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Algunas consideraciones sobre la obesidad
exégena primaria en el nifo
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Se hace una revision de Ia obesidad exbgena primaria en edades pedidtricas. y se de-
finen y esbozan los criterios diagnésticos mds utilizedos. asi como la descripcién de
los hallazgos morfoldgicos que originaron una clasificacién conceptual basada en el
niémero, tamafo y contenide de lipido de los adipocitos. Se sefalan los aspectos bio-
quimicos y funcionales del tejido adipose en loz obesos interrelaciondndolos con algunas
particularidades endocrinas propias de esle sinc'rome, Se revisa someramente el manejo
terepdutico de estos pacientes. y se enfaliza en algunas cuestiones dietéticas de interds.
Dado lo complejo v polémico que rasultan estos aspectos, se considera que &l alemento
fundamental para solucionar esle problema es prevenir la obesidad desde edades tem-

pranas: s& proponen algunas medidas.

Una mayor disponibilidad de alimen-
tos, extension de la red preventivoasis.
tencial ¥y mejoria de las condiciones de
vida en general, como el resultade del
sustancial cambio en la estructura socio-
economica de nuestro pais, ha traide
como consecuencia un notable incre-
mentd del estado nutricional de la po-
blacién, pero la malnutricidn por exceso
ha cobrado un peso especifico cada ver
mayor en el cuadro de salud, sobre todo
relacionada con la ablactacidn precoz,
consume exagerade de alimentos ricos
en energia y por otra parte, nuestros
patrones culturales de belleza. Estos he-
chos han sido reflejados en estudios
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realizados en circulos infantiles,'® asi
como en un sector de la comunidad de
Alamar.” donde la malnutricién por ex-
ces0 presenta una tasa de 4.3%.

Delinicidn y diagndstico

La obesidad exdgena primaria ha sido
definida por Knittle como un exceso de
tajido adiposoe corporal’ pero este ex-
ceso es dificil de cuantificar. Bray y Da-
vidzon® en estudios realizados en cadé-
veres, propusieron considerar obesidad
si el contenido de grasa corporal exce-
dia el 25% del peso corporal total en
varones y el 30% en hembras; pero ob-
viamente esas investigaciones son im-
posibles de realizar en seres vivos.

Los criterios diagnésticos mas amplia-
mente utilizados son:®

a) Peso real para la edad superior al
percentil 97. Este criterio no toma



en consideracidn la talla del indi-
viduo, ¥ por consiguiente puede
incluir como obesos a individuos
normales de talla elevada, o ex-
cluir a individuos de talla baja.
Actualmente estd en vias de de-
SUs0.

b) Valor poreentual del peso ideal
para la talla real; es el més usado,
congiderando sobrepeso cuando
dicho wvalor se encuentra entre
111-120%, y obeso cuando excede
el 120%° "

Con fines practicos puede considerar-
se Util, pero puede sehalarse que al no
tomar en cuenta la constitucién corpo-
ral y el hecho de que el peso corporal
total estd determinado por el peso en
agua, peso del tejide magro y el peso
en grasa, puede darse el caso que hom-
bres con gran desarrollo muscular sean
considerados obesos; y por otra parte
ancianos (donde el tejido muscular dis-
minuye relativamente) ¥ hay un aumento
del tejide adiposo, sean considerados
como normales.® Por lo tanto, cuando se
desea conocer de manera precisa, es
necesario evaluar la constitucion fisica
individual, desarrolle muscular v los
cambios en la composicidn corporal.

Existen numerozos métodos, comple-
los y costosos. para detectar la propor-
cion de grasa en el cuerpo como son:
dilucidén en gases liposolubles (helio,
ciclopropano, kryptdn),* determinacion
del contenido de K corporal,'® métodos
densitométricos (pesaje hidrostatico y
volumétrice). ™

4.5

Por conveniencia y simplicidad se han
desarrollade indicadores indirectos sien-
do los més usados los espesores de los
pliegues cutdneos tricipital, bicipital, su-
prailiaco y subescapular,”™ " ya que
aproximadamente las dos terceras par
tes de la grasa se encuentra en el tejido
celular subcutdneo, Fox," considera que
son menos confiables en la obesidad ex-
trema, ¥ en ancianos ya que ganan mas
“grasa interna” que del tejido celular
subcutineo.

A partir de estas mediciones regio-
nales de grasa corporal se permiten ha-
cer calculos globales. Dichos métodos
ge basan en el establecimiento de co-
rrelaciones lineales entre las mediciones
del espesor del pliegue en diversos si-
tios 0 de medidas sencillas como son:
el peso y la talla y la cuantificacidn de
la grasa por otros procedimientos de
mayor exactitud.

