beckwith-Wiedemann (OMIM: 130650)
Borjesson-Forssman-Lehmann (OMIM: 301900)
Carpenter (OMIM: 201000)

Cohen (OMIM: 216550)

Down (OMIM: 190685)

M.E.H.M.O. (OMIM: 300148)
M.O.M.O. (OMIM:157980)
Prader-Willi (OMIM:176270)
Smith-Magenis (OMIM: 182290)
Wilson-Turner (OMIM: 309585)
WAGRO (OMIM: 612469)

Hipotiroidismo

Hipercortisolismo

Pseudohipoparatiroidismo (osteodistrofia de Albright)
Hiperinsulinismo neonatal

Deficiencia de GH

Obesidad hipotalamica

Obesidad yatrogénica

hologendmicos de asociacion” han perseguido, mediante el
estudio de extensas cohortes de sujetos afectos de distintas
patologias, hallar nuevos genes, QTL (quantitative trait loci) o
haplotipos que permitan una mejor identificacion del riesgo
individual para el desarrollo dichas enfermedades™. Este tipo
de estudios, aplicados a la obesidad, ha ofrecido una ingente
cantidad de informacién de modo que en la tltima actualizaciéon
del mapa genético de la obesidad publicada, el niimero de genes
y QTL asociados a fenotipos con afectacion de la adiposidad
en modelos murinos alcanzaba los 244 y 408, respectivamen-
te?. Por este motivo, este tipo mas comtin de obesidad deberia
denominarse “obesidad poligénica”, pues es esta base genética
la que determina la susceptibilidad del paciente ante los estimu-
los ambientales. Mas atn, las modificaciones epigenéticas; es
decir, aquellas ejercidas por dichos factores ambientales sobre
el genoma de un individuo, sobre todo en fases tempranas del
desarrollo, parecen desempefiar una funcién relevante en el
riesgo individual para el desarrollo de obesidad®.

En particular, estudios recientes han asociado variantes en el
primer intrén del gen “masa grasa y obesidad asociada” (FTO)
con obesidad, condicionando un elevado indice de masa cor-
poral equivalente, aproximadamente, a +0,4 kg/m? por alelo
de riesgo. Asi, se ha comprobado que determinados polimor-
fismos, en particular el 159939609, se asocian con el incremento
de peso, del indice de masa corporal y con los niveles de leptina
en ninos europeos. Mas recientemente se ha demostrado que la
pérdida del gen Fto en el raton genera retraso en el crecimien-
to postnatal y una reduccién significativa del tejido adiposo y
de la masa corporal magra. Como consecuencia, estos ratones
incrementan su gasto energético, a pesar de una disminucién
en su actividad locomotora y su relativa hiperfagia. Estos datos
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podrian constituir la primera demostracién directa de que Fto
se encuentra involucrado funcionalmente en la homeostasis
energética, mediante el control del gasto de energia®.

Hasta el momento existe constancia de variantes poligénicas
en, al menos, 17 regiones genémicas independientes y 15 nuevos
loci asociados con el indice de masa corporal®. La funcién de
estos genes candidatos se encuentra asociada con regiones que
sugieren una funcién relevante del hipotdlamo en el control
del peso.

Por consiguiente, el desarrollo de la obesidad en la mayoria
de los nifios afectos tiene una etiologia multifactorial, sobre una
base poligénica. Esto es, dicha base poligénica tiene per se un
efecto limitado sobre el fenotipo y tinicamente su combinacién
con otras variantes predisponentes y, sobre todo, la concurrencia
de factores ambientales favorecedores del desarrollo de obesi-
dad, determinardn finalmente el desarrollo del fenotipo obeso.

Obesidad secundaria

Independientemente del sustrato genético individual y del
balance entre ingesta y gasto energético, la presencia de obesidad
en el niflo puede ser consecuencia de distintas enfermedades,
entre las que destacan las patologias endocrinoldgicas, los pro-
cesos patoldgicos o procedimientos terapéuticos que afectan al
area hipotdlamo-hipofisaria y los tratamientos farmacoldgicos,
especialmente con principios psicoactivos®. Las causas mas fre-
cuentes de obesidad secundaria y sus caracteristicas esenciales
se detallan en la tabla L.

