
EL PROBLEMA DE LA OBESIDAD INFANTIL EN EL
SIGLO XXI

La OMS recientemente ha estimado que unos 1000 millo-
nes de personas en el mundo tienen sobrepeso u obesidad,
considerándola como una epidemia global, como el pro-
blema de salud pública más importante en el mundo(1,2). En
la actualidad es la enfermedad crónica no comunicable, el
desorden nutricional y metabólico más prevalente(3-8). Sólo
en menos de 20 años se ha duplicado su prevalencia, por lo
que nunca como hasta ahora se ha tenido la oportunidad de
presenciar el desarrollo tan rápido y generalizado de una
epidemia de enfermedad no infecciosa(3). 

El desarrollo de la “globesity”, tan visiblemente identi-
ficable por la sociedad y cuyo desarrollo sugiere la impli-
cación de mecanismos inducidos por la exposición a facto-
res que rodean a todas las personas en las sociedades moder-
nas, es considerado con demasiada frecuencia no sólo por
la sociedad sino también por sanitarios y poderes públicos
como un problema cosmético y no prioritario, aunque oca-
siona una alta tasa de morbi-mortalidad y representa un alto
coste económico, sanitario y social(2,4,9,10). Lo más preocu-
pante es que esta epidemia no muestra signos de mode-
rarse, de disminuir(7).

La reciente epidemia de la obesidad está asociada a los
profundos cambios socioeconómicos, tecnológicos, biotec-
nológicos, poblacionales y familiares que han acontecido en
el mundo en las dos o tres últimas décadas, no afectando
sólo a los países desarrollados, sino también a los “en tran-
sición” e incluso a los “en desarrollo”, los llamados coca-

colonizados(9,11-14). Como consecuencia de estos cambios se
produce un balance energético positivo en una gran parte
de la población, a causa del desequilibrio entre el declinar
del gasto energético, debido a la inactividad física tanto en
el trabajo como en el ocio y el alto aporte de energía, rela-
cionado con el exceso de grasa y/o azúcares(15). La rapidez
del cambio de prevalencia de obesidad ocurrido en sólo
25 años, excluye una base genética como principal causa, ya
que el pool de genes responsables de la susceptibilidad a la
obesidad no pueden variar en períodos de tiempo tan corto
y en consecuencia deben tener más protagonismo los fac-
tores ambientales enumerados previamente(3,10,16,17). (Fig. 1).

Es de destacar que la epidemia de la obesidad no afec-
ta sólo a los adultos, sino también muy especialmente a
los niños y a los adolescentes, en los que la tasa de incre-
mento de la prevalencia es superior. En EE.UU. el país con
mayor tasa de obesidad en el mundo, ha sido espectacular
el aumento de su prevalencia en niños y adolescentes, pasan-
do en los de 6 a 11 años, del 4% en 1971 al 15% en 1999 y en
el grupo de 12 a 19 años, del 6% al 15%, pero también en
Europa se han observado cambios similares en el exceso de
peso y la obesidad, pasando en Francia del 3% en 1963 al
16% en el 2000; en Alemania del 11% en 1975 al 18% en 1995;
en el Reino Unido del 8% en 1974 al 19% en 1994. En Espa-
ña, el incremento de la obesidad ha sido también manifies-
to, pasando del 5% en 1984 al 15% en el 2000. En Galicia,
tomando como muestra los niños de 10-12 años se observa
entre 1979 y el 2001 un incremento del peso corporal de 5-
7Kg y del IMC de 1,5-2m/Kg2. Además, otro hecho a des-
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tacar es el desplazamiento hacia la derecha de la distribu-
ción del IMC en la población pediátrica, es decir hacia la
obesidad y la obesidad mórbida. Por tanto, cuando esta gene-
ración de niños sea adulta, el efecto sobre su salud será
devastador(18-21).

ESTILOS DE VIDA OBESOGÉNICOS Y
ATEROTROMBÓTICOS EN NIÑOS

Dieta obesogénica y aterotrombótica
La nutrición es el mayor determinante del tamaño y la

composición corporal, si bien la actividad física tiene tam-
bién una participación importante. En los países occidenta-
les, los niños son cada vez más altos, más pesados y madu-
ran más rápidamente. Estos hechos están en relación con
cambios profundos en los patrones de alimentación y de
actividad física experimentados en las dos últimas décadas
(Fig 2).

Estos cambios de los hábitos alimentarios de la pobla-
ción que se ponen de manifiesto ya desde el primer año
de vida están relacionados entre otros factores con los nue-
vos tipos de familia, con la incorporación masiva y legítima
de la mujer al trabajo fuera del hogar, con el progreso eco-
nómico, con la creciente urbanización, con la progresiva glo-
balización del comercio alimentario, con el extraordinario
desarrollo de la industria alimentaria, que gracias al pro-
greso de la tecnología y biotecnología ofrece al mercado per-
manentemente un número cada vez más elevado de ali-
mentos con gran atractivo tanto para niños como adultos(11,13).
La falta de tiempo de los padres para atender y controlar
adecuadamente a sus hijos, la incorporación cada vez más
precoz del niño al sistema escolar, incluido al período de
guardería, la disponibilidad cada vez más de dinero por
mayor número de niños, la tecnificación del hogar desde la
nevera al microondas y la influencia creciente de la televi-
sión y otros tecnologías de la información y comunicación
en los hábitos y costumbres de la familia, facilita que los
niños consuman una cantidad creciente de alimentos sin
el control o consentimiento familiar, tanto dentro como fuera
del hogar, y sean cada vez más autónomos y a edades más
tempranas en la elección de su alimentación. Además, en la
actual situación familiar y ambiental no se hace necesario o
no se considera imprescindible el saber cocinar, dada la gran

oferta para consumir comida precocinada o comer fuera del
hogar, por lo que disminuye progresivamente el tipo y la
preparación de las comidas tradicionales(3,22). Tabla I.

Todas estas circunstancias favorecen el llamado ambien-
te alimentario obesogénico, caracterizado por una oferta ili-
mitada de alimentos sólidos y bebidas con gran atractivo
organoléptico, densos en energía, de baja calidad nutricio-
nal, presentados en raciones muchas veces grandes y a un
coste asequible. Un aspecto a destacar es su permanente dis-
ponibilidad tanto para comprarlos como consumirlos en
el hogar, colegio, bares, cafeterías, restaurantes, tiendas,
supermercados, grandes áreas comerciales y en la misma
calle. Es necesario reseñar también la gran aceptación social
y en el caso de los niños de sus pares para consumirlos infor-
malmente, sin etiqueta ni reparo alguno, de cualquier forma,
en cualquier lugar y a cualquier hora(11).

