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1. RESUMEN

Es de enorme estimulo y justificacion analizar las complicaciones que
implica la obesidad infantil en paises desarrollados. Ante este acuciante
problema se realiza una revision tradicional y critica mediante un material y
métodos minucioso, con el fin de conocer la efectividad actualizada en la
practica clinica de estos estados infantiles en referencia al tratamiento

fisioterapéutico, asi como su valoracion y prevencion.

En 2012, la obesidad afectaba al 10'6% de los nifios entre 2 y 5 afios de
Estados Unidos. Varios factores ambientales, como son el sedentarismo o el
exceso de ingesta caldrica influyen en su aparicion. La regulacion del sistema
apetito — saciedad es complejo, teniendo mayor relevancia la hormona leptina

(induce la saciedad y estimula el gasto energético).

La valoracién del nifio con sobrepeso u obesidad, asi como su
diagnoéstico precoz (fundamentalmente mediante antropometria, céalculo del
indice de masa corporal, historia clinica y exploracién fisica), son la base para
la correcta evolucion del infante. Con ésto, se podran determinar las
comorbilidades (destacando diabetes mellitus tipo 2, dislipemia e hipertension),
haciendo que el tratamiento sea mas adecuado al caso.

Para que las medidas preventivas y terapéuticas resulten eficaces, es
muy util reducir el abuso televisivo, videojuegos, el exceso de bebidas

azucaradas y corregir un tiempo de suefio reparador inapropiado.

Ademas de los factores ambientales, de gran importancia son los
genéticos tanto en la obesidad infantil en general, como en los sindromes
genéticos que cursan con obesidad. Los mas relevantes son: Prader Willi,
osteodistrofia hereditaria de Albright, Laurence — Moon — Bardet — Bield y

Carpenter.

En todos estos sindromes el abordaje multifactorial (actividad fisica,
dieta, terapia cognitivo — conductual y farmacologia) es importante,
constituyendo una herramienta imprescindible en su intervencion el tratamiento
fisico (cinesiterapia, potenciacion muscular, masoterapia, trabajo respiratorio y

control postural).



2. INTRODUCCION

En la actualidad, la obesidad constituye uno de los problemas de salud
publica mas importantes en Estados Unidos (EE.UU.), los paises desarrollados

y en vias de transicién®.

El aumento de su prevalencia, condiciona el incremento de la
prevalencia en las comorbilidades. Lo cual hace imprescindible una evaluacién
e identificacion temprana de los nifios con sobrepeso u obesidad y su correcto

asesoramiento y manejo clinico.

2.1. Concepto de obesidad

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a la obesidad y al
sobrepeso como “una acumulacion anormal o excesiva de grasa que puede ser

perjudicial para la salud”.

La obesidad es una patologia crénica, por ello es tan importante
detectarla a tiempo y paliar el progreso; sobre todo en nifios que pueden
mantenerla hasta la edad adulta, provocando la aparicion de importantes

enfermedades y comorbilidades asociadas.

2.2. Epidemiologia de la obesidad infantil

La prevalencia de la obesidad y sobrepeso infantil es elevada en la gran
mayoria de paises desarrollados y en vias de transicion. Debido a la
variabilidad de definiciones y fechas de medicion, es muy complicado realizar
una comparativa en las tasas. Por ello, los datos que se van a mostrar en el
presente estudio, se centran en Espafia y en uno de los paises con mayor

prevalencia de la enfermedad (EE.UU.).

Segln Janssen | (2005)% a nivel mundial, las tasas de sobrepeso y
obesidad infantil mas elevadas (> 30%) se muestran en la mayor parte de los
paises de Ameérica del Norte y del Sur, Gran Bretafia, Grecia, Italia, Malta,
Portugal y Espafia frente a los paises nérdicos, asiaticos o del este de Europa
(< 15%) (fig. 1).



24+ %

Fig. 1. Prevalencia mundial de sobrepeso infantil 2000s”.