Obesidad monogénica
La obesidad monogénica es el resultado de una alteracién
en un Unico gen y representa una etiologia minoritaria en el



conjunto de los casos de obesidad infanto-juvenil. Una caracte-
ristica comtin de estos pacientes la constituye el inicio precoz del
exceso ponderal. Con un objetivo didactico, podriamos agrupar
los casos de obesidad monogénica en tres grupos:

1) Genes implicados en el eje adipocito-hipotdlamo-hipofisario
(leptinafmelanocortina)

El eje adipocito-hipotdlamo-hipofisario constituye la prin-
cipal via de informaci6n hacia el sistema nervioso central de
las reservas energéticas del organismo en forma de triglicéridos
adipocitarios. Asi, la leptina, de produccién adipocitaria, acttia
fundamentalmente, en el nticleo arqueado hipotalamico, a tra-
vés de su receptor especifico, favoreciendo la activacién de las
neuronas productoras de proopiomelanocortina (POMC) que,
tras ser fraccionada, por medio de la fraccién alfa de la hormona
estimulante melanocitaria (MSH), ejerce su accién anorexigénica
por medio del receptor de melanocortina ntimero cuatro (MC4R).
Las mutaciones de cualquiera de los genes implicados en esta via
de sefalizacién determina una interferencia en este mecanismo
de sefalizacion de la saciedad y se asocian a formas graves de
obesidad de inicio precoz. Entre ellos destacan, por ser las mas
prevalentes, las mutaciones del gen MC4R, pero también se han
descrito casos humanos de obesidad secundarios a mutaciones en
los genes de leptina (LEP), receptor de leptina (LEPR), proopio-
melanocortina (POMC), proconvertasa 1 (PCSK1), proconvertasa
2 (PCSK2) y PPAR)y. Las caracteristicas clinicas de este tipo de
pacientes han sido detalladas en revisiones anteriores®14.

2) Genes asociados al desarrollo hipotaldmico

Se han descrito casos humanos de obesidad grave (también
de inicio precoz) secundarios a mutaciones en genes implicados
en el desarrollo hipotaldmico, como son: el single-minded homolog
1 (SIM1), brain derived neurotrophic factor (BDNF) y el neurotrophic
tyrosine receptor kinase (NTRK)26).

3) Obesidad asociada a sindromes polimalformativos

La obesidad constituye un rasgo fenotipico destacado en
un ntimero considerable de sindromes polimalformativos. Una
relacién de los mas relevantes se detalla en la tabla I©.

EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD INFANTIL

Tal y como hemos referido respecto a la etiologia, a la
expresividad clinica y comorbilidades metabdlicas; la obesidad
infantil también difiere de la del adulto respecto al abordaje
terapéutico. Uno de los factores que determina estas diferen-
cias sustanciales es el hecho de que el nifio se encuentre, como
hemos resefiado previamente, en un periodo de crecimiento
somatico y desarrollo tanto fisico como intelectivo que limita,
en gran medida, los recursos terapéuticos disponibles, asi como
la severidad de las acciones a llevar a cabo en estos pacientes.
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Actualmente, no existe ningtin agente farmacolégico apro-
bado por la Agencia Europea del Medicamento (EMA) para el
tratamiento de la obesidad en nifios menores de 18 afios, si bien
se dispone de datos procedentes de estudios clinicos que postu-
lan un eventual beneficio del empleo del orlistat o la metformina,
siempre en combinacion con un abordaje higiénico dietético,
en adolescentes. De forma similar, los requisitos propuestos
para la indicacién de las intervenciones de cirugia bariatrica
en este periodo etario se restringen, de forma casi exclusiva,
a los adolescentes afectos de comorbilidades potencialmente
letales a corto plazo.