Estos alimentos y bebidas, que se conocen como fast-
food (comida rápida), snacks (tentempiés, bocados, picote-
os) y bebidas blandas (bebidas no alcohólicas, que contie-
nen azúcares, colas y zumos), que son tan abundantes, dis-
ponibles, palatables y baratos, habitualmente densos en ener-
gía y ricos en grasas y/o azúcares, facilitan y estimulan el
gusto y la preferencia hacia ellos y en consecuencia su con-
sumo ya desde los primeros años de vida. En EE.UU. el
importante aumento de la obesidad pediátrica coincide con
un incremento del consumo de azúcares adicionados o aña-
didos, es decir, aquellos que son consumidos separadamente
en la mesa o usados como ingredientes en alimentos pro-
cesados o preparados (snacks, bebidas blandas), lo que con-
lleva a que el alimento sólido o la bebida se enriquezca en
energía, pero no en micronutrientes ni fitoquímicos. En los
últimos 20 años han experimentado un incremento en la
dieta, en especial de niños, ya desde el final del primer año
de vida, y de adolescentes, constituyendo un aporte de entre
el 20-30% del total de las Kcal. Así en USA se pasa en niños
de 2-5 años de 283Kcal en 1977 a 378 en 1996, en los de 6-11
años de 347-462 y en los de 12-18 años de 460 a 612, lo que
representa un 33% más de Kcal procedentes de los snacks
en este período(7,11,13,23-25). Tablas II y III.

En España se demuestra también esta tendencia, ya que
el consumo de bebidas blandas en 1991 fue de 201ml/día,
mientras que en el 2001 ascendía a 284ml, lo que significa
un 41% más(26), con un aumento del consumo tanto en el
hogar como fuera de él(27).
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La posible asociación positiva entre el consumo de bebi-
das blandas y la obesidad estaría en relación con el aumen-
to de la ingesta de energía. En niños, adolescentes y adul-
tos se demuestra una mayor contribución de las calorías pro-
cedentes de las bebidas blandas en los obesos que en los no
obesos y una mayor prevalencia de obesidad en los que con-
sumen muchas bebidas blandas frente a aquellos en los que
el consumo es bajo. Además en un estudio en adolescen-
tes seguidos durante 19 meses se demuestra que la odds
ratio de convertirse en obeso por cada ración adicional con-
sumida se incrementaba en un 60% (1,60; intervalo de con-
fianza del 95%, 1,14-2.24; p<0,02), lo que puede estar rela-
cionado con el hecho de que la energía consumida en forma
de bebidas blandas azucaradas debe ser compensada menos
eficazmente en las siguientes comidas que la energía con-
sumida en forma de alimentos sólidos(28-30).

La contribución del progresivo aumento del tamaño
de las raciones de los alimentos manufacturados al exce-
so de aporte de energía y baja calidad nutricional.
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El tamaño de las raciones de alimentos manufacturados
(hamburguesas, pizza, patatas fritas, pasta, palomitas, galle-
tas, bollería, salados, postres y bebidas blandas) ha creci-
do progresivamente desde la década de los 70, con el mayor
incremento desde 1985 hasta la actualidad. Este incremen-
to ha sido paralelo al aumento de la prevalencia de sobre-
peso y obesidad, pudiendo ser un factor contribuyente a
la misma(31-36). En la actualidad el tamaño de las raciones de
muchos alimentos manufacturados, tanto de venta en super-
mercados como de consumo en restaurantes y estableci-
mientos de alimentos rápidos excede las recomendaciones
de los organismos oficiales y científicos relacionados con la
nutrición(31,35,37,38). En tal sentido, la oferta de raciones “super-
size” que representa hasta 2-3 veces más calorías que las de
tamaño regular, son cada vez más frecuentes(31), favoreciendo
por tanto un incremento de la ingesta total de energía(31,39-

41). 
La evolución del tamaño de las raciones y su consumo

tanto en el hogar como fuera del hogar ha sido muy bien
estudiado en algunos países, especialmente en USA. Así en
estudios representativos nacionales de la evolución entre
1977-1998 en la población mayor de 2 años de edad, el tama-
ño y por tanto el contenido en energía de las raciones ha
aumentado tanto para snacks sólidos (93Kcal) como para
pastas (53Kcal), bebidas blandas (49Kcal), bebidas de fru-
tas, patatas fritas (68Kcal), hamburguesas (97Kcal) y no varía
significativamente en la pizza(42). El tamaño mayor corres-
ponde a los servidos en establecimientos de comida rápida,
el intermedio en el hogar y el menor en restaurantes con-
vencionales(42). En los establecimientos de comida rápida el
máximo tamaño de las raciones corresponde a snacks sóli-
dos, bebidas blandas, bebidas de frutas y patatas fritas. En
el hogar a las hamburguesas y pastas y en los restauran-
tes, las raciones más grandes son las de pizza(42). Ello lleva
a un aumento significativo del porcentaje del total de inges-
ta de energía, que aportan este tipo de alimentos a la dieta
durante este período(43). Además, simultáneamente ha ocu-
rrido un desplazamiento de menús o raciones con un con-
tenido medio-alto de grasa, fundamentalmente de las car-
nes y derivados por el de una mezcla de grasa y grano(39,42,44).
Tabla IV. (Fig. 3).

La diferencia de disponer para consumir de una ración
super a una de tamaño normal tiene una gran importancia
nutricional, ya que existe una fuerte tendencia a tomar toda

la ración ofertada de alimento, por lo que cuanto más gran-
de sea el tamaño mayor será la ingesta de energía. Incluso
aún cuando no se consuma el total de la ración super, la can-
tidad ingerida es superior que con una ración normal. Este
hecho favorece el exceso de consumo ya desde la edad pediá-
trica, porque entre otras razones parece que los estímulos
ambientales son más determinantes para consumir la ración
grande que los mecanismos de hambre y saciedad, sobre
todo a partir de la edad preescolar(41, 45-47).

