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RESUMEN 
 
La intervención dietética es un arma importante contra la obesidad infantil, junto al 
aumento de la actividad física, en el intento de conseguir un balance energético 
negativo, que permita una reducción del peso. A ello se opone la tendencia natural del 
organismo, genéticamente determinada, a mantener sus depósitos grasos dentro de unos 
límites, que varían de unas personas a otras y pueden ser elevados por hipertrofia e 
hiperplasia de los adipocitos, fruto de un acúmulo sostenido de grasa en respuesta a un 
aporte excesivo.De ahí que el tratamiento resulte muy difícil, una misión casi imposible. 
Por otra parte, existe bastante confusión en cuestiones tan importantes como método de 
medida, cuantificación, etiopatogenia, riesgos, pautas de tratamiento y posibilidad de 
prevención. Desde la vertiente dietética se deben cubrir las necesidades del niño y al 
mismo tiempo favorecer la pérdida de peso, una especie de cuadratura del círculo. Hasta 
los 4 años de vida se recomienda una dieta normal, eliminando calorias adicionales. 
Después la intervención dependerá de la intensidad del sobrepeso, la existencia de 
patología asociada y la motivación del niño y su familia: desde una simple 
normalización de la dieta hasta dietas restrictivas durante cortos periodos de tiempo y 
dietas controladas durante otros. Ayuno absoluto, medicamentos y cirugía no tienen de 
momento sitio en la obesidad infantil, salvo casos excepcionales. Por todo ello hay que 
poner un énfasis especial en la prevención, educando al niño en un estilo de vida sano 
en comidas, ejercicio y aprovechamiento del ocio. Nuestra dieta tradicional debe de ser 
mantenida y todo el mundo debería saber qué se debe comer y los peligros de las 
golosinas, helados y productos vigorizantes que inundan el mercado. Hay que garantizar 
la posibilidad de actividad física para todos durante todo el año. La familia, la escuela y 
los políticos tienen ante sí un reto importante. 
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INTRODUCCION 
 
La obesidad es un problema creciente 

La obesidad, acúmulo excesivo de grasa, es la alteración nutricional más frecuente en el  

mundo occidental (1-3). En los últimos decenios se ha observado un aumento 

progresivo de la prevalencia en todas las edades, considerándose como factores 

contributorios muy importantes la vida sedentaria y la alimentación hipercalórica (4). 

En los Estado Unidos se estima que actualmente un tercio de la población adulta y más 

del 20% de los niños tienen un peso excesivo (5). En España el estudio Paidos en el año 

1984 concluyó que un 5% de los niños de 6 a 12 años eran obesos (6). Hoy día la cifra 

podría rondar el 7-8%.   

Según la SEEDO (Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad) el 13.4% de la 

población adulta española tiene un exceso de peso, con notables diferencias entre 

Comunidades Autónomas ( 12% en Madrid, 20% en Murcia) y en relación inversa con 

el nivel cultural y la situación socioeconómica. (3) 

 

¿El niño obeso será adulto obeso? 

Una buena parte de los niños obesos serán adultos obesos (2,4,7-9).  Las tasas de 

persistencia varían según los autores entre un 10% en los lactantes y un 80% en los 

adolescentes. Globalmente se puede decir que 1 de cada 10 lactantes obesos, 1 de cada 4 

preescolares obesos, 1 de cada 2 escolares obesos y  3 de cada 4 adolescentes obesos 

serán adultos obesos. El grado de obesidad del niño y la obesidad de los padres elevan 

notablemente el riesgo (10).  En sentido contrario,  entre un tercio y la mitad de los 
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adultos obesos ya lo eran de niño (11). La generación actual de niños de EE.UU. puede 

llegar a dar la tasa más alta de adultos obesos de su historia. 

 

La sociedad occidental intenta perder peso 

Esta auténtica epidemia de obesidad (12) coincide con la exaltación de la delgadez 

como componente esencial  de la belleza femenina.  Los medios de comunicación se 

ocupan mucho del tema y trasmiten el mensaje de que para mantenerse sano, atractivo y 

joven hay que quitarse de encima los kilos que sobran. La sociedad está concienciada y 

cada día miles y miles de personas en todo el mundo inician programas de pérdida de 

peso,  gastando ingentes cantidades de dinero (en USA unos 30.000 millones de dólares 

al año) en medicamentos, bebidas y alimentos especiales, gimnasios, Clínicas de 

Obesidad, incluso en operaciones quirúrgicas.  Sólo unas pocas personas conseguirán 

perder peso y muchas menos serán las que logren mantener lo perdido. (13) . ¿Qué 

pasa?.  Desde la Medicina del adulto se nos dice que el tratamiento de la obesidad  "no 

funciona" (14) y desde el ámbito pediátrico  que la obesidad en niños y adolescentes 

representa una de las enfermedades más difíciles de tratar y que mayor frustración 

producen al médico (15). 

 

¿Es malo ser obeso? 