En el estudio enKid llevado a cabo en Espafa entre los afios 1998 y
2000 con 3534 individuos de 2 a 24 afos de edad, la prevalencia del sobrepeso
infantil fue del 12'4% y de la obesidad un 13'9%".

En la actualidad, en torno a un tercio de los nifios y adolescentes de

EE.UU. tienen sobrepeso u obesidad®.

Esta tendencia ha ido evolucionando a lo largo de los afios. Entre 1970 y
1980, la obesidad experimenté un incremento drastico, pasando del 6'5% al
18’0% en nifios entre 6 — 11 afos; y del 5°0% al 18’4% en adolescentes de 12 —

19 afios.

Durante la década del 2000 se produjo una ligera estabilizacién en el
aumento del peso; siendo el dato mas significativo, el descenso experimentado
entre la poblacién blanca no hispana (reduccién del 10'5% en 2003 y 2004, al
3'5% entre 2011 y 2012). A excepcion del periodo 2009 — 2010 donde se

desarrollé un incremento similar al de la década de los afios 70

Segln un estudio de Ogden CL (2014)°, los datos relativos al sobrepeso
y la obesidad infantil en EE.UU. durante el periodo 2011 — 2012 (nifios entre 2

— 19 afos) se recogen en el gréfico 1.
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Grafico 1. Porcentajes de sobrepeso y obesidad infantil en EE.UU. (nifios 2 —
19 afios), 2011 — 2012°. Fuente: elaboracién propia.

En base a la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (NHANES: National
Health and Nutrition Examination Survey) se muestra que la obesidad severa
sigue siendo una tendencia en crecimiento en EE.UU. Durante 2012, se vieron
afectados un 5'9% de nifios entre 2 y 19 anos de obesidad grado Il y un 2’1%

de obesidad grado II*.

2.3. Etiologia de la obesidad infantil

La etiologia de la obesidad esta influenciada fundamentalmente por
varios factores ambientales, como son el estilo de vida sedentario o el exceso

de ingesta calérica en relacién a las necesidades del cuerpo™®.

Dentro de ellos, se encuentran factores causales importantes que

desencadenan la obesidad en nifios y/o adolescentes.

Los hébitos saludables de alimentacion son la base para la prevencion
de la obesidad. Numerosos factores dietéticos determinan el aumento de las
tasas de obesidad infantil; como son una elevada ingesta caldrica durante la

infancia, alta consumicién de bebidas azucaradas y “comida rapida”, no



desayunar, introduccion de alimentos sélidos antes de los 6 meses, comer
delante de la television y sin toda la unidad familiar; asi como disminuir la

cantidad de frutas, verduras y leche a diario® "%,

Ademas la falta de actividad fisica y sedentarismo marcan una
importante pesquisa en el comienzo de la patologia. Segun la Asociacion
Americana de Pediatria (AAP) se recomienda realizar 60 minutos de ejercicio
moderado al dia para mantener un peso estable, ademéas de 30 minutos diarios
durante el periodo escolar®.

Muchos son los factores etiolégicos implicados en el desequilibrio
nutricional. Dado el fin selectivo del presente estudio, deben considerarse su
disminucién o supresion como prevencion del desarrollo de la obesidad. Estos
elementos facilitadores de la obesidad infantii seran analizados mas

concretamente en resultados y discusion.

2.4. Etiopatogenia de la obesidad

El mecanismo que genera finalmente el camulo de energia en forma de
tejido graso, y por ende el desencadenamiento de la obesidad, no es mas que
un balance calérico positivo entre el gasto energético (reposo, actividad fisica y

termogénesis) y la entrada de calorias que es superior (ingesta de alimentos)®.

Los elementos reguladores del mecanismo apetito — saciedad son muy
numerosos y en su mayor parte desconocidos. Hay varias sefales de tipo
humoral que proceden del tejido adiposo, pancreas, tracto digestivo y sistema
nervioso central que interaccionan entre si junto con aferencias nerviosas para

controlar dicho sistema®.