Uno de ellos, desarrollado por Durnin
y Rahaman' utiliza el espesor del plie-
gue cutidnec en cuatro sitios distintos,
¥ la densidad corporal utilizando la fér-
mula de 5irf y es:

y = 1,1610 — 0,0632 X

¥y = 1,1581 — 0,0720 X

donde v = densidad corporal

x = logaritmo de la suma del es-
pesor del pliegue cutdneo
en los cuatro sitios expresa-
dos en mm.

¥y por ciento de grasa = [

Este método fue evaluado por Wo-
mersley vy colaboradores™ y Arrovo™ vy
sus resultades fueron comparados satis-
factoriamente con los obtenidos por me-
dio de densitometria directa y por cuan-
tificacién de K* corporal total.
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(Densidad corporal)

] 4.5 > 100

Un nuevoe indice antropométrico gue
es la relacion entre el pliegue tricipital
transformado logaritmicamente y el lo-
garitmo del perimetro muscular braguial
fue descrito por Amador®® Los resulta-
dos obtenidos en un grupo de nifios de
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edad prescolar reflejaron utilidad para
discriminar no sdélo entre bien nutridos
y malnutridos, sino como criterio de cla-
sificacién tanto, en la mala nutricién
energética como la proteinica y ademas
evaluar su magnitud.’™"

Morfologis

Los recientes avances en el campo de
la histologia han facilitado el desarrollo
de técnicas adecuadas, para la medicién
del tamafio de los adipocitos, v de forma
indirecta calcular el nimerg aproximado
de éstos.

Reh,"™ usé un método para la fijacidn
de células en muestras de tejido adiposo
seguide de mediciones microscépicas,
pero su confiabilidad era limitada. Bju-
rulf,* en estudios llevados 2 cabo en ca-
déveres considerd gue la obesidad se
debia a un aumenio del nimero de adi-
pocitos, de su tamafo 0 a una combina-
cién de ambos, pero la técnica empleada
por él incluia artefactos que limitaron su
utilidad. Se han empleado diversos mé-
todos™** pero de todos ellos el de ma-
yor exactitud, que lo sitia como el de
referencia, es el que utiliza tetréxido de
osmio como fijador, separande los adi.
pocitos fijados del estroma y los mide
con un contador electrénico modele
Coulter.®

De todos éstos, sin embargo, los mas
empleados por su relativa sencillez son
los que usan colagenasa para aislar los
adipocitos, siendo sus resultados con.
fiableg, =

Una limitante que se ha incriminado a
estos procedimientos es que no incluye
los adipocitos diminutos v delipiniza-
dB‘Sa'“

El cdlculo del nimero de adipocitos
se basa en la relacién existente entre
el peso de la grasa corporal total y el

peso de un adipocito. "

En investigaciones realizadas en ratas
a las que se sobrealimentaron durante
las tres primeras semanas de vida,
Hirsch y Knittle” comprobaron un au-
mento de la celularidad del tejido adi-
poso, anos después otros autores.”™ ™ de-
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mastraron un incremento en el ndmero
¥y tamaio de los adipocitos durante el
primer ano de vida.

Brooke” considera que el tejido adi-
poso en humanos tiene un periodo finito
de proliferacién comprendide desde la
trigésima semana de gestacion hasta el
primer afo de vida y encontré que el
nimero total de células adiposas estaba
aumentando en aquellos nifios que eran
obesos en su primer afio de edad y en
aquellog adultos que comenzaron su obe-
sidad desde la nifiez

Adebonojo™ en cultivo de tejidos rea-
lizados en recién nacidos normales in-
formé que un adipocito puede multipli-
carse veinte y una veces, y producir un
millén de nuevos adipocitos, previa deli.
ginizacion y transformacién en adipofi-
broblasto, mientras que un lactante de
seis meses de edad tiene un 25% de la
capacidad proliferativa anterior, decre-
ciendo de forma progresiva hasta los
dos afos en el que la multiplicacién es
practicamente nula,

En la adolescencia hay un resurgimien.
to del periodo proliferativo aunque de
mengr magnitud.