Dada la enorme presión social e incluso médica para perder peso, debería ser 

abrumadora y fuera de toda duda la evidencia de que la obesidad supone un grave riesgo 

para la salud y que el perder peso es muy beneficioso. Sin embargo los datos que 

reflejan la mortalidad en adultos obesos son, a pesar de la avalancha de publicaciones, 

bastante limitados y fragmentarios y a menudo ambiguos. (13). Está claro que  

conforme aumenta el peso aumentan también la morbilidad y la mortalidad. (12,16) Las 
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dudas surgen  por no identificar variables de confusión frecuentemente asociadas a la 

obesidad, como hiperlipidemias, hipertensión, diabetes, vida sedentaria, bajo nivel 

cultural y socioeconómico, etc., que podrían ser tanto o más responsables de la 

morbimortalidad que la misma obesidad. Y también por no estratificar los datos en 

grados de obesidad, ya que parece que es a partir de un IMC (índice de masa corporal) 

de 28-30 cuando el riesgo está fuera de toda duda. Parece ser que los obesos de grado 

menor que no tienen alguno de los problemas citados viven sanos, sin nubarrones en su 

futuro (14). 

 

¿Es bueno perder peso? 

Por otra parte no hay datos que permitan sostener sin dudas razonables que una persona 

que ha perdido peso haya reducido claramente su riesgo vital, incluso algunos estudios 

sugieren un aumento de la mortalidad en casos de pérdida importante de peso (17). Los 

adolescentes obesos del estudio Harvard que no lo eran de adultos presentaron  una 

mayor morbilidad que sus congéneres que nunca fueron obesos. (18). El fenómeno "yo-

yo", pérdidas y ganancias cíclicas de peso, puede conducir a una mejor utilización de 

los alimentos y por tanto a un empeoramiento de la situación. Tampoco hay evidencia 

de que el ser obeso de niño y seguir siéndolo de adulto suponga un mayor riesgo que si 

se hiciera obeso de adulto (8).  

 

En busca de la píldora mágica 

Los tratamientos medicamentosos utilizados hasta ahora, aparte de su más bien modesta 

eficacia han resultado incluso peligrosos, caso de las anfetaminas o de la asociación   

fenfluramina y phentermina, conocida como "fen-phen" (19). Se sigue a la espera de la 

píldora mágica, que resuelva definitivamente el problema, cuyos candidatos actuales 
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son, pienso que con pocas probabilidades de éxito, el orlistat y la sibutramina, pronto 

utilizables en España. En Pediatría el uso de medicamentos siempre ha sido 

desaconsejado, salvo casos excepcionales. 

 

¿Es difícil tratar a los niños obesos? 

El tratamiento de la obesidad infantil se enfrenta a una serie de dificultades, la mayoría 

comunes con la obesidad del adulto, que se podrían resumir así: 

1. Una gran confusión conceptual sobre cuestiones tan fundamentales como el 

diagnóstico, la medida más adecuada, la etiopatogenia, los riesgos, el tratamiento y 

la posibilidad de prevención de la obesidad. Todo es discutible y discutido (20). 

Sigue siendo válida la afirmación de que la obesidad infantil es uno de los 

síndromes clínicos más complejos y peor conocidos de la práctica pediátrica (21). 

Ultimamente se habla incluso de que la palabra obeso puede resultar lesiva y 

discriminatoria y que sería preferible hablar símplemente de sobrepeso. 

2. El escaso número de publicaciones sobre resultados del tratamiento a largo plazo, lo 

que no permite verificar adecuadamente el valor de las diversas medidas 

terapéuticas. 

3. El pesimismo de la mayoría de los autores que dan normas de tratamiento. Se 

utilizan calificativos que van desde el "extraordinariamente difícil" hasta el 

"infructuoso", pasando por el "bastante decepcionante". Este pesimismo quedó 

perfectamente sumarizado en la opinión del Comité de Nutrición de la Academia 

Americana de Pediatría: "No se conoce ningún tratamiento inocuo, eficaz y 

duradero de la obesidad" (22). 
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4. La adquisición precoz de hábitos alimenticios inadecuados: apenas carne, nada de 

pescado; poca fibra; dulces, golosinas, helados y  bebidas con calorías casi sin 

restricción. 

5. La escasa o nula mentalización de los niños antes de la pubertad. Incluso las 

familias no parecen impresionarse por las probables consecuencias a largo plazo. 

6. El enorme poder de los niños en muchas familias, que les permite imponer 

fácilmente su voluntad, más aún con los abuelos, que a menudo cuidan de ellos 

varias horas al día. 

7. Algunas actitudes negativas del pediatra: 

• 

• 

• 

no dar importancia a las obesidades leves. 

No trabajar a gusto, quizá por deficiente formación, en patologías crónicas con 

factores emocionales y de relación familiar importantes. 

Si no se obtienen resultados aceptables, caer en la sensación de estar perdiendo el 

tiempo de que hablaba Garrow (23). La obesidad es una enfermedad crónica, con 

frecuentes recaídas, que necesita como tal una atención continuada durante años, sin 

abandonar al paciente, como no se abandona a un hipertenso o a un asmático aunque 

su conducta como pacientes deje mucho que desear (12).  