Al incremento del consumo de estas comidas rápidas
y bebidas blandas y del tamaño de las raciones tanto en casa
como fuera de ella no es ajeno el hecho de que la evolución
del índice de precios al consumo de estos productos aumen-
tó significativamente menos en la última década que por
ejemplo el de las frutas y los vegetales frescos. Este estilo de
alimentación se relaciona con una ingesta mayor de energía
y grasa y un aumento del peso y la grasa corporal, pudien-
do contribuir al desarrollo de la obesidad y sus comorbili-
dades, como dislipemia, diabetes tipo 2, inflamación aguda
y crónica y aterogénesis(48,49).Tabla V.

En la actualidad, en algunos países donde se observa un
importante aumento de la prevalencia de la obesidad no se
demuestra paralelamente un claro incremento de la ingesta
de energía, incluso en algunos estudios se pone en evidencia
una ligera disminución, pero se debe tener presente que tan
sólo un error de 1-2% (25-50Kcal/día de exceso de aporte con
relación al gasto de energía, puede llevar al año a un aumen-
to de 1-2Kg y en consecuencia un acúmulo extra de peso y
riesgo significativo de obesidad, sobre todo si el patrón de
actividad predominante es el sedentario(50-52)

. (Fig. 4).
Todos estos factores anteriormente mencionados favo-

recen el incumplimiento de las recomendaciones de racio-
nes de grupos de alimentos, de la pirámide de los alimen-
tos y del índice saludable de la dieta (HEI), tanto en USA
como en Europa, incluida España, ya sea tanto por lo que
se refiere al porcentaje elevado de niños y adolescentes que
no las cumplen como por los grupos de alimentos que no lo
hacen por defecto (frutas, verduras, leguminosas, cereales
integrales) o por exceso (azúcar, grasa saturada, grasa
trans).(19, 27).

Además, debe mencionarse la importancia del etique-
tado de estos alimentos y el control riguroso de los mismos
por los organismos oficiales, ya que en ellos en algunas oca-
siones consta una cantidad de energía por debajo de su con-
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tenido real para facilitar su consumo, pero sin la descripción
de los inconvenientes y riesgos para los consumidores(53).

EFECTOS DE LOS MACRONUTRIENTES SOBRE EL
PESO, COMPOSICIÓN CORPORAL Y RIESGOS PARA
LA SALUD

Efecto del consumo de proteínas
Existen evidencias de que el aporte excesivo de proteí-

nas ya desde el primer año de vida, aunque también en épo-
cas posteriores de la niñez, puede estar asociado al origen
y al desarrollo de la obesidad. Los mecanismos implica-
dos podrían ser el incremento de la producción de IGF-1 y
en consecuencia de la proliferación celular en todos los teji-
dos, pero muy especialmente en el tejido adiposo, donde

favorecería la diferenciación de preadipocitos a adipocitos.
Un estudio longitudinal de nutrición y crecimiento que

investiga los determinantes precoces de la edad del rebote adi-
poso demuestra que sólo existe una asociación significativa y
negativa con el alto porcentaje de energía en la dieta derivado
de las proteínas. De tal forma, que cuanto más alto es este por-
centaje, más tempranamente aparece el rebote adiposo, pro-
bablemente relacionado con el aumento de adipocitos, carac-
terístico de los niños obesos. Además, el aporte excesivo de
proteínas a todas las edades podría inhibir la producción de la
hormona de crecimiento (GH), lo que conduciría a una menor
lipólisis y a un mayor depósito de grasa, preferentemente en
localización abdominal. Esta asociación ha sido demostrada
tanto en estudios transversales como longitudinales(54-56).

Este balance positivo de proteínas es atribuible a un con-
sumo excesivo de productos de origen animal(54,56,57). Es de
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destacar el hecho de que ya en los primeros meses de vida,
la dieta del lactante alimentado con leche de fórmula se
caracteriza por una alta ingesta de proteínas, que puede
representar hasta 2 a 4 veces los requerimientos para esa
edad. Por el contrario, cuando la leche humana es el único
alimento, las proteínas sólo aportan el 7% del valor calóri-
co total de la dieta (VCT)(54, 56).

En un estudio transversal en 27862 hombres y mujeres
voluntarios, aparentemente sanos para valorar si la misma
cantidad de ingesta de energía tiene consecuencias dife-
rentes sobre el índice de masa corporal, dependiendo de las
diferentes proporciones de energía aportadas por cada uno
de los macronutrientes específicos (proteínas, hidratos de
carbono, grasas saturadas, poliinsaturadas, monoinsatu-
radas y etanol) se pone de manifiesto que la ingesta de pro-
teínas está positivamente asociada con el IMC, evidencian-
do que ésta favorece el desarrollo de obesidad. Sin embar-
go, en este estudio no se demuestra que el aumento ni la dis-
minución de la ingesta de grasa saturada, monoinsatura-
da ni de hidratos de carbono jueguen un papel importante
en el aumento del IMC(58). 

Efectos del consumo de hidratos de carbono
Más importante para la salud que la cantidad es la cali-

dad de los hidratos de carbono consumidos. Son de prefe-
rencia los hidratos de carbono complejos, en especial aque-
llos con una lenta liberación del alimento y absorción, ali-
mentos con bajo índice glucémico como el grano entero, fru-
tas, verduras, leguminosas y frutos secos. Los efectos bene-
ficiosos de un prolongado tiempo de absorción de los hidra-
tos de carbono y un bajo índice glucémico de los alimen-
tos son múltiples y manifiestamente evidentes con relación
al de las comidas con hidratos de carbono rápidamente
absorbibles, tanto por su contenido de fibra como de glu-
cosa, ya que sólo ésta incrementa la glucemia, mientras que
la fructosa tiene un efecto modesto. El tiempo prolongado
de absorción produce un menor incremento de la glucemia
post-prandial, reduce el nivel medio diario de insulina, favo-
rece la respuesta del polipéptido inhibidor gástrico, dismi-
nuye la eliminación urinaria de péptido C en 24 horas, un
marcador de la secreción de insulina, suprime prolongada-
mente los ácidos grasos libres en plasma, reduce la excre-
ción urinaria de catecolaminas, disminuye los niveles séri-
cos de colesterol total y lipoproteínas de baja densidad, redu-

ce la síntesis de colesterol hepático, disminuye los niveles
séricos de apolipoproteína B y de ácido úrico e incrementa
la excreción de ácido úrico en orina(59-61).

Por el contrario, las comidas con una absorción rápida
de hidratos de carbono producen un rápido incremento
de los niveles de glucemia e insulinemia postprandial, segui-
do de un período de hipoglucemia reactiva, con sensación
de hambre que lleva a un deseo de consumir alimentos, fun-
damentalmente en forma de snacks y disminuyendo la sen-
sibilidad a la insulina(62).