La sobrealimentacion en las primeras
épocas de la vida origina un aumento en
el nimero de células adiposas® vy tam-
bién aunque en menor grado en las cé.
lulas que constituyen el tejido magro,™
pudiendo prolongarse la etapa prolifera.
tiva un periodo de tiempo mayor™ he.
cho que ha sido demostrado en ratag ™

Otros autores'-"' han encontrado, sin
embargo. que el incremento del tejido
adiposo en el primer ano de vida es a
expensas del aumento del tamariio de los
adipocitos ¥ no a la celularidad, e inclu-
sive se plantea que durante el periodo
proliferativo, ocurre después de los 2
anos de edad. Higer considera que la
diferencia de estos resultados con los
de Hirsch y Knittle™ se deban a diferen~
cias en los procedimientos metodoldgi-
¢0s y a la composicion muestral.

Estd bien establecido que en la obesi-
dad ex6égena primaria existe o un aumen-
to significative del niimero de adipocitos
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o del tamafio o a la combinacién de am-
bos®™".++ lo que origind una clasifi-
cacién conceptual basada en el ndmero,
tamafio y contenido de lipidos intracelu-
lares.®

Agrupdndolo en:

Hiperplasico: Aumento del nimero de
adipocitos generalmente 50-150 x 10",
estando el tamafio vy el contenido lipi-
dico dentro de los rangos normales.
Hipertrofico: Existe un nimero normal
de células (25-150 x 10%), pero su tama-
fie estd aumentado (100-504 de didgme-
tro) al igual que el contenido de lipido
intracelular (0.8 - 1.6 ag/célula).

Mixto: Presenta valores elevados de
las tres variables tomadas en cuenta.

Estas particularidades estructurales
poseen también caracteristicas bien de-
finidas en su comportamiento metabd!li-
co®**4 ¢linico*™ ™ y terapéutico™* lo
gue hace que esta clasificacion sea mas
idénea para un estudic integral de la
obesidad.

Aspectos metabdlicos

Las funciones metabblicas mas im-
portantes del tejido adiposo pueden con-
siderarse la sintesiz. el almacenamien-
to v la degradacion de los triglicéridos.

Los triglicéridos provenientes de la
dieta, una vez absorbidos, son transpor-
tados en el plasma como lipoproteinas
denominadas quilomicrones, que son
posteriormente hidrolizados por la ac-
cion de la lipasa lipoproteica, también
llamada factor aclarante del plasma, a
4cidos grasos y glicerol que difunden
facilmente a través de la membrana ce-
lular de los adipocitos. La actividad de
ésta parece regular la captacidn de lipi-
dos por la célula y se han informado
aumento de sus niveles en obesos e in-
dividuos que ingieren dietas ricas en
carbohidratos.** !

Los 4cidos grasos en el citoplasma de
las células adiposas** son activados en
presencia de tioguinasa, adenosintrifos-
fato (ATP), coenzima A y magnesio a
Acil-coenzima A. Tres moléculas de Acil-
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coenzima A se esterifican con el L =
glicerofosfato y se resintetiza un trigli-
cérido que es la forma de depdsito en
este tejido.

El L -« glicerofosfato necesario para
la resintesiz del triglicérido proviene
fundamentalmente de los glicidos inge-
ridos ya que existe una pobre actividad
de gliceroguinasa en las células huma-
nas.*

Factores nutricionales, endocrinos,
neuroldgicos v farmacoldgicos desem-
pefian una funcién fundamental como
moduladores en la actividad enzimatica
del tejido adiposo.*** La insulina es la
hormona més importante en el proceso
lipogénico, ya que incrementa la capta-
cién de glucosa por las células, la glico-
lisig, la actividad de diverzas enzimas in-
volucradas en el ciclo de las pentosas,
las actividades de la Acetil CoA car-
boxilasa y citrato-liasa, entre otras.

Otras hormonas como la prolactina,
oxitocina, lisin-vasopresina v estrdgenos
tienen accién lipogénica.

El mecanismo complementario y vin-
culado de forma dindmica, con la lipogé-
nesis es la lipdlisis.™ Esta consiste en
la degradacién de los triglicéridos a &ci-
dos grasos y glicerol por un equipo en-
zimatico conocide por lipasa hormono-
sensible.

Esta enzima™ esté controlada por las
concentraciones de AMP ciclico que a
su vez dependen de la estimulacidn del
sistema adenil ciclasa por factores lipo-
liticos entre los que puedan mencionar-
se algunas hormonas, siendo las mdas
importantes®-* adrenalina, noradrenali-
na, hormona del crecimiento, glucagdn,
hormona adrenocorticotropa (ACTH). etc.
Hace algunos anos describieron un fac-
tor movilizador de grasa (FMS) produci-
do en la antero-hipéfisis y distinto a las
lipotropinas, que se le ha atribuido una
importante funcién en el mecanismo re-
gulador de la lipélisis en el tejido adi-
poso.