 

ALGUNOS CONCEPTOS BASICOS  

Hay excelentes publicaciones sobre la obesidad en general y la infantil en particular, 

cuya lectura es muy recomendable (1,23-27). En este apartado voy a recordar 

brevemente algunos puntos fundamentales a la hora de abordar el tratamiento. 
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¿Se hereda la obesidad? 

Hay un factor genético muy importante, cuya contribución se estima entre un 5 y un 

25% (4,28). Sin embargo, en el estudio Muscatine un 35% de la población estudiada 

parece ser portadora de un "gen de obesidad" y un 6% homocigota (29). Cifras aparte, 

una buena parte de los obesos tienen una predisposición natural muy fuerte, que facilita 

la acción aditiva de un inadecuado estilo de vida, que parece ser en todo caso lo más 

importante. 

 

¿Es fácil perder peso? 

Clásicamente se ha explicado la obesidad como el resultado de un balance energético 

(BE) positivo, que resulta de un aporte energético (AE) mayor que el gasto energético 

(GE) y que conduciría a un aumento de la masa grasa.  El tratamiento estaría por tanto 

muy claro: disminuir la ingesta (dieta restrictiva) y aumentar el gasto (más ejercicio). 

Esto es cierto, pero en cuanto se modifica el peso la ecuación se torna dinámica, ya que 

el organismo tiende a disminuir el gasto energético endógeno de manera que resulta 

difícil conseguir un  balance energético negativo.  Parece razonable la teoría del 

servocontrol hipotálámico de la masa grasa, que haría todo lo posible para mantenerla 

dentro de unos límites determinados mediante acciones metabólicas, neurovegetativas y 

psicológicas. El servocontrol estaría dirigido por un "set-point" o puntero (30), situado 

más alto o más bajo siguiendo una distribución de ley normal, genéticamente 

condicionado en su origen, pero modificable por una hiperplasia de los adipocitos, que 

puede aparecer en cualquier momento de la vida como fruto de un aporte energético 

excesivo una vez sobrepasado un cierto grado de hipertrofia, aunque los momentos 

típicos de la hiperplasia son aparte de la vida intrauterina,  el periodo escolar inicial (5-6 
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años) y sobre todo la adolescencia (5,31). Los adipocitos en exceso persistirían de por 

vida y sólo con "violencia metabólica" mantenida podrían ser reducidos de tamaño. 

En última instancia el obeso, coma mucho o coma poco (caso menos frecuente), 

siempre come más de lo que necesita. Habitualmente su gasto energético está 

disminuído, bien por un metabolismo muy eficiente y económico, bien por un nivel de 

actividad bajo, bien por una disminución de la termogénesis, que es la disipación de 

energía en forma de calor como respuesta a estímulos térmicos o psicológicos, a 

substancias termogénicas (cafeína, nicotina) y a la toma de alimentos. Los diversos 

principios inmediatos tiene un efecto termogénico distinto, máximo en las proteínas y 

mínimo en las grasas, por lo que a igualdad de calorías unos alimentos pueden engordar 

más que otros. Conviene recordar que el metabolismo basal supone un 60-70% del 

gasto energético, la termogénesis un 15-20% y el ejercicio apenas un 15-20%. La 

hipersinsulinemia, reiteradamente descrita en los obesos, dificulta la termogénesis, 

aparte de aumentar el apetito. El obeso típico es comilón, hace poco ejercicio y tiene 

una termogénesis poco eficiente. 

 

¿Se avanza algo en el tema de la obesidad? 

En el tratamiento y prevención, apenas (11). Por el contrario en los últimos cinco años 

se ha producido un avance notable en el conocimiento de los mecanismos reguladores 

de la ingesta calórica y del gasto energético, identificando una serie de moléculas 

estimulantes e inhibidoras del apetito, cuyos mecanismos de acción todavía no están 

plenamente aclarados. Entre ellos destacan el neuropéptido Y (NPY),   la leptina, la 

hormona liberadora de corticotropina (CRH) y la hormona estimulante de los 

melanocitos (MSH) (25,32,33). Junto a estos nuevos elementos actúan en interacciones 
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muy complejas, en las que no podemos entrar, los viejos conocidos cortisol,  

aldosterona,  corticosterona y glucagón y sobre todo la insulina.   

CRH y MSH tienen efectos anorexígenos y catabólicos, bien demostrados en ratas, pero 

sin utilidad clínica hasta el momento. El NPY es un péptido con acción anabólica que 

estimula la ingesta, reduce la termogénesis y favorece la actividad lipofílica del tejido 

adiposo.  La leptina es una hormona producida exclusivamente por el tejido adiposo, 

que actúa como un sensor del balance energético inhibiendo la ingesta. Sus 

concentraciones  aumentan al ingerir alimentos y disminuyen en situaciones de ayuno. 

Correspondería a la señal informadora del cerebro, que habían postulado Hervey y 

Kennedy.  Las esperanzas puestas en esta hormona, dados sus efectos reductores de 

peso en ratones ob/ob, no han encontrado correspondencia en experimentación humana, 

quizá por defectos a nivel de sus receptores. Aparte de su papel energético aparece de 

alguna manera implicada en el inicio de la pubertad e incluso en la fertilidad, cuestiones 

que están en plena investigación (34).  