Debe tenerse en cuenta que en la dieta occidental se pro-
duce un consumo habitual de mezcla de carbohidratos, que
contiene muchos polisacáridos refinados como los del pan
o de otros productos cocidos al horno y azúcares simples
presentes en alimentos manufacturados y en las bebidas
blandas (refrescos y zumos). Estos presentan un índice glu-
cémico alto y dan lugar a un incremento importante de la
glucemia e insulinemia post-prandial, promueven la oxi-
dación de la glucosa y la resistencia a la insulina, inhiben la
síntesis endógena de ácidos grasos e inhiben la lipólisis(63).
El exceso de carbohidratos en una comida será preferente-
mente oxidado o convertido en grasa(64, 65). Por tanto, una
dieta con un índice glucémico alto favorece el desarrollo de
aterosclerosis y el riesgo de enfermedad cardíaca, dislipe-
mia y diabetes.

Efectos del consumo de grasa
Existe una elevada preferencia por el consumo de ali-

mentos con grasa o grasa y azúcar y éstas preferencias son
determinantes desde la niñez de la selección y consumo de
alimentos(54,66). El efecto poco saciante de la grasa en rela-
ción al potente de las proteínas y el intermedio de los hidra-
tos de carbono, junto a su palatabilidad y su potencial efec-
to hedónico promueve su consumo pasivo excesivo y en
consecuencia un mayor aporte de energía(37,67-70). La tendencia
a un consumo de un mismo volumen de alimento inde-
pendiente de su composición en nutrientes hace que cuan-
to más grasa contenga por su alta densidad energética, más
calorías se ingieren(68,71). En situaciones experimentales se
ha demostrado que una fácil accesibilidad a alimentos con
un alto contenido graso favorece que se consuma más de
dichos alimentos. Por otro lado, debe tenerse en cuenta que
el efecto térmico de los alimentos es mínimo para la grasa,
representando sólo el 2-3% del contenido energético del ali-
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mento, intermedio para los hidratos de carbono (6-8%) y
máximo para las proteínas (20-25%). La diferencia signifi-
cativa del gasto energético de los hidratos de carbono con
respecto a las grasas está en relación con el alto coste de
depositar glucosa como glucógeno en relación a depositar
ácidos grasos como tejido graso en el organismo(72,73).

Sin embargo, no existe en la actualidad consenso sobre
la implicación del contenido de la grasa de la dieta en el
desarrollo de la obesidad tanto en niños como en adul-
tos(74,75). Por una parte, está el hecho de que el gran aumen-
to de la prevalencia de la obesidad en las últimas dos déca-
das coincide en un país con la mayor tasa de obesidad
como es EE.UU. con un menor porcentaje en la dieta de
energía procedente de las grasas. En Europa no se ha
demostrado una asociación en los hombres entre el por-
centaje de energía procedente de la grasa y el IMC, aun-
que sí una modesta asociación en mujeres(76). Estos hechos
parecen evidenciar que no se demuestra una relación muy
consistente y no se considera al aporte de grasa como la
primera causa de la epidemia de obesidad(71). En algu-
nos estudios se ha demostrado que cuando se disminu-
ye el aporte de grasa, el efecto sobre la reducción de peso
y su mantenimiento es menor que cuando se realiza el des-
censo de la grasa y la energía simultáneamente(72,77-79). A
pesar de ello, una dieta baja en grasa puede ser preferible
por varias razones. Un aporte de grasa por encima de los
requerimientos es depositada en forma de tejido adiposo.
Una dieta que es alta en contenido graso favorece por su
escaso poder saciante una ingesta pasiva excesiva de ener-
gía en relación con las necesidades. La dieta baja en grasa
favorece un peso adecuado y el mantenimiento del mismo
y una dieta baja en grasa puede favorecer la disminución
del riesgo del enfermedades no comunicables prevalen-
tes(72,80).

Es importante destacar que más que la cantidad de grasa
en la dieta, lo más relevante es la proporción de ácidos gra-
sos saturados, trans, monoinsaturados y poliinsaturados.
Existe sólida evidencia científica del efecto negativo para la
salud, el metabolismo y la composición corporal del apor-
te excesivo de grasa saturada, grasa trans y colesterol. Por
el contrario, son manifiestos los beneficios de un consumo
adecuado de grasa monoinsaturada y poliinsaturada, cuan-
do ésta guarda una relación adecuada entre los n-3 y los
n-6.

Acidos grasos saturados (SFA)
Su presencia es abundante en los alimentos de origen

animal, especialmente en grasa de vacuno y cordero y pro-
gresivamente en menor proporción en la de cerdo, pollo y
pavo. Es abundante en los derivados cárnicos como sala-
zones y embutidos y en la leche y derivados enteros como
es el caso de la mantequilla y quesos. Es muy alta en el acei-
te de coco y de palmiste y en menor proporción en el de
palma. Los aceites de coco, palmiste y palma por su mane-
jabilidad y bajo coste son muy utilizados en los productos
de repostería, bollería, galletería, heladería, manteca de cacao,
sucedáneos del chocolate, es decir en muchos de los com-
ponentes de la comida rápida.

Cuanto mayor sea su aporte a la dieta, mayores son sus
efectos negativos sobre la estructura y fluidez de las mem-
branas celulares y sobre el metabolismo lipídico en el que
actúa favoreciendo un perfil aterogénico con aumento de
los niveles de CT, LDL-c y Lp (a) y diminuyendo los de HDL-
c. Promueve la actividad proinflamatoria con elevación de
la IL-6, TNF-α y prostaglandina E2 y pretrombótica, incre-
mentando la actividad del factor VII y del fibrinógeno y alte-
ra la función endotelial. En consecuencia, favorece el desa-
rrollo y progresión de la aterosclerosis y el riesgo de enfer-
medad cardiovascular(81).

Acidos grasos trans (TFA)
Son isómeros derivados fundamentalmente de los AGMI.

Se encuentran de manera natural en los rumiantes (carne,
leche y derivados) en forma de ácido trans vaccénico. La
mayor parte sin embargo se produce como resultado de la
hidrogenación en la elaboración de las margarinas, siendo
el más importante el ácido elaídico. El mayor aporte a la
dieta corresponde a los alimentos en que está presente el
ácido elaídico, productos manufacturados de bollería, galle-
tería, pastelería, cereales para el desayuno, pan de molde,
patatas fritas, crema de chocolate y avellana, aperitivos y
alimentos precocinados o prefritos-congelados. En España
el mayor contenido de ácidos trans procede de las patatas
prefritas (34% del total de ácidos grasos), croquetas conge-
ladas (21%), pan de molde (17%), margarina vegetal (17%),
pasteles (15%), hojaldre (12%), crema de chocolate y ave-
llana (12%), pizza congelada (10%)(82). 