Desde hace mucho tiempo™* se co-
nocen alteraciones en el metabolismo
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de los carbohidratos en los obesos™
y se ha considerado estrechamente li-
gado a la diabetes mellitug. /"'

Se han encontrado diferentes compor-
tamientos ante una sobrecarga de glu-
cosa. Algunos han hallado cifras de gli-
cemia elevadas en la segunda vy terce.
ra horas de la prueba,’ ™" mientras que
otros®™*! har hallado valores dentro de
limites normales, estos (ltimos tuvieron
en cuenta los antecedentes familiares de
diabetes mellitus para evitar la posible
inclugidn de diabéticos latentes,

Salvo excepciones,™ los valores de in-
sulina encontrados en obesos someti-
dos a una sobrecarga de glucosa han
sido elevados -

Para explicar este fendmeno han sur-
gldo numerosas hipdtesis que pretenden
relacionar el hiperinsulinismo con diver-
s0s aspectos que incluyen factores mor-
fologicos, de actividad fisica, dietéticos,
metabdlicos v de sensibilidad de recep-
tores celulares como los méds impor-
tantes.

La escasa “sensibilidad periférica™ a
la ingulina se ha atribuide a un aumen.
to del tamano del adipocito™ ya que se
encontré que existia una significativa
correlacion positiva entre el tamano y
los niveles plasmdticos de insulina™
y ademés, habia un mejoramiento pro-
gresivo de la insulinemia en sujetos que
bajaban de pesgo.t**

Bjdrotorp vy Sjostrom™ se cuestiona-
ron qué era lo primario si el tamano del
adipocito o el aumento de la insulina, ya
que les llamaba la atencidn que el adi
pocito sdlo asimila una pequeda propor-
cién de la carga de glucosa que recibe
el organismo, y sin embargo la insuline-
mia era notablemente elevada, asimismo
la disminucién de los niveles plasmati-
cos de insulina estd mas relacionada con
la actividad fisica que con la reduccign
del tamanio celular. Todo esto. conside-
ran ellos, pudiera implicar que la hiper-
trofia del adipocito no es causa sino
efecto de la hiperinsulinemia.
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Davidson™ indica que el tejido adipo-
$0 de los obesos puede no ser insensi-
ble a la insulina v sugiere gue la insen-
sibilidad puede deberse al tejido mus-
cular o a antagonistas circulantes de la
insulina.

Flatt,** basdndose en el ciclo “gluco-
sa-dcidos grasos” de Randle,” postulé
que las alteraciones en el metabolismo
de los carbohidratos podrian ser expli-
cadas por el aumento absoluto de los
dcidos grasos no esterificados [AGNE)
en la sangre de estos sujetos, al poseer
una mayor cantidad de grasa corporal,
¥ los AGNE disminuyen la captacién y
utilizacién de glucosa por la célula y cau-
sa secundariamente una mayor secre-
cién Insulinica.

La rapida disminucién de los niveles
plasmaticos de insulina encontrados en
los obesos sometidos a dietas hipoener-
géticas, sin que todavia existan cambios
significativos =n el tamano de la célula
adiposa. hacen pensar que la hiperinsu-
linemia esta asociada a factores dietéti-
cos. " Asi el contenido de carbohidra-
tos de la dieta puede ser un factor im-
portante de la hiperinsulinemia porgue
han hallado niveles altos de insulina en
pacientes que han bajado de peso con
dietas con alta proporcién de carbohi-
dratos.'™

El desarrollo de la teoria de recepto-
res periféricos celulares ha permitido
que se emitan nuevas hipdtesis. Jacobs-
son'™ demostré que los adipocitos ma-
yores de 100 v tienen una “capacidad
metabélica” [suma de los factores que
contribuyen a la habilidad de estimular
o inhibir la velocidad metabdlica) aumen-
tada, detectando que la concentracian de
insulina necesaria para obtener un efec-
to antilipalitico &ra menor gue la reque-
rida para estimular la incorporacién de
glucosa a la célula.

Planted la posibilidad que existan dos
tipos de receptores para la insulina,
unos de alta afinidad relacionados con
¢l efecto antilipolitico y otros de baja afi-
nidad relacionados con la captacidn de
glucosa. Asi, para la accidn antiilipolitica
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de la insulina necesitan ser estimulados
menor cantidad de receptores que para
lograr un metabolismo glucidico ade-
cuado.