Esta relacion se expone en la fig. 2, teniendo mayor relevancia la
hormona leptina (producida por los adipocitos); la cual se encarga de inducir la
saciedad y estimular el gasto energético. Los pacientes con sobrepeso u
obesidad tienen mayores niveles de leptina debido a su mayor porcentaje de
masa grasa. Pero a su vez, presentan una situacion de leptinorresistencia; lo
cual impide que los niveles altos de leptina desencadenen una sensacion de

saciedad intensa y por consiguiente aumentan su peso®.
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Fig. 2. Ecuacion etioldgica de la obesidad®.

Ademas los pacientes con obesidad infantil, presentan una disminucién
en la hormona de crecimiento (GH, growth hormone). El caracter lipolitico de la

misma, sumado a su déficit, les provoca un aumento del peso®.

Junto con estos factores, las influencias del medio ambiente (estilo de
vida, sedentarismo, malos héabitos alimentarios), asi como factores
socioeconémicos y culturales, tienen un papel importante en la etiopatogenia

de la ganancia de peso corporal.

2.5. Diagnostico de la obesidad infantil

Teniendo en cuenta que en la practica clinica no estan disponibles
meétodos directos para la medicion de la grasa corporal (adiposidad), el empleo
de la antropometria (evaluacion de la relacion entre peso y altura) permite una

suficiente estimacion clinica.

Dentro de los diversos marcadores antropométricos que se emplean, el
indice de masa corporal (IMC) constituye la medida estandar para la evaluacion
de la obesidad y sobrepeso en nifilos mayores de dos afos. La formula que lo

define es igual al peso corporal (en kg) partido la altura (en m?)**"1°,



Otros autores utilizan en el diagndstico el peso relativo para la talla (peso
actual en kg/peso ideal para la talla en kg x 100). Teniendo en cuenta esta
férmula, se habla de sobrepeso cuando es superior en un 10 — 20% al peso

ideal para la talla y de obesidad si es superior al 20%*.

Ademas de las citadas, hay otras técnicas de valoracion como son la
medida de distribucion de la grasa corporal (determinacion de la circunferencia
de la cintura y proporcion cintura y cadera), conductividad eléctrica total del
cuerpo (TOBEC), impedancia eléctrica, absorciometria con energia dual de

rayos X (DEXA); asi como patrones de crecimiento pautados por la OMS***,

Los parametros de valoracion de la obesidad en los nifios, difieren a los
de los adultos, debido a las modificaciones que se generan en el cimulo de
grasa corporal y las relaciones peso/talla durante el crecimiento. En el afio
2000 el Centro Nacional de Estadisticas de la Salud (NCHS: National Center
for Health Statistics) en colaboracién con el Centro Nacional para la Prevencion
de Enfermedades Cronicas y Promocion de la Salud (CDC: Chronic Disease
Prevention) (tabla 1) defini6 unas normas de referencia del IMC para nifios y

nifias con edades comprendidas entre 2 y 20 afios (fig. 3A — B y fig. 4A — B)™.

Tabla 1. Categorias de peso en nifios de edad entre 2 — 20 afios y adultos®.

Fuente: elaboracion propia.

Adultos Nifios (2 — 20 afios)
= 20 afios (kg/m?) NCHS and CDC

Categoria

Bajo peso IMC <18'5 IMC < percentil 5 para edad y sexo

Peso normal IMC 18’5 — 249 IMC = percentil 3 — < percentil 85

Sobrepeso IMC 25 — 29'9 IMC = percentil 85 — < percentil 95

Obesidad IMC = 30 IMC = percentil 95

IMC = 120% del percentil 95 o IMC =
IMC = 35 (clase II)
Obesidad 33 (lo que sea menor)

severa

IMC = 140% del percentil 95 o IMC =

IMC = 40 (clase Il
( ) 40 {lo que sea menor)
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Fig. 3A. Percentiles de IMC en relacién a la edad y curvas de crecimiento en
nifios de 2 a 20 afios de EE.UU.".