Cuanto mayor sea su consumo más efecto negativo en
la regulación del metabolismo de los lípidos, pero también
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sobre el de la glucosa y sobre la función endotelial. Se pro-
duce una elevación de los niveles de LDL, Tg, Lp (a) y razón
LDL/HDL y una disminución de los de HDL. Ello incide
en el desarrollo de un perfil lipídico aterogénico con aumen-
to del riesgo de enfermedad cardiovascular. Se ha demos-
trado una asociación positiva entre la ingestión de ácidos
grasos trans y desarrollo de diabetes tipo 2, si bien no se
conoce si por acción directa o favoreciendo una mayor resis-
tencia a la insulina preexistente(81,83,84). 

Es de destacar que los trans procedentes de los rumian-
tes parece que tienen menor efecto perjudicial. Una de las
causas podría ser que el Ac. vaccénico es desaturado a ac.
linoleico conjugado (CLA) con un efecto potencial antiate-
rogénico, mientras que los isómeros del ac. elaídico no siguen
esta vía(85). 

Colesterol
La ingesta de colesterol dietético presente tanto en

muchos alimentos naturales como manufacturados es hoy
significativamente más elevada en niños y adolescentes
de lo recomendado <100mg/1000Kcal. Sin embargo, sus
efectos metabólicos negativos son menos manifiestos que
los de los ácidos grasos saturados y trans tanto para el per-
fil lipídico como el proceso aterotrombótico. Así, la inges-
ta de huevos, especialmente ricos en colesterol no pone de
manifiesto un aumento del riesgo cardiovascular(86). 

Ac. Monoinsaturados (MUFA) con configuración CIS
La configuración CIS los diferencia de los MUFA con

configuración trans, producto del proceso de hidrogenación
en la elaboración de margarinas.

El representante de los MUFA con configuración CIS
es el ácido oleico, presente por excelencia en el aceite de
oliva, pero también en los aceites de girasol y maíz enri-
quecidos en oleico, en los de almendra, avellana y cacahue-
te y en los de canola y colza bajos en erúcico. También está
presente en la carne de cerdos criados en libertad y ali-
mentados con bellota y en los frutos secos en especial las
nueces. Uno de los aspectos más beneficiosos del consu-
mo de ácido oleico es su capacidad de resistencia a la oxi-
dación de las partículas de LDL, unido en el caso del acei-
te de oliva a su alto contenido en fitoquímicos especial-
mente polifenoles, previniendo así nutricionalmente el
estrés oxidativo(87,88). 

El aceite de oliva no ejerce un efecto neutro sobre las
lipoproteínas plasmáticas, sino que además de disminuir el
LDL-c, aumenta o evita la disminución del HDL-c, encar-
gado básicamente de retirar el colesterol de los tejidos peri-
féricos. Este efecto antilipemiante de los MUFA podría estar
potenciado por los fitoesteroles presentes en el aceite de
oliva. El aceite de oliva virgen ayuda también a modular los
procesos de inflamación en la pared del endotelio vascu-
lar al inhibir la producción de citocinas, la adhesión de los
leucocitos a la pared arterial y la agregación plaquetaria,
mediante la reducción del factor procoagulante VII y el inhi-
bidor del Factor tisular (TFPI), y aumentar la fibrinolisis, al
disminuir la actividad del inhibidor del activador del plas-
minógeno(88,89). Así mismo, se ha demostrado beneficios sobre
el metabolismo hidrocarbonado, favoreciendo la utilización
celular de la glucosa y disminuyendo los requerimientos de
insulina(88).

Acidos grasos poliinsaturados (PUFA)
Se diferencian dos grandes series la n-3 y la n-6. En la n-

3 el principal ácido procedente del reino vegetal es el ácido
linolénico (ALA), presente fundamentalmente en los acei-
tes de semillas, en especial en los de soja y de germen de
trigo y en menor proporción en el de maíz y girasol y en las
margarinas de girasol y soja. También está presente en los
frutos secos y verduras como la borraja. En los pescados y
sus aceites, los principales n-3 son el ácido eicosapenta-
noico (EPA) y el ácido docoxahexanoico (DHA) que repre-
sentan ª25% de los acidos grasos del pescado. El salmón,
bacalao, caballa, sardina, atún, bonito, anchoa, jurel y palo-
meta son pescados con importante contenido de EPA y DHA
(Fig. 5). El ácido graso principal de la serie n-6 es el ácido
linoleico, que proviene fundamentalmente de aceites de
semillas en especial de pepita de uva, maíz germen de trigo,
soja, girasol y también de las margarinas de soja y girasol.
Las grasas animales contienen pequeñas cantidades. El ácido
linoleico es precursor del ácido araquidónico (AA).

Los PUFA son precursores de eicosanoides como los
tromboxanos, leucotrienos y prostaglandinas y ambas series
n-3 y n-6 son competidoras para los mismos sistemas enzi-
máticos en especial el AA y el EPA.

El AA es precursor de los prostanoides de la serie 2 (pros-
taglandinas y tromboxanos) y de los leucotrienos de la serie
4, mientras que el EPA y el DHA los son de los prostanoi-
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des de la serie 3 y de los leucotrienos de la serie 5. Los pri-
meros con acciones protrombóticas, vasoconstrictoras, qui-
miotácticas e inflamatorias y los segundos antitrombóticas,
vasodilatadoras, antiquimiotácticas y antiinflamatorias(81).

El ácido linoleico disminuye los niveles de LDL-c pero
a su vez también lo hacen con los de HDL a diferencia de
los MUFA. El ácido linolénico disminuye los niveles de CT
y LDL y Lp(a). Es de destacar que las dietas que contienen
frutos secos en especial nueces, reducen significativamente
las concentraciones de CT y LDL-c sin modificar los de HDL,
pero además sus compuestos antioxidantes, arginina, mag-
nesio, etc. le confieren propiedades antiagregantes, vasodi-
latadoras y antiarrítmicas que reducen el riesgo de enfer-
medades cardiovasculares(81,90).