Estudios enzimdticos en tejido adipo-
s0 de pacientes con sobrepeso han mos-
trado diferenclas en las actividades de
diversas enzimas como son la glucosa
é-fosfato deshidrogenasa (GSPDH), la en-
zima madlica (EM), la citrato liasa y la
deshidrogenasa lactica.'™"

La G6PDH, enzima que interviene en
el ciclo de las pentosas, aumenta la for-
macion de NADPH necesario para la sin-
tesis de dcidos grasos. Estudios experi-
mentales demuestran que en los cbhesos
hay una mayor utilizacién de este ci-
clo.** La EM favorece la generacion de
precursores de acidos grasos, asi como
la citrato liasa que cataliza la reaccién
de &cide citrico hacia la formacidn de
dcido oxalacético y acetil CoA, hechos
que favorecen la lipogénesis.

Se han relacionado diferentes tipos
de dietas con las actividades de estas
enzimas. Una dieta rica en carbohidra-
tos aumenta la actividad de G6PDH, EM
y la citrato liasa y disminuye la acti-
vidad de la fosfoenolpiruvicoquinasa
(PEPK) permitiendo asi una mayor dis-
ponibilidad de 4cido oxalacético para el
ciclo de Krebs."'""""* Por otra parte, una
dieta rica en grasas tiene un efecto
opuesto. Hahn y Kirby'® encontraron
que una dieta de este tipo activa ademds
la Carnitin-acil-transferasa (CAT) hepé-
tica y ésta aunque todavia no ha sido
confirmada, parece intervenir en el
transporte de cetonas ademds de desem-
pefar una funcién fundamental en el
transporte de éacidos grasos de cadena
larga a través de la membrana mitro-
condrial.

Sobre las modificaciones de las acti-
vidades enzimdticas informadas en la
obesidad quedan aidn muchos aspectos
pendientes de esclarecer, pero los estu-
dios enziméticos y en cultivo de tejidos,
abren un campo extraordinario de inves-
tigacion.**
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Se han hallado diferencias en la libe-
racion de la hormona del crecimiento
(GH] en los obesos. cuando se han com-
parade con controles,™ ' '™ encontran-
do valores bajos ante estimulos tales
como la hipoglicemia. Incluso Carnefut-
ti'*' pensd que pudiera ser la causa de
la obesidad, pero £/ Kodary'* hallbé una
normalizacidn de la respuesta de GH
una vez que los obesos lograron su peso
ideal.

Durdn'® consideré que el enlenteci-
miento en la movilizacidn lipidica en-
contrada en los sujetos obesos pudiera
explicarse por la secrecidn inadecuada
de GH.

Los obesos muestran bajos niveles de
GH cuande se someten a un ayuno pro-
longade y Schwarz sehald que podia ex-
plicar la resistencia a la cetosis con res-
pecto a los no obesos.'™

Parece paraddjico que a pesar de la
relativa deficiencia de GH plasmética
en los ninos con sobrepeso, muchos de
ellos exhiben aceleracion del crecimien-
to v de la maduracidn sexuval =" asi

como una edad dsea adelantada.*®
135,138,138

Theodoridis*™ y Hammar™* conside-
ran que tanto la insulina como la GH po-
geen caracleristicas anabdlicas vy que
son responsables de la transferencia de
aminodcidos a la célula, si la actividad
anabdlica de ambas es sinergistica, en-
tonces la elevada secrecidn insulinica
puede ser suficlente para promover un
crecimiento normal o incluso acelerado
a pesar del déficit relativo de GH,

Otros aspectos metabdlicos

Como se senald anteriormente, exis-
ten diferencias metabdlicas entre los
sujetos obesos y no obesos. La capaci-
dad movilizadora de grasa del tejido adi-
poso puede evaluarse por distintos mé-
todos, "™ ' ¥ se ha encontrado una ine-
fectividad en la movilizacion de las re-
servas de grasa del tejido adiposo en
obesos sometidos a ayuno, ejercicios y
a la administracién de agentes lipoliti-
cos como la epinefring, -1
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Shaw y Ramwell'" demostraron que
las prostaglandinas E,, E. y F.. eran li-
beradas del tejido adiposo incubado in
vitro durante la estimulacion por agen-
tes lipoliticos como noradrenalina, adre-
nalina y ACTH.

Hliano v Cuatrecasas'” entre otros,
han involucrado a las prostaglandinas en
el mecanismo de retroalimentacion ne-
gativa, por lo que puede modificar la li-
polisis del tejido adiposo. Posteriormen-
te, Curtis-Prior'™'*" postulé la hipotesis
que existia un disbalance en el sistema
(receptor-adrenérgico, adenilciclasa, pro-
teinos-quinasa) y la accién fosfolipasa
hormonosensible que estimula la sinte.
sis de prostaglandina'™ proponiendo un
predominio de la lioogénesis sobre la li-
polisis que motiva un almacenamiento
exagerado de triglicérido=, consideran-
do de interés investinar €] uso de anta-
gonistas de las prostaglandinas (7-oxa
PG.) o inhibidores de la sintetasa de
PG. (indometacina) en el tratamiento de
la obesidad.