 

Manzanas y peras 

En adultos parece bien documentada la existencia, aparte de la obesidad generalizada 

armónica, de 2 subtipos de obesidad con transcendencia pronóstica. Son la obesidad 

androide o tipo "manzana", con predominio de la grasa en cara, cuello, tronco, abdomen 

y vísceras, asociada a una cuota más alta de complicaciones y la obesidad ginoide o tipo 

"pera", con predominio en nalgas, caderas y muslos, con depósito preferentemente 

subcutáneo, de relativo buen pronóstico. Un índice perímetro caderas/perímetro cintura 

superior a 1 en varones y a 0.9 en mujeres caracteriza a la obesidad androide, cuyo 

peligro parece asociarse a la grasa abdominal profunda o visceral. En niños este aspecto 

apenas está estudiado y no hay datos normativos ni sobre la trascendencia futura. 
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Fofos y macizos 

Creo que hay dos tipos claramente diferenciados de niños obesos, que podríamos llamar 

macizos y fofos. El obeso macizo es un niño muy activo, de carnes duras (por lo que es 

difícil medir el pliegue graso), sorprendentemente ágil, generalmente con sobrepeso 

leve o moderado. Aparentemente rebosa salud y no suele presentar comorbilidad. El 

obeso fofo, el más frecuente, es tranquilo, apático, torpe, de carnes blandas, que 

fácilmente alcanza grados altos de obesidad y presenta más patología asociada. 

 

DIAGNOSTICO DE OBESIDAD 

1. No existe ningún método clínico para medir con exactitud la masa grasa.   

2. El diagnóstico visual es fácil y seguro en la mayoría de los casos, aunque 

evidentemente no permite una cuantificación. 

3. La obesidad se traduce en general por un peso excesivo y viceversa. En los casos 

límite con la normalidad las masas ósea y muscular pueden contribuir a un sobrepeso 

sin que realmente haya exceso de grasa.  La exploración clínica ayudará a resolver el 

dilema. En niños el peso por sí solo no es apropiado y hay que relacionarlo con la talla. 

Peso y talla se pueden medir en la clínica con facilidad y su sensibilidad, precisión y 

reproductividad son satisfactorias. Se han contabilizado más de 100 métodos o índices 

ponderales que se derivan de estas dos medidas antropométricas. Los más utilizados 

son: 

La relación simple peso-talla (P/T), valorable a partir de un gráfico percentilado o con 

escala de desviaciones estándar, trazados en un cuadrante cartesiano, con la talla en el 
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eje de abscisas y el peso en el de ordenadas. El peso y talla del niño son las coordenadas 

que determinan el punto de referencia en el gráfico. 

El índice de masa corporal de Quetelet (IMC en castellano, BMI en inglés), que se 

obtiene dividiendo el peso en kg por el cuadrado de la talla en metros. (Por ejemplo, 

peso 40 kg, talla 140 cm; IMC=20.4).  En adultos el diagnóstico y la cuantificación de 

la obesidad están ampliamente consensuados en torno al IMC (3). Al ser la talla 

constante, el IMC es un indicador que depende directamente del peso.La clasificación 

más aceptada es la siguiente: 

IMC <25    normal 

IMC entre 25 y 29.9  obesidad grado 1 o sobrepeso 

IMC entre 30 y 34.9  obesidad grado 2 

IMC entre 35 y 39.9  obesidad grado 3 

IMC > 40   obesidad grado 4 

 

En niños la cuestión es más compleja, ya que el peso y la talla van variando con la edad 

y por tanto el espectro de normalidad del IMC, precisándose gráficos o tablas de 

referencia. En los últimos años El IMC se está revalorizando en Pediatría y se intenta 

identificar los valores que en cada edad sean los equivalentes a los que acabamos de ver 

para los adultos.  

el peso relativo (PR), que se obtiene dividiendo el peso real por el peso ideal y 

multiplicando por cien. En adultos se ha identificado como peso ideal aquel que se 

corresponde con una menor morbilidad y una mayor expectativa de vida para personas 

del mismo sexo, talla y grupo de edad, siguiendo los estudios de la American Life 

Insurance Company, más o menos modificado en diferentes países. Este camino no es 

viable en la infancia y a falta de mejor estimación se toma como peso ideal al que 
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corresponde al percentil 50 de un patrón de referencia fiable para niños de su mismo 

sexo y talla, es decir, el peso medio que corresponde a su talla. (Ejemplo: niña de 8 

años, 131.6 cm, peso 45 kg, peso ideal según tablas F. Orbegozo 29.3 kg, PR 153.6%) 

Utilizando los datos de la Fundación Orbegozo (35) o las tablas de Sempé (36) he 

calculado el PR que corresponde a los valores de referencia para adultos: 

  PR  < 120%   normalidad 

  PR entre 120 y 149.5% obesidad grado 1 (ó sobrepeso simple) 