La administración de EPA y DHA, ya sea como pesca-
dos o cápsulas en cantidades fijas de los mismos han demos-
trado el efecto protector sobre las enfermedades cardiovas-
culares y cerebrovasculares. Algunos estudios ponen de
manifiesto una acción antiarrítmica a través de la modula-
ción de los canales del calcio, sodio y potasio. También el
efecto primitivo sobre la enfermedad cerebral trombótica
estaría en relación con su acción sobre la agregación pla-
quetaria y la viscosidad sanguínea(91,92). También se ha
demostrado sus beneficios en el metabolismo lipídico, dis-
minuyendo los Tg y VLDL-c y Lp(a) con aumento de las
HDL-c y mejorando la lipemia postprandial(81,93).

Globalmente, los ácidos grasos n-3 actuarán favorable-
mente sobre el metabolismo de las lipoproteínas y eicosa-
noides, sobre la hemostasia y la pared vascular(81,94).

Esteroles y estanoles
Los esteroles de las plantas son los equivalentes al coles-

terol de los animales. Por su similitud estructural despla-
zan al colesterol de las micelas en el interior del intestino
y en consecuencia se produce una menor absorción y una
menor concentración de LDL-c.

Las margarinas enriquecidas en esteroles o estanoles son
la principal fuente alimentaria. Un metaanálisis pone en evi-
dencia que una ingesta de 2g de esteroles o estanoles vege-
tales/día contribuyen a reducir la concentración de LDL-c
entre 9-14% y tanto en niños como en adultos(95). El único
riesgo es que se ha demostrado una disminución de los nive-
les de alfa y beta-carotenos y de licopenos. Aunque con una
ingesta adecuada de carotenos es improbable que los fito-
esteroles afecten su concentración de forma patológica(96).

La ingesta de grasa de los niños españoles y a tenor del
papel que tiene cada tipo de ácido graso en el control de la
homeostasis dista mucho de ser la adecuada, ya que existe
un aporte muy alto de grasa (42-44% del total de Kcal de
la dieta), de grasa saturada (14-16% del total de Kcal de la
dieta) y de colesterol (300-500mg), cada vez mayor de áci-
dos grasos trans y un aporte en el límite inferior de ácidos
grasos poliinsaturados (5-7% del total de Kcal de la dieta),
con una razón inadecuada de n6/n3, con un exceso mani-
fiesto de los primeros (7 :1), cuando lo ideal se establece hoy
entre 1:2-1:5. El dato positivo es que el aporte del monoin-
saturados está en el límite superior recomendado (15-20%del
total de Kcal de la dieta)(27,49,97).

Actividades sedentarias obesogénicas. El papel de las
TICs.

A partir de los años 60 con la disponibilidad progresiva
del televisor en los hogares, además de en los lugares de
ocio, éste se convierte en un compañero inseparable y ami-
gable de todos los miembros de la familia y de todos los
miembros de la sociedad. Hoy, todos los hogares dispo-
nen de televisor y en la mayoría existe más de un aparato.
Es de destacar el alto porcentaje de niños que desde una
edad muy temprana dispone de televisor en su habitación.
El informe Sofres sobre tiempo de visión de la televisión en
personas de más de 4 años en España en el 2002 pone de
manifiesto que la media diaria es de 211min. (3,5horas), muy
parecido a los 189min. del estudio GALINUT en niños y
adolescentes de Galicia.
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En este sentido el tiempo de visión de la televisión puede
ser considerado como un marcador de conducta sedentaria
e inactividad. Además reduce la actividad espontánea y pro-
mueve la ingesta de alimentos preferentemente los que son
promocionados en él, densos en energía y bajos en nutrien-
tes muchos de ellos, favoreciendo un balance positivo de
energía y el riesgo de desarrollo de la obesidad. Un estudio
sobre prevalencia, incidencia y riesgo de desarrollo de obe-
sidad en niños, según horas de visión de la televisión pone
de manifiesto una correlación positiva entre ambos pará-
metros. Tabla VI(98).

Aunque actualmente la visión de la televisión es la
mayor fuente de inactividad en niños, después de dormir,
están emergiendo en las dos últimas décadas otras tecno-
logías de la información y la comunicación (TICs), como
los vídeos, vídeo-juegos, ordenadores, internet y telefonía
móvil, cada vez más usados por niños y adolescentes,
aumentando significativamente el tiempo dedicado a ellos
y en consecuencia las conductas sedentarias. Por tanto, redu-
cir el tiempo dedicado a las TICs se convierte en una estra-
tegia prioritaria junto a los cambios de conducta en dieta y
patrones de vida activos en la lucha contra la obesidad
infantil.

Patrones inadecuados e insuficientes de vida activa
La actividad física es cuantitativamente el componente

más variable del gasto total de energía. En las últimas dos
décadas se ha experimentado un progresivo descenso de los
patrones de vida activos no sólo en los adultos sino también
y de forma muy significativa en los niños y adolescentes. A
ello no es ajena la utilización masiva del transporte mecani-
zado en especial automóvil o bus, en sustitución de andar o
ir en bicicleta; la tecnificación de los edificios, dominando el
uso del ascensor, la escalera mecánica o la cinta transporta-
dora sobre subir escaleras, la tecnificación del hogar, limi-
tando en gran parte el trabajo y ejercicio físico doméstico y
las deficiencias de espacios seguros y suficientes y la accesi-
bilidad de los mismos en la comunidad para la práctica de
la actividad física y del deporte en todas sus formas. Dos fac-
tores adicionales limitan aún más la actividad física de los
niños y adolescents. Uno relacionado con la reducción del
tiempo dedicado a la educación física y el deporte en la escue-
la y a la obligatoriedad del mismo y otra al uso masivo de
las TICs. Por tanto, el juego, otras actividades físicas no estruc-

turadas, así como las estructuradas y tanto aeróbicas como
anaeróbicas son más insuficientes que nunca(99-101).

El lema del día mundial de la salud del 2002 “muévete”
indica la prioridad de la OMS para fomentar la actividad
física como estrategia central en la promoción de la salud y
en la prevención de las enfermedades no comunicables entre
ellas la obesidad, hoy la primera causa de morbimortalidad
en los países desarrollados. Por ello, la consecución de un
nivel de actividad física (PAL) adecuado, valor que expre-
sa el gasto de energía como múltiplo del gasto metabólico
basal desde la niñez y durante toda la vida, no sólo es una
prioridad de la OMS sino que debe ser también de los gobier-
nos nacionales, regionales, locales, de la familia y de la socie-
dad. Un PAL ≥1,75 significaría un grado de actividad ade-
cuado para mantener un peso, capacidad y forma física y
estado de salud y bienestar óptimo(99).