Consideraciones terapéuticas

En 1936 al notarse que el sulfato de
benzedrina administrade a pacientes de-
primidos y grupo control, provocaba una
disminucién del apetito, comenzaron a
usarse distintas drogas. cuyos resulta-
dos eran limitados v su uso podia pro-
vocar efectos no deseables, especial-
mente en edades tempranas.'™

Estudios realizados con dextro-amfe-
tamina v sus derivados,”"""" asi como
fenometrazine' han arrojado resultados
desalentadores en el manejo terapéuti-
co de la obesidad en nifios.

Recientemente fueron evaluados los
efectos de tres drogas: fenfluramina,
clortermine vy magzindol. cuyos resulta-
dos sobre la pérdida de peso ¢ran poco
significativos y potencialmente peligro-
sos.l.‘-ld.‘rﬁ-

Se ha aprovechado también la activi-
dad lipolitica de algunas hormonas como
la triiodotironina' y la gonadotropina
coriénica humana™ pero ha sido recha-
zado,'*'** tanto por sus errores metodo-
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légicos como por la posible interferen-
cia con los eventos de crecimiento y de-
sarrollo de estos nifios.

Tratamientos tan curiosos como la
acupuntura™®'* han sido ensayados, de-
tectando pérdidas de peso de 4-5 kg se-
manales, pero Mok con un disefo mds
cuidadoso, no obtuve buenos resultados,

Por las complejas dificultades terapéu-
ticas, Kremen' hace mas de treinta
aihos, propuso un procedimiento quirdr-
gico en el manejo de la obesidad seve-
ra. Su principio era crear una malabsor-
cion intestinal, al reducir la superficie
absortiva del intestino dc!gado. Muchos
han informado exitosos descensos de
peso,'** sobre todo durante los prime-
ros doce a dieciocho meses después de
la intervencion: posteriormente han en-
contrado una meseta en la curva ponde-
ral, al parecer. por ocurrir una hipertro-
fia compensadora del intesting. Se han
informado numerosas complicaciones,’™
ademds de las propias a la intervencion,
como son insuficiencia hepética,'™ "' de-
ficiencias vitaminicas ' ' ulceraciones
en la zona anastomdtica,'™ '™ deficien-
rias de hierro, magnesio y calcio, %"
poliartritis.”* pancreatitis.'”” invagina-
cién intestinal,”™* complicaciones urold-
gicas'™ y psiquidtricas."” por s6lo men-
cionar algunas.

Otra intervencién que se ha empleado
es el cerclaje de los maxilares,"™ medi-
das éstas cuyos usos en edades pedié
tricas son extremadamente riesgosas.
no silo por las complicaciones mencio-
nadas, sino por las graves consecuen-
cias en la esfera psicolégica del creci-
miento v desarrollo®*

Aspectos dietéticos

Hipdcrates enseinaba a sus discipulos
gue “las enfermedades debidas a la re-
plecién se curaban mediante deplecion”.
Este principio es el que originé que en
la obesidad exégena (debida a un balan-
ce energético positivo) se utilizara la re-
duccién de alimentos, aumento del gasto
energético 0 ambos, para regresar a su
peso adecuado.'™
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Hedwig v Mayer'™™ le dan mayor im-
portancia a la actividad fisica que a la
ingestion, pero en general existe acep-
tacidn a este hecho, aungue es de des-
tacar que no todos los sujetos se com-
portan de la misma forma en el orden
cuantitative; es conocido por todos que
algunos sujetos son refractarios al des-
censo de peso aun limitando su inges-
tidn calérica,’*'** asi como otros ingie-
ren cantidades considerables y se man-
tienen delgados.*®

De todos los procederes dietéticos, el
més usado ha sido reducir la ingestidn
neta de caloriag, conociéndose como die-
tas reductoras o hipoenergéticas.' '™

Estas dietas requieren de un esfuerzo
por parte del paciente, de sus padres y
una estrecha vigilancia, ya que la limi-
tacion de nutrientes, especialmente las
proteinas, puede afectar los periodos de
répido crecimiento. Por esto aquellos
regimenes que sugieren inanicién tem-
poral, se consideran prohibidos.