  PR entre 150 y 174.9% obesidad grado 2 

  PR entre 175 y 199.9% obesidad grado 3 

  PR => 200   obesidad grado 4 

 

El espesor de varios pliegues cutáneos ha evidenciado en varios estudios una buena 

correlación con la grasa corporal total, aunque tal correlación se ha estimado pobre en 

niños obesos. Los más utilizados son el tricipital, el subescapular, el bicipital y el 

suprailíaco, así como la suma de estos 4 pliegues. Para todos existen tablas y gráficos de 

referencia. No hay unanimidad sobre cual de ellos es el más representativo.  La 

medición de un pliegue cutáneo se hace rápidamente con un lipómetro y también 

fácilmente, a excepción de niños muy obesos con carnes duras. La correcta ejecución 

técnica requiere habilidad y experiencia en el observador, pues es importante elegir el 

punto adecuado, en el lado izquierdo, en una posición cómoda y correcta, ejerciendo 

con el lipómetro y con los dedos la presión adecuada y haciendo la lectura a los 2-3 

segundos. Para mayor seguridad se ha recomendado que el observador sea siempre el 

mismo, que la lectura sea doble y sacando la media, e incluso hacer lecturas repetidas 

hasta obtener tres mediciones que difieran entre sí en menos de un 2%, lo que indica 

que puede haber variaciones intraobservador muy importantes. Tanner en las 
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instrucciones del lipómetro Holtain admite que puede haber un 5% de variación. Es 

lógico que las variaciones interobservador sean aún mayores, habiéndose informado de 

variaciones de un 10%, estadísticamente significativas, en las medidas obtenidas por 5 

observadores distintos en un grupo de niños, que fueron más marcadas en el pliegue 

tricipital que en el subescapular (37). Se puede concluir que la medida de los pliegues 

cutáneos no es muy reproducible y que utilizada como único criterio diagnóstico o de 

seguimiento pueden conducir fácilmente a errores de importancia. De hecho, pasada una 

época de esplendor, este método está en franca decadencia. 

 

¿ Qué patrón de referencia se debe utilizar?   

No hay ningún patrón del que sepamos a ciencia cierta que refleja la normalidad clínica 

y sus desviaciones.  En nuestro país los más utilizados de los nacionales son los de la  

Fundación Orbegozo (País Vasco). De los extranjeros los más utilizados son los de 

Tanner y los de Sempé. La elección del patrón de referencia es arbitraria en función de 

la confianza que inspire al clínico su presunta representatividad de la población con la 

que se trabaja.  Si un patrón de referencia fuera totalmente representativo, siguiendo las 

leyes de la Estadística serían obesos los que sobrepasaran el percentil 97 del modelo que 

se utilice (o su equivalente muy aproximado: media + 2 desviaciones estándar). Así se 

hace en algunos estudios, pero en otros este límite se rebaja hasta el p90 o incluso al 

p85, reconociendo tácitamente que el modelo de referencia corresponde en realidad a 

niños demasiado gordos. Estas diferencias explican en gran parte las diferencias en las 

tasas de prevalencia. En cuanto al peso relativo (PR) el límite habitual está en el 120%, 

aunque también se coloca en el 115%. 

 

¿Qué criterio se puede recomendar? 
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En los casos evidentes de obesidad el diagnóstico se hace de visu y para la 

cuantificación y seguimiento basta registrar el peso y la talla y calcular el PR y/o el IMC 

y/o utilizar un gráfico de peso/talla. Los pliegues cutáneos no son de utilidad. 

En los casos dudosos o menos claros con percentiles entre p90 y p97, en los que la 

clínica no permite discernir si el sobrepeso se debe a la grasa, a la musculatura o al 

esqueleto, es cuando los pliegues cutáneos pueden ayudar al diagnóstico. 

 

CLASIFICACION 

Es clásico distinguir dos tipos de obesidad: 

la obesidad primaria, también llamada simple, común, exógena o nutricional. Supone al 

menos el 95% de todos los casos de obesidad infantil y en principio no puede atribuirse 

a causas patológicas evidentes. De estas denominaciones la de simple y común parecen 

las más adecuadas, por neutrales. La talla y la edad ósea suelen estar moderadamente 

aceleradas y en correspondencia la pubertad puede aparecer antes de lo habitual. 

Posiblemente engloba formas distintas de obesidad no bien conocidas todavía. Es 

importante reconocer la existencia de morbilidad asociada: dislipemias, hipertensión, 

problemas psicológicos u ortopédicos, etc. 

la obesidad secundaria o endógena, que acompaña a diversas enfermedades endocrinas 

(como Cushing, hipotiroidismo, déficit de GH e hipoparatiroidismo), síndromes 

diversos (Turner, Prader-Willi, Laurence-Moon-Biedl, Down, Biemond, Börjesson, 

Cohen, Carpenter, etc.), lesiones hipotalámicas (por parálisis cerebral infantil, 

hidrocefalia, meningitis, traumatismos, tumores, etc.), enfermedades neuromusculares y 

a la terapéutica esteroidea. Suele haber un retraso de la talla y la edad ósea, por lo que 

toda obesidad importante con un percentil de talla por debajo del 25 es en principio 
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sospechosa de ser secundaria. Una niña gordita con talla baja debe hacernos pensar en 

un S. de Turner, incluso con fenotipo normal. Un niño gordito con talla baja en un 

déficit de hormona de crecimiento. El S. de Prader-Willi tiene características muy 

especiales, que facilitan el diagnóstico. En estas situaciones hay que intentar el 

tratamiento del proceso asociado, si es posible. 