Estrategias y acciones diana de prevención de la
obesidad en niños y adolescentes(10,11,15,99-105). Tabla VII

La 55ª Asamblea Mundial de la Salud celebrada en el
2002 considera que la nutrición es un importantísimo fac-
tor relacionado con la salud y el desarrollo de enfermeda-
des no comunicables, causa principal de morbimortalidad.
En tal sentido, entiende prioritario elaborar una estrategia
mundial de la OMS en materia de régimen alimentario y
actividad física, que se mantenga a lo largo de toda la vida
con el objetivo de alcanzar permanentemente un óptimo
estado de salud y bienestar. Esta acción se estructura de una
forma sumativa con la participación desde el grupo fami-
liar, la escuela, la comunidad, la región, los estados, la indus-
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tria de la alimentación, de la restauración, de la moda, de
las tecnologías de la comunicación e información, de las
ONGs, de la sociedad civil y de los Organismos de las Nacio-
nes Unidas, como la FAO, UNESCO, UNICEF y el BANCO

MUNDIAL para que sea posible un exitoso cumplimiento
de los objetivos.

En cuanto a la nutrición, todo comienza por una dieta
saludable en la madre gestante, la prioridad de la alimen-
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Icrementar frutas, 
vegetales, fibra

Disminuir bebidas blandas
Disminuir comer viendo 

la TV

Disminuir ingesta energía

Prevención de ganancia
excesiva de peso

Disminuir exposición a
publicidad alimentos

Disminuir tamaño raciones
Disminuir alimentos

ricos en grasas

Disminuir actividad
sedentaria

Estilo de vida activo

Actividades
estructuradas

Educación física y
deporte en la escuela

Actividades
extraescolares y de 

fin de semana

Nuevas áreas
peatonales y de juego

Andar en bicicleta en lugar de
coche o bus

Actividades familiares

cambiar a lácteos bajos en
grasa o sin grasa

Aumentar actividad física

Objetivos de prevención de la obesidad en niños y adolescentes

Incremento gasto energía
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tación del recién nacido con leche de mujer en exclusiva
durante los primeros 6 meses de vida y la recomendación
de continuarla junto a la alimentación complementaria, que
debe tener un ritmo de introducción de alimentos y de
macro, micronutrientes y componentes bioactivos adecua-
dos a este período tan crítico del crecimiento y desarrollo
de los 2 o 3 primeros años de vida, y continuar después
durante el resto del ciclo vital con una dieta saludable, opti-
mizada y adaptada a las particularidades de edad, sexo,
composición corporal, actividad física y salud. Tabla VIII.

Hace especial referencia a la necesidad de aumentar el
consumo de frutas, verduras, leguminosas y grano entero
tanto por su riqueza en nutrientes como en componentes
funcionales y moderar el consumo de los alimentos densos
en energía y ricos en grasa saturada y trans y en azúcares
simples, destacando la importancia del consumo de ali-
mentos naturales y frescos y no abusando de los alimen-
tos manufacturados y reduciendo el tamaño de las raciones.
Por otra parte, le da una gran importancia a los estilos de
vida activos como fuente de promoción de la salud y de dis-
minución del riesgo de enfermedades no comunicables. Hace
especial énfasis en limitar el tiempo de inactividad, hoy tan
influenciado por la visión y utilización de las tecnologías de
la comunicación e información y muy especialmente en los
niños, y favorecer la disponibilidad de espacio y tiempo para
una práctica regular del ejercicio desde los juegos tradicio-
nales hasta la práctica deportiva, la educación física o las
pequeñas actividades del trabajo doméstico, desplaza-
mientos a pie o en bicicleta, uso de escaleras, etc. (Fig. 6).
Tablas IX y X.

Este cambio de los estilos de vida no es tarea fácil y sólo
será posible si se implica toda la sociedad para superar las
barreras. Entre las posibles soluciones de los distintos nive-
les sociales para la promoción de la obesidad podríamos
destacar que:
1. El gobierno nacional y los regionales y locales deben

integrar objetivos nutricionales, de actividad física y de
prevención de obesidad en sus políticas y programas de
actuación.
1.1.Deben priorizar la formación e información a los pro-

fesionales relacionados con la salud y la educación,
pero también a la población en general de los bene-
ficios de la prevención y de las estrategias de inter-
vención sobre la obesidad.

1.2.Deben ayudar a mantener precios asequibles en los ali-
mentos de alta calidad nutricional para hacerlos acce-
sibles a la población con menos recursos económicos.
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1.3.Deben exigir un etiquetado completo y riguroso del
contenido de los alimentos, que incluya los compo-
nentes de macronutrientes y micronutrientes y com-
ponentes funcionales y aditivos.

1.4.Deben aplicar normas que aseguren una publicidad
nutricional que proteja la salud de los ciudadanos y
muy especialmente de los niños y adolescentes.

1.5.Deben desincentivar a los sectores que producen ali-
mentos de baja calidad nutricional, tanto sólidos
como líquidos.

1.6.Deben establecer políticas de desarrollo de un hábi-
tat saludable con espacios peatonales, carriles de bici-
cletas y áreas de deporte y ocio que promuevan la acti-
vidad física.

2. Las industrias de la alimentación y la restauración deben
mejorar la calidad nutricional de los alimentos ofertados.
2.1.Deben proveer y promocionar opciones de alimen-

tos y menús saludables.
2.2.Deben producir alimentos bajos en grasa y energía

y promocionar su consumo.
2.3.Deben ayudar a los consumidores a hacer una elec-

ción informada de los alimentos y menús.
3. Los medios de comunicación deben reducir la publici-

dad y prácticas de marketing para el consumo de ali-
mentos y bebidas densos en energía y bajos en nutrien-
tes, en especial los dirigidos a niños y adolescentes.
3.1.Deben promocionar una cultura de estilos de vida

saludables, incorporando mensajes positivos para el
cambio conductual.

4. Las Organizaciones Internacionales No Gubernamen-
tales deben realizar campañas de promoción de una dieta
saludable, aumento de la actividad física y lucha contra
la obesidad.