Como la limitacién de la ingestion
muchas veces resulta casi imposible en
estos pacientes, surgieron métodos que
preconizaban no reducir la ingesta, sino
restringir algunos alimentos, por lo que
recibié los calificativos de “milagroso”
¥ “revolucicnario”, ejemplo de esto fue
una publicacién hecha por Atkins'*® con
unas consideraciones seudocientificas y
puramente mercantilistas; por otra par-
te, la existencia de estas dietas datan
de un siglo atris, como es el caso del
cirujano inglés William Harvey quien su-
primia carbohidratos y permitia la inges-
tién de carnes ad libitum, Posteriormen-
te Lyon en 1932 y Pennington'*-'* en
1951, utilizaron dietas bajas en carbohi-
dratos y ricas en grasas sin restriccién
calérica para el tratamiento de los obe-.
sos proponiendo este Gltimo que al me-
tabolizarse un exceso de carbohidratos
producia grandes cantidades de &cido
pirdvico que impedia la oxidacién de la
grasa corporal ' pero afos después fue
destruida esta hip6tesis.'™

Kekwick y Pawan estudiaron los efec-
tos de esta dieta y arribaron a varias
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conclusiones: no hubo defecto en la ab-
sorcién, ni afectacion de las reservas
proteicas,'™ que la alteracién de la com-
posicion de las dietas podian provocar
cambios metabdélicos y en el gasto ener-
aético,'” o sea al aportar suficiente can-
tidad de carbohidratos, ocurre una mejor
oxidacion de grasas hasta anhidrido car-
bénico y agua, de lo contrario gran parte
de las grasas se eliminarian bajo la for-
ma de cuerpos cetdnicos,"™ ocurriendo
una mayor utilizacién de los depdsitos
de grasa y una conservacion relativa de
la masa corporal™ donde la sustancia
movilizadora de grasa (FMS) desemperia
una imoortante funcign, >

Dror y colaboradores*™ en estudios
realizados en ratas, detectaron que las
dietas hipergrasas promovian un balan-
ce nitrogenado positivo y una mejor utl-
lizacion proteica.

Yoshimura y colaboradores™' presen-
taron evidencias que el consumo de oxi-
geno se elevaba en un régimen rico en
grasas y pobre en carbohidratos, ade.
mas informaron una mayor captacidn de
yodo por la glandula tiroides. Basado en
estas observaciones Schdnborn®™ estu-
dié el metabolismo del acide palmitico
marcado con C' en sujetos normales
con dieta rica en grasa y pobre en car-
bohidratos y en otros con la proporcion
inversa, manteniendo el aporte proteico
igual en ambos grupos vy encontrd un au-
mente del metabolismo en la primera
condicion concluyendo que era Gtil en
el manejo dietético de los obesos. Va-
riaciones enzimaticas informadas fueron
sefaladas anteriormente,

Varios investigadores han criticado
este régimen dietético argumentando
que las pérdidas de peso més intensas
se debian a la no retencidn de agua
como ocurria con dietas hiperglict-
das:**** ptros estudios realizados con
dietas isocaldricas y con proporciones
diferentes de carbohidratos, proteinas y
grasa, hallaron que efectivamente al ini-
cio el descensc de peso era mayor con
la dieta hipergrasa, pero pocos dias. des-
pués, el descenso de peso era el mis-
m¢ y dependia de las caloriag ingeri-
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das.™ * atribuyendo esas mayores per-
didas iniciales a un origen hidrico.

Comentario final

Comao puede observarse, el manejo te-
rapéutico de los nifos obesos es extre-
madamente complejo y polémico. Con-
lleva a implicaciones mas profundas que
contactan con las esferas psicologica y
social, ¥ el criterio de curacidn de estos
pacientes implica un cambio de actitud.
como se refleja en las palabras de Ma-
ver que reproduciremos a continuacion:
“El tratamiento de la obesidad debe ser
a largo plazo. Los tratamientos a corto
plazo no tienen significacion. Este, ver-
daderamente comienza cuando el pacien-
te v su familia han aceptado la idea que
lo que deben hacer es cambiar su modo
de vida, sus habitos alimentarios. los
habitos de elercicios y la concepgldn
global del problema”™. "

Por todas estas consideraciones y si
recordamos que la méxima capacidad
proliferativa del tejido adiposo es en el
primer afio de vida, lo que debemos ha-
cer s prevenir la obesidad lo mas tem-
pranamente posible.®

La declinacion de la lactancia mater-
na*® ha ido acompanada a una introduc-
cién cada vez més precoz de alimentos
solidos, hecho que ha sido profundamen.
te debatido®'*"* Mo existen verdaderas
ventajas al ablactar a nuestros lactan.
tes con alimentos solidos antes de los
tres meses de edad vy eslo puede traer
consigo una sobrealimentacidn que ge-
neraria un exceso de peso y éste a su
vez, una disminucién en la actividad fi.
sica, estableciéndose asi un circulo vi-
cioso que agravaria la obesidad.