 

EVALUACION INICIAL DEL NIÑO OBESO 

La primera visita es muy importante. Tiene por objeto: 1º) diagnosticar y cuantificar la 

obesidad,  2º) clasificarla como simple o secundaria,  3º) constatar la presencia de 

factores asociados, personales y familiares, importantes para el pronóstico y la 

estrategia terapéutica ( hábitos alimentarios, historia social y médica de la familia, 

actividad, uso del ocio, etc.),  4º) descartar la existencia de complicaciones 

(metabólicas,  vasculares, psicológicas, ortopédicas, etc.)   5º) establecer un pronóstico  

y  6º) crear una buena relación afectiva con el niño y su familia. 

 

Además de una buena valoración clínica es recomendable una analítica rutinaria con  

perfil lipídico, tiroideo, cortisol, insulina/ péptido C,  edad ósea y si procede, cariotipo. 

Es importante detectar la existencia de apnea del sueño, que estaría presente en un 17% 

de los niños obesos de grado 2 ó más y hace perentorio el conseguir una reducción del 

peso. Es sugerida por sueño intranquilo, con ronquidos, pesadillas, enuresis, sudoración 

profusa, somnolencia diurna y mal rendimiento escolar. (38) 

Hay que investigar si existen circunstancias personales y familiares que suelen 

asociarse a la obesidad infantil: obesidad familiar, ingesta desordenada, aburrimiento, 

niño muchas horas solo, familia rota o con problemas de convivencia, hijo único, 

trabajo materno, madre añosa, niño al cuidado preferente de los abuelos, nivel 
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sociocultural bajo,  problemas de relación, ansiedad, depresión y sobre todo exceso de 

televisión. La TV favorece el sedentarismo y el consumo de alimentos de alto valor 

calórico como pipas, cacahuetes, almendras, aceitunas, papas, etc. Su influencia ha sido 

incluso cuantificada: el porcentaje de sobrepeso en adolescentes aumenta un 2% por 

cada hora adicional  ante el televisor (39). El peso al nacimiento y la lactancia artificial 

antaño aceptados como factores asociados han sido objeto de controversia y su papel ya 

no está claro. En los niños no obesos la presencia de alguno de estos "factores de 

riesgo" representa un campo de actuación profiláctica. En los obesos es un factor 

pronóstico negativo. 

Las encuestas nutricionales recogen las ingestas a la larga de 24 horas o mejor durante 

una semana. Los errores e inexactitudes son muy frecuentes, bien por engaño 

deliberado, bien por olvido o infravaloración. Se ha comprobado que hay una tendencia 

a infravalorar la ingesta y a sobrevalorar el ejercicio. Es casi imposible medir la ingesta 

habitual con las técnicas existentes, aspecto en el que apenas hay investigación. El único 

procedimiento de saber realmente lo que come una persona sería convivir con ella. En 

todo caso, una encuesta nutricional sencilla, preguntando las veces que se consumen por 

semana los diversos grupos de alimentos, nos proporciona una aproximación suficiente 

a la dieta consumida.  

Las encuestas de actividad deben recoger tanto el nivel de actividad como su duración.  

Nivel 0 : niños tranquilos y sedentarios, con poco movimiento. 

Nivel 1 : juego movido, marcha, subir escaleras, ciclismo lento. 

Nivel 2 : carrera, juego brioso, ciclismo rápido o de montaña, fútbol, natación, etc. 

Para el pronóstico utilizo actualmente los datos que pueden obtenerse con más 

fiabilidad: obesidad de los padres (0-1-2),  edad del niño (<3 a, 4-9 a, >9 a), grado de 

obesidad (PR <150%,  150-175%, >175%). Puntuando las modalidades de estas 
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variables con 0, 1 ó 2 puntos,  se puede obtener una puntuación total entre 0 y 6 puntos, 

cuya valoración es: 0 a 2 puntos, buen pronóstico; 3-4 puntos, pronóstico reservado; 5 y 

6 puntos, mal pronóstico.  Una ingesta realmente normal o baja, una actividad física alta 

y la existencia de factores de riesgo asociados empeoran el pronóstico y lo pueden 

elevar un escalón. 

 

TRATAMIENTO   (11,15,25,26,40) 

¿Sobre qué podemos actuar? 