E..l
- f-om
3 L p—
-.é / m;‘: -3
3 4 3
_~§ v — ; 30—
= - / wth g |
] -
/ d P
3 P ol ~ *
N > 4 A A o
g / A /" ,E
3 A 3
3 Vi P =
223 -2
: NA AA A ™
pL 4 !
o0 h-m—
N — 4 r// - = =
B gt 1044
10NN ,‘, L -~ = sp 710
AN~ A e e
NG > 3
.-.\\ = — -1 C |
B~ E
>—u-;h = e
— 12 5 12—
bu/m?: L A P I P N I P P Flg/m
2 4 . & 0w 12 e 16 o 10
Age (years)

Fig. 3B. Percentiles de IMC en relacién a la edad y curvas de crecimiento en
nifias de 2 a 20 afios de EE.UU.".
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Fig. 4A. Curvas de IMC en nifias con obesidad severa™.
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Fig. 4B. Curvas de IMC en nifios con obesidad severa™.
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Todos los nifios mayores de 2 afos, deberan revisar su IMC de manera
anual por medio de una medicion de su altura y peso. Con ello, y a través de
una gestion integrada, se podrian detectar casos de obesidad precoz y llevar a

cabo su tratamiento lo antes posible™®.

2.6. Valoraciéon de la obesidad infantil

La valoracion del nifio con sobrepeso u obesidad, asi como su
diagndstico precoz, son la base para la correcta evolucion del infante. Con ella,
podremos identificar las causas y comorbilidades, haciendo que el tratamiento
sea méas adecuado al caso.

En primer lugar, se debe realizar una historia clinica completa y una

exploracion fisica.

La historia debe incluir la edad de inicio de la obesidad, los habitos del
nifio tanto alimentarios como de ejercicio y/o actividad fisica, antecedentes
familiares, nivel psicosocial, revision de sistemas y el historial médico

completo™.

La exploracion fisica abarca la medicion de los pardmetros
antropométricos citados anteriormente: IMC, peso relativo a la talla, grosor de

pliegues cutaneos y circunferencias de cintura y cadera®* "9,

Ademas se completara la evaluacién del nifio con la valoracion de otras
variables de importancia (entre las que destacan: estatura, presion arterial,
distribucion de la grasa corporal y rasgos fisicos), pruebas de laboratorio y de

imagen™®.

2.7. Comorbilidades de la obesidad infantil

Las comorbilidades asociadas a la obesidad infantil son muy numerosas,
dado a la fase critica de desarrollo en la que se encuentran y la falta de

completa madurez de su cuerpo.

Dentro de las mas importantes destacan las endocrinas (diabetes

mellitus tipo 2, sindrome metabdlico e hiperandrogenismo), cardiovasculares
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(dislipemia e hipertension), gastrointestinales (higado graso no alcohdlico),
pulmonares (apnea del suefio y sindrome de hipoventilacion), ortopédicas

(fracturas y escoliosis) y psicosociales®*2,

2.8. Tratamiento de la obesidad infantil

Los hébitos de vida saludable, enfocados a la pérdida de peso (ho mas
de 0'5 kg/semana)® y una vida activa, son el objetivo fundamental del
tratamiento. Con ello, también se incide en las posibles comorbilidades y

riesgos de salud.