SUMMARY

Muchas madres congratulan a sus hi-
jos sobrealimentdndolos v de esta ma-
nera pueden distorsionar los signos fi-
siolégicos propios del nifio, injertando
otros de caracter psicolédgico.”* En nues-
tro medio el sobrepeso generalmente es
considerado como sindnimo de salud y
belleza y el "nific bueno” es aguel que
es “tranquilo”, “comilén" v "dormilén”,
cualidades éstas que no necesitan co-
mentarios.

Es evidente que la labor educativo-
preventiva, ez la piedra angular para tra-
tar este problema, ¥ en nuestra socie-
dad existen condiciones muy favorables
para abordarlo.

Para finalizar proponemos algunas me-
didas que pueden ser de utilidad:

a)] Promover la lactancia materna du-
rante el primer semestre de vida.

b) Aplicar las normas de ablactacién
teniendo en cuenta las caracteris-
ticas individuales de crecimiento y
desarrollo de cada nifo.

¢) Combatir los hdbitos que engen-
dran un consumo exagerado de all-
mentos energéticos, como son en-
dulzar la leche, aporte excesivo y
precoz de viandas v cereales.

d) Facilitar la dptima actividad fisica
proporcional al desarrollo psico-
motor del lactante v motivar la
prictica de deportes desde edades
tempranas,

e} Actuar sobre factores ambienta.
les que puedan influir en los as.
pectos senalados.

Pafia, M.: Pefa, L. Some considerations on prmary exogenous obesity fn the chifd. Rov

Cub Ped 49: 6, 1977.

A review of primary exogenous ohesity in children is made. and most widely used disg-
nostic eriteria are defined and summarized. The morphological findings which led to a
conceptual classification based on the number, size and lipid content of fat cells are
commented. Blochemical and functional aspects of fat tissue in obeses are pointed out,
and they are interrelated with some endocring particularities of the syndrome, The thera-
peutic management of these patients is briefly reviewed. and some interesting dietetic
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aspects are emphasized. Slnce these aspects are complex and polemic the fundamental
attempts should be directed to the prevention of obesity from early ages. Some pre-
ventive measuras are suggested,

RESUNME

Pefia, M.: Peita, L. Ouelques considérations sur 'obésité exogéne primaire chez lenfant,
Rev Cub Ped 49: 6, 1977.

On fait une révision de P'obésilé exogéne primaire chez U'anfant, et les critiéres diag-
nostiques les plus utilisés sont définis et esquissés. On décrit les trouvailles morphe-
log'ques qui ont donné lieu & une classification conceptuelle basée sur le nombra, 'e
volume et le contenu de lipides des cellules graisseuses. On signale les aspects bio-
chimigues et fonctionnels du tissu adipsux cher les obéses et on Gtablit le Yfen existant
avec guelques particularités endocriniennes propres 3 ce syndrome. On fait une révision
sommaire du traitement thérapeutique de ces patients, et on met lasccent sur quelques
questions diététiques d'intérét. Etant donné la compléxité de ces aspects et lag divers
critbras existants, la prévention précoce de I'obésité est considérée 'elément fondamen

tal pour résoudre ce probléme: quelques mesures sont proposdes.

PESGE

dewa, #., Oaka, I,

Hexovropue coolpudiesi: o lepBudHOnN K30

TURHOR ONS(DPHHE ¥ peSEHHa. Rev Cub Ped 49:6,1377.

APoswKTCA 0639D NEePBHYHODG 3KIOTSHHOTO UFLDCHEA B NemuaTps -

VRLHON BISDUCTE, ONPENeNmITCA ¥ Ham

SUANTCA Yaie BCeTO HCOONE-

SYCHUe QUAPHOCTUYECKNe KPHMTCDMA, a TaKXe ONMCAiine LODIONOTH -

UOCHER OTROHMTE,
AUDRHEYD Ha KOJMYecTBe,

T

MOPOENaNUKX KORCENTYALBHYN KLACCHUIMKALMM, OC
Su pasuene B Ccomen-Aluy JMOMNA aJUO03a .-
¥4e 2LBARTOA DY ARUMOHANBHNE 3 GHOXMMEUeCRIe ACNHEeKTH XUpOBOH ~—

THBAY [0 OXRNSHUAX, BSAUMOCDASHBAA X € HEKOTODHMI 3HTOKDHH-
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