5. La escuela debe promocionar la educación nutricional.
5.1.Debe mejorar la calidad nutricional de los menús

ofertados en el comedor escolar.
5.2.Debe restringir o evitar máquinas expendedoras de

alimentos y bebidas de baja calidad nutricional.
5.3.Debe enseñar a sus estudiantes a preparar comidas

saludables.
5.4.Debe estimular la realización de actividad física,

mediante el aumento de la oferta de oportunidades
para la práctica de juegos, educación física y depor-
tes no competitivos y divertidos.

5.5.Debe promocionar estilos de vida activos.
5.6.Facilitar la integración de andar o andar en bicicleta

como una rutina diaria, favoreciendo el desarrollo
de programas de rutas seguras escolares.

6. La familia debe mejorar su dieta, aumentando el con-
sumo de frutas y vegetales, debe facilitar la práctica de
ejercicio seguro y de ocio y promover el caminar y andar
en bicicleta.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD EN
NIÑOS Y ADOLESCENTES

Primera línea de acción(104,105)

Programas que actúen integramente en el marco fami-
liar, favoreciendo cambios de conducta en los patrones die-
téticos y de actividad.

Objetivos a alcanzar
1. Restricción moderada de la ingesta de energía, pero con

un aporte adecuadamente proporcionado de macronu-
trientes, suficiente de micronutrientes y abundante en
componentes funcionales.

2. Incremento de la actividad física, tanto en el hogar como
en las áreas de juego, práctica deportiva y ocio de la
comunidad y en las actividades de educación física y
deporte en la escuela.

3. Reducción de las conductas sedentarias. Reducción del
tiempo de visión de la televisión y uso moderado de las
otras tecnologías de la información y comunicación,
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como vídeos, video-juegos, ordenadores, internet y tele-
fonía móvil.
Para la restricción moderada de la ingesta de energía se

puede utilizar como guía, la dieta semáforo (Traffic Light
Diet-Food Guide Pyramid)(106,107), que se apoya en el trata-
miento en familia, con un consumo basado en preferen-
cias individuales y familiares de una lista de alimentos dis-
ponibles habitualmente. Los alimentos se dividen según su
contenido en grasa por ración:
1. Alimentos con un contenido entre 0 y 1,9g. de grasa por

ración (verdes): “Andar”. Pueden ser consumidos sin
restricción. 

2. Alimentos con un contenido entre 2 y 4,9g. de grasa por
ración (amarillos): “Precaución”. Pueden ser consumi-
dos, pero con moderación.

3. Alimentos con un contenido ≥5g. de grasa por ración
(rojos): “Parar”. Deben ser consumidos esporádicamente.
La estrategia es aumentar el consumo de alimentos ver-

des, particularmente del grupo de vegetales, frutas y lác-
teos, pero también reducir los alimentos rojos, densos en
energía y bajos en nutrientes (consumir menos de 14/sema-
na o 2/día).

La dieta comienza con una ingesta entre 1000 y 1500Kcal.
y se va ajustando según el cambio progresivo de peso. Si
el niño pierde más de 0,45Kg/semana, el nivel de Kcal. a
administrar aumenta y si no pierde más de 0,23Kg/sema-
na, las Kcal. se disminuyen.

La dieta semáforo como parte de una propuesta global
de tratamiento de la obesidad ha producido: un descenso
significativo de la obesidad, una mejoría de la densidad y
composición de nutrientes, un descenso de los alimentos
densos en energía y grasa, un cambio saludable de las pre-
ferencias alimentarias, disminuyendo los ricos en grasa
y/o azúcares y aumentando los bajos en grasa y/o azúca-
res.
Segunda línea de acción: Terapia intensiva (104-108).

Niños y adolescentes obesos, en especial los de obesidad
mórbida, en los que ha fracasado el control del peso y de las
comorbilidades, que afectan de forma importante a su salud
biopsicosocial (grupo rigurosamente seleccionado).

Se debe realizar:
1. Un régimen inicial de restricción severa de energía de la

dieta (<1000Kcal).
2. Terapia farmacológica.

3. Cirugía bariátrica.
4. Continuar con las estrategias 2 y 3 de la primera línea

de acción.

Tratamiento farmacológico y quirúrgico de la
obesidad(14,104-109)

El avance en el conocimiento de las bases fisiológicas de
la regulación del peso y la secuenciación del genoma huma-
no ofrecen la oportunidad de desarrollar nuevos agentes
antiobesidad. El elevado número de moléculas endógenas
conocidas que afectan al peso corporal (leptina, el receptor
4 de la melanocortina hipotalámica y las proteínas de desa-
coplamiento mitocondrial) son objetivos potenciales para la
manipulación farmacológica. Sin embargo, el entusiasmo
para alcanzar una cura farmacológica para la obesidad debe
ser moderado, ya que la mayoría de los fármacos usados en
el siglo XX han presentado complicaciones que amenazan
la vida, las drogas no producen cambios permanentes en la
fisiología ni en la conducta, por lo que sólo son efectivos
mientras se administran, convirtiéndose en un tratamiento
de por vida y además, los dos fármacos más usados para el
tratamiento de la obesidad del adulto, la sibutramina y el
orlistat producen pérdidas de peso moderadas, con un rango
del 3-8% en relación con el placebo. 

Estudios experimentales reducidos con 4 fármacos en
niños con características especiales (metformina en adoles-
centes obesos con resistencia a la insulina e hiperinsuline-
mia, octreotido para la obesidad hipotalámica, hormona de
crecimiento en niños con Prader-Willi y leptina en la defi-
ciencia congénita de leptina) han puesto de manifiesto una
importante pérdida de peso.

Cuando no hay una causa biológica inherente para la
obesidad, el tratamiento farmacológico en la edad pediá-
trica debe restringirse sólo cuando presentan complicacio-
nes y después de una valoración cuidadosa de los riesgos y
beneficios a corto, medio y largo plazo y en el contexto de
un programa de promoción del mantenimiento del peso cor-
poral.

Con respecto al uso de la cirugía bariátrica en el trata-
miento de la obesidad severa en la edad pediátrica, gene-
ralmente mediante by-pass gástrico, se han descrito impor-
tantísimas pérdidas de peso, sin embargo se debe tener pre-
sente también la posibilidad de gran número de complica-
ciones graves como la mortalidad perioperatoria, la dehis-
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cencia de la sutura, la hemorragia gastrointestinal, la cole-
litiasis, la obstrucción intestinal, la infección y las deficien-
cias nutricionales crónicas. Por tanto, ésta debería ser el últi-
mo recurso para el tratamiento de la obesidad mórbida en
adolescentes(109).
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