Un Comité experto de la AAP®® realiz6 un enfoque basado en cuatro

etapas de la obesidad y todo su entorno.
Etapa 1: Prevencion plus.

e Promover el estilo de vida saludable
e Mejorar los hébitos de actividad fisica y alimentacion
e Visitas peridédicas para reforzar los objetivos conseguidos y crear

adherencia al tratamiento
Etapa 2: Manejo en el control del peso.

e Prevencién plus + Incrementar el soporte y la estructura

¢ Visitas médicas mensuales

¢ Planificacién de las comidas por un dietista

e Reforzar el tratamiento con terapia conductual y entrevistas

motivacionales
Etapa 3: Intervencion multidisciplinar integral.

e Programas estructurados con aumento en la intensidad de las
intervenciones en el estilo de vida saludable

e Aumento de la frecuencia en las visitas

e Participacion de los padres en las terapias de modificacion conductual

e Coordinacion entre el equipo multidisciplinar y la familia (visitas

semanales)

12



e Conseguir un balance energético negativo por medio de la dieta y el
ejercicio fisico

e Visitas grupales tienen beneficios en esta etapa

Etapa 4: Intervencion de atencién terciaria (solamente aprobada para
adolescentes).

¢ Intervencion farmacoldgica

e Considerar la necesidad de cirugia bariatrica

Un apartado terapéutico de relevante interés y utilidad en el tratamiento,
asi como en la prevencién, de la obesidad infantil es la utilizacién de técnicas
o procedimientos que se incluyen en rehabilitacion, fisioterapia, terapia manual,
terapia conductual y mecénica. Se ha denominado a todo este conjunto de
meétodos terapéuticos tratamiento fisico, como término que acumula todos los
procedimientos anteriores. En resultados y discusion se utilizar4 este vocablo

en el sentido expuesto.

A parte de los tratamientos anteriores, en algunas ocasiones se debe
recurrir a la farmacoterapia. Dentro de ella, hay varios medicamentos que

ayudan a la pérdida mas rapida de peso.

El orlistat es un derivado hidrogenado de la lipstatina producido por la
bacteria Streptococcus toxytricini, que evita la descomposicién y absorcién de
grasa durante el proceso digestivo. Esta aprobado para su uso en nifios

mayores de 10 afios®.

La sibutramina presenta un efecto bloqueante de la recaptacion de
serotonina y noradrenalina. Este farmaco ha sido retirado de comercio debido a
la gran cantidad de efectos secundarios que provocaba en el sistema nervioso

central®.

Finalmente, el tratamiento quirargico es otro de los métodos disponibles
para reducir la ganancia de peso en los nifios (un tercio del IMC en los dos

afios posteriores a la intervencién)®. Hay varios tipos de cirugia (fig. 5)°.

13
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Fig. 5. Técnicas quirargicas bariatricas: (1) bypass en Y, (2) banda gastrica, (3)

gastrectomia en manga®.

Gastrectomia vertical en manga: consiste en extirpar la curvatura
mayor del estbmago, quedando una forma tubular. Es una alternativa muy (til
en adolescentes, debido a que conlleva menos riesgos y ausencia de cuerpo
extrafio, a pesar de que la pérdida de peso es menor que en el bypass gastrico.
El 60% de las intervenciones emplean este método™*.

Bypass gastrico en Y de Roux: a partir de una pequefia porcion de
estdbmago (< 30 ml) se crea una bolsa estomacal, unida directamente al
intestino delgado. Con ello no solamente se consigue reducir su tamafo, sino
también la absorcion de grasas al evitar el paso por duodeno. En la actualidad
representa menos de un 30% de las intervenciones; dada la posibilidad de

crear deficiencias nutricionales en los pacientes (principalmente de hierro)'*.

Banda gastrica ajustable: se coloca una banda ajustable en la entrada
del estbmago para reducir la cantidad de alimentos y conseguir antes una
sensacion de saciedad. Esta técnica se emplea en adolescentes mayores de

18 afios™®.

A la hora de realizar la intervencion quirdrgica es muy importante la
valoracion preoperatoria y postoperatoria para poder determinar que pacientes

son recomendables para el tratamiento y quiénes no.