Dado que hasta el momento no es posible actuar sobre el componente genético, que el 

tratamiento medicamentoso no tiene una indicación clara y que la cirugía se reserva a 

adolescentes en casos excepcionales, sólo queda actuar sobre la ingesta, el nivel de 

ejercicio, la conducta y aquellos factores de riesgo o agravantes, susceptibles de ser 

influenciados. El punto neurálgico es la modificación de la conducta del niño y su 

familia  (abuelos incluidos), el cambio de estilo de vida para siempre. Debe abarcar los 

hábitos alimenticios, los de actividad y la situación familiar y emocional. Programa fácil 

de formular, pero muy difícil de realizar. 

 

¿Más ejercicio? 

Hay que intentar transformar el ocio inactivo en actividad física agradable para el niño 

(deporte, juego muy activo, baile, bicicleta, patines...) a ser posible todos los días, 

aprovechando el fin de semana para actividades suplementarias. La colaboración activa 

de la familia resulta fundamental. Medidas sencillas, como no utilizar el ascensor y 

caminar en vez de utilizar vehículos, están al alcance de casi todos y representan un 

ejercicio sostenido nada despreciable. Se ha comprobado que a la larga son más eficaces 
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los pequeños cambios en la actividad diaria que actividades esporádicas intensas. No es 

cuestión de dejar a los niños sin televisión, cuyos mandos suelen controlar, pero sí 

limitarla a un máximo de 1 hora al día (11). 

 

¿Qué comer? 

La intervención dietética es sólo una parte del tratamiento. El niño obeso debe nutrirse 

correctamente y por otra parte debe de perder peso. Una especie de cuadratura del 

círculo, a la que sólo es posible aproximarse. En niños pequeños hay amplio acuerdo 

sobre que la única intervención posible es la corrección de errores dietéticos. En los más 

mayores las opiniones están divididas, cosa comprensible dadas sus dificultades y las 

dudas existentes sobre la eficacia del tratamiento a corto y largo plazo. Hay escuelas 

que se limitan a recomendar  una dieta normal, sin "bombas de calorías", rica en fibra, 

con control de grasas, en la esperanza de que con el paso del tiempo el aumento de talla 

vaya más rápido que el de peso y el niño vuelva lentamente a la normalidad.  Otras 

propugnan inicialmente una dieta hipocalórica, que respete el aporte protéico y que no 

dure más de 1-2 meses, y a la que podría volverse periódicamente si las cosas no van 

bien, seguida de una dieta de mantenimiento, que en esencia es una dieta normal para su 

edad. 

En casos extremos, resistentes a los tratamientos habituales y con problemas graves, 

puede ensayarse ya en la edad escolar una dieta muy baja en calorías o incluso el ayuno 

total, con el que se han descrito mejorías notables sin efectos secundarios importantes. 

 

¿Qué se consigue con todo esto?  

Inicialmente casi todos los pacientes pierden peso, algunos bastante. Luego, la inmensa 

mayoría se estancan y pronto vuelven a ganar peso, superando a veces la desviación 
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inicial. En los gráficos de peso-talla esto queda reflejado en una curva en jota 

mayúscula (J) un poco inclinada a la derecha. 

 

¿Son mejores las  Clínicas de Obesidad? 

Los intentos por mejorar los pobres resultados condujo hace ya bastantes años a la 

creación de Clínicas o Unidades especializadas pediátricas, trabajando con un enfoque 

multifactorial y multidisciplinario (médicos, dietistas, preparadores físicos, psicólogos, 

animadores de ocio...), incluso con participación de los padres en las sesiones de 

tratamiento. Los resultados a corto plazo han sido en general bastante aceptables,más 

que en los tratamientos "convencionales", pero a largo plazo no parecen ser 

significativamente superiores. Los beneficios no parecen corresponder al coste del 

tratamiento. 

 

¿ Campamentos para niños obesos? 

No han respondido a las expectativas de que serían útiles para aprender un nuevo estilo 

de vida y por tanto ayudar al control del peso. Sin embargo, estos niños pueden 

beneficiarse de los efectos saludables en general de esta forma de conviviencia. 

 

¿Son peligrosas las dietas? 

Hay poca información práctica. Se han descrito carencias nutricionales en dietas 

restrictivas seguidas largo tiempo, problemas psicológicos y bulimia y anorexia 

nerviosa en adolescentes, sobre todo en chicas con sobrepesos discretos. A los 4 años de 

una gran pérdida de peso un 16% de 25 superobesos adultos  estaban en tratamiento 

psiquiátrico. Ya se ha citado el posible efecto desfavorable del fenómeno "yo-yo". 
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Uno de los posibles caminos 

Personalmente he de confesar que he sido víctima del desaliento en muchas ocasiones, 

con satisfacciones ocasionales al comprobar que hay pacientes que pierden peso y se 

mantienen dentro de la normalidad. Por ello he utilizado diversas pautas a lo largo del 

tiempo.  Paso a exponer lo que hago actualmente. 

Ante un paciente concreto la pauta dietética a seguir  depende esencialmente de cuatro 

factores: 1) la edad,   2) la intensidad del sobrepeso,  3) la actitud del niño y su familia  

4) la presencia de comorbilidad (en mi experiencia lo que más motiva es la 

ginecomastia). 