En relacion con las indicaciones alimentarias, los estudios
identificados de intervencién nutricional en nifios y nifias y ado-
lescentes son de corta duracién, de baja calidad y no evaltian la
pérdida de peso a largo plazo, por lo que se desconoce qué dieta
es la més efectiva para el tratamiento de la obesidad pediatrica.
Asi, la Guia de Practica Clinica para la Prevencién y Tratamiento
de la Obesidad Infanto-juvenil del Sistema Nacional de Salud
recomienda, en la poblacién infantil y adolescente con sobrepeso
u obesidad, realizar una dieta sana y equilibrada siguiendo la
pirdmide de la alimentacién saludable, que debe individualizarse.
Se recomienda no utilizar dietas restrictivas y desequilibradas
porque no son efectivas a largo plazo y pueden ser perniciosas.
Esta no debe de ser una actuacion aislada, sino que debe llevar-
se a cabo en el contexto de un cambio en el estilo de vida que
incluya el ejercicio fisico, el tratamiento conductual y el abordaje
familiar. Asimismo, se recomienda que los consejos en los cambios
dietéticos deberian ser llevados por profesionales de la salud que
habitualmente atienden a la poblacién infantil y juvenil, quienes
deben prestar especial atencién a la presencia de factores de riesgo
o signos de trastornos de la conducta alimentaria.

Hasta la fecha, los programas de actividad fisica en nifios y
adolescentes para el tratamiento de la obesidad no se han mos-
trado efectivos para la disminucion del IMC en comparacién
con la actividad habitual. No obstante, los estudios disponibles
muestran que la actividad fisica puede disminuir temporalmente
el porcentaje de grasa corporal y mejorar los factores de ries-
go cardiovascular. Por este motivo, se recomienda aumentar la
actividad fisica espontdnea (jugar al aire libre, participar en las
tareas domésticas, ir al colegio o instituto caminando, subir y
bajar escaleras en lugar de utilizar el ascensor, etc.) mas de una
hora al dia para el control del peso y la salud cardiovascular.
Si se plantea la realizacién de un ejercicio fisico especifico, éste
debe ser adecuado a la edad y al interés del menor o adoles-
cente, empezando lentamente y aumentando progresivamente
su intensidad y duracién.

A este respecto es resefiable que si existe evidencia de que
las intervenciones para disminuir la actividad sedentaria en
nifios son efectivas tanto por el incremento del gasto energético,
como por la disminucién de la ingesta caldrica, disminuyendo
el IMC y las comorbilidades metabdlicas. Sobre esta base, en
la poblacién infantil y adolescente con sobrepeso u obesidad,
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se recomienda reducir el sedentarismo, limitar las horas de
televisién o videojuegos y retirar la television, videoconsolas
y ordenadores de las habitaciones de nifios.

Finalmente, en lo referente al tratamiento comportamental,
la terapia cognitivo-conductual ha mostrado disminuciones
moderadas en el IMC en adolescentes con OB a corto plazo,
como también lo han hecho las intervenciones grupales. Por este
motivo se recomienda tanto el tratamiento de apoyo psicolégico
(con terapia conductual, cognitivo-conductual), como el empleo
de terapia dirigida al estrés y otras técnicas psicolégicas (formu-
lacién de objetivos, automonitorizacion, etc.) para el tratamiento
de la obesidad en menores y adolescentes.

Del mismo modo que las intervenciones terapéuticas que
se llevan a cabo en nifios y adolescentes afectos de obesidad
difieren de las desarrolladas en adultos, también lo hacen sus
resultados, observandose un mayor porcentaje de éxito, asi como
una remodelacién de la distribucién grasa corporal mas adecua-
da que en aquellos tras la reduccién corporal520.

CONCLUSIONES

Hemos resaltado que es preciso un cambio de la mentalidad
de los pediatras en el abordaje de estos pacientes, haciéndose
necesaria la consideracion de distintas “obesidades” o enferme-
dades diferentes que convergen en un mismo rasgo fenotipico,
el aumento del peso corporal. Que existen signos y sintomas
sugerentes de las mismas, a los que el pediatra debe prestar
especial atencion y que esto puede determinar diferencias en
los métodos de exploracién complementaria que nos puedan
permitir un adecuado diagndstico de estos pacientes. Igualmen-
te, que la carga genética de cada nifio y las modificaciones que,
sobre ella, pueden ejercer los factores ambientales, sobre todo en
etapas tempranas de la vida, son determinantes para su riesgo
de desarrollar obesidad.
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