Por debajo de los 4 años, sólo cabe corregir errores dietéticos, en particular  el uso 

excesivo de cereales y de productos industriales ricos en grasas y/o hidratos de carbono, 

tanto sólidos como líquidos. Informar a la familia de los principios de una alimentación 

correcta y de la importancia de que todos sigan un estilo de vida adecuado. 

Por encima de esa edad, en función de los cuatro factores antes citado, fijo unos 

objetivos razonables (que pueden irse modificando con el paso del tiempo, por 

desgracia casi siempre a la baja; desde "vamos a normalizar el peso" a "por lo menos 

que no engorde más") y recomiendo una de las pautas siguientes: 

- dieta restrictiva  rigurosa 1 mes (dieta hiperprotéica, sin apenas grasa, rica en fibra y 

con restricción de carbohidratos),  seguida de una dieta de mantenimiento (utilizo la 

dieta semáforo) durante varios meses, y conseguido el objetivo propuesto se pasa a 

una dieta definitiva ("dieta mediterránea"). Si es preciso, la dieta restrictiva puede 

repetirse de vez en cuando, si hay voluntad de la familia, cuidando de añadir un 

suplemento de vitaminas y minerales.  La llamada dieta mediterránea es considerada 

por algunos expertos americanos como rica en grasas y favorecedora de obesidad. 
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- empezar directamente con la dieta de mantenimiento, siguiendo con la definitiva.  

Salvo en sobrepesos discretos, me inclino más por empezar con la dieta rigurosa, aún 

sabiendo que posiblemente no la sigan, ya que pasa algo parecido a lo que ocurre en 

nuestro país con las señales de limitación de velocidad: que si se limita a 60 km/h es 

posible que la mayoría de los conductores no superen los 80. 

Entrego a los pacientes unas Normas, que constan de 1º) un informe a su médico con 

algunas recomendaciones,  2º) explicación del tratamiento con una serie de consejos,  

3º) recomendaciones dietéticas para las diversas fases del tratamiento (rigurosa, de 

continuación, de mantenimiento) 4º) una gráfica de peso-talla (que puede ser sustituida 

por una de IMC). Se ofrecen como anexo y me remito a ellas para evitar repeticiones. 

 

¿Qué es un objetivo razonable?   

Aquel que no llega al ideal, que sería llevar al niño a un PR del 100% o un Peso/Talla 

en el p50. Según las circunstancias puede ser razonable llegar al p75, o al 90,o al 97 o, 

en última instancia, quedarse mejor que al principio. 

 

Cómo y dónde controlar a los pacientes 

El control de los resultados es doble: autocontrol y seguimiento médico. El niño debe 

ser pesado todas las semanas (en el mismo sitio, a la misma hora y con la misma ropa) y 

el peso se debe anotar en una hoja al efecto, calculando la diferencia con el peso 

anterior y con el peso inicial. Acudirá al consultorio con frecuencia al menos mensual. 

Se ha comprobada que las visitas frecuentes mejoran los logros. Es preciso un ambiente 

de confianza, en el que se discutan abiertamente los problemas, sin actitudes autoritarias 

o de menosprecio. El niño obeso, que es un enfermo crónico nunca debe ser abandonado 

por el médico, aún en el caso de que siga engordando. Mientras acuda a los controles 
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hay que esforzarse en mejorar su situación. Lo habitual, sin embargo, es que abandonen 

el tratamiento por propia iniciativa. Todo abandono, aunque haya otros motivos que lo 

justifiquen, es en el fondo un fracaso del médico y de la  Medicina. Tras una evaluación 

en una Unidad de Obesidad Infantil, los pediatras de asistencia Primaria pueden hacerse 

cargo del seguimiento de estos niños, excepto en los casos más intensos o con 

complicaciones serias o cuando se siga un tratamiento multidisciplinario. 

PROFILAXIS 

Dado el pesimismo imperante, fruto del fracaso, no es extraño que se ponga mucho 

énfasis en la prevención. Tarea difícil, pues la sociedad de consumo es un obstáculo 

difícil de superar. La industria alimenticia seguirá ofreciendo por todos los medios de 

propaganda posibles alimentos muy apetitosos, que habitualmente son muy ricos en 

calorías. ¿Llegará el día en que conste en los envases la advertencia "El consumo 

excesivo de este producto puede provocar obesidad y dañar seriamente la salud"? 

Es preciso que sin renunciar del todo a los placeres de la comida, todo el mundo asuma 

un estilo de vida razonable. Los niños deberían dar en la escuela una asignatura 

obligatoria sobre nutrición y estilo de vida. Los municipios deberían ofrecer actividades 

deportivas diversas a sus ciudadanos (piscinas climatizadas, polideportivos, gimnasios, 

excursionismo, campeonatos varios) en número suficiente y con horario adecuado para 

cubrir la demanda que se vaya generando. Los políticos deberían crear el marco legal y 

aportar los fondos necesarios para que todo esto pueda ser una realidad, si no quieren 

terminar gobernando a un país de obesos, sentados ante el televisor y/o el ordenador, 

consumiendo comida basura (14). 
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