En el caso de los adolescentes, las intervenciones quirdrgicas se

realizaran si: el tratamiento conservador ha sido probado sin éxito (intentos de

14



cambiar la dieta y aumento de la actividad fisica sin mejoria); IMC = 35 kg/m?
asociado a una comorbilidad grave (por ejemplo, apnea obstructiva del suefio
grave o moderada, diabetes mellitus tipo 2 o esteatohepatitis) o un IMC = 40
kg/m? asociado a comorbilidades menores; o madurez ésea (Tanner IV 0 que

tenga completado el 95% de su estatura adulta a partir de su edad 6sea)®**.

Como contraindicaciones se encuentran: tratamiento meédico efectivo
para perder peso; alteraciones psicolégicas o cognitivas que impidan la
adherencia al postoperatorio (dieta y ejercicio) y medicacion adecuada;
incapacidad por parte del paciente y los padres de comprender los riesgos y
beneficios de la intervencién; planificacion de embarazo en los proximos 12 —

18 meses; 0 abuso de sustancias nocivas (en el tltimo afio)™.

Una vez realizada la intervenciéon los adolescentes deberan seguir una
serie de consejos generales, para poder mantener la pérdida de peso a largo
plazo. Entre ellos cabe destacar: comer proteina en cada comida (1gr/kg del
peso ideal); realizar 3 0 4 comidas por dia, sin tomar “snacks” entre cada una
de ellas; beber entre 8 y 12 vasos de liquidos sin azucar por dia; hacer ejercicio
entre 30 y 60 minutos diariamente; y complementar la alimentaciéon con

suplementos vitaminicos y minerales™.

2.9. Repercusién de la obesidad infantil

La importancia de una valoracion y un diagnéstico precoz de la obesidad
y sobrepeso en edades tempranas, no solamente tiene relevancia en la
reduccion de las morbimortalidades que éstas desencadenan; sino también en
las posibles complicaciones que se derivan a largo plazo (como aterosclerosis,

diabetes o hipertension arterial).

Ademas, los nifios con obesidad infantil tienen mayor probabilidad de
desarrollarla de adultos. Este riesgo es de al menos el doble en comparacion
con nifios no obesos. Sobre todo, teniendo en cuenta que hay periodos criticos
en los que esta probabilidad es mayor [gestacion, lactancia, entre los 5 — 7

afios (periodo de rebote adiposo) y la adolescencia]®.
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2.10. Prevencioén de la obesidad infantil

Son numerosas las medidas de prevencion que se pueden llevar a cabo
en relacion a la obesidad infantil. La AAP realiz6 una serie de estrategias
preventivas bajo el eslogan “No Time to Wait” (“No hay tiempo para esperar”),
las cuales se focalizan en actuaciones o intervenciones individuales y
familiares, cuidados primarios, escolares, comunitarios y de politicas publicas;

que quedan analizadas y descritas en resultados y discusion®.

3. JUSTIFICACION

Es de gran relevancia el conocimiento del importante problema de salud
gue supone en el mundo civilizado la obesidad infantil en general y la obesidad
infantil genética. Esto se debe primordialmente a la significativa casuistica y en
los pacientes genéticos, a multiples y variadas alteraciones morfolégicas,
metabolicas y funcionales; asi como la enorme multitud de comorbilidades
asociadas que fundamentan el estudio y manejo adecuado y actual de esta

patologia cronica.

Las obesidades infantiles genéticas suponen un grupo habitualmente de
incidencia y prevalencia desconocida pero escasa en la mayor parte de los
nifios que sufren obesidad. La tasa global de prevalencia de obesidad infantil (2
— 5 afios) en paises de alto nivel econémico se sitta en el 10°6%*, razones que
han motivado el intentar realizar una clara actualizacion del problema, que
siendo demandada con mucha frecuencia, supone una justificacion de gran
prestigio esencialmente por lo ya comentado y porque se resaltaran aquellos

aspectos mas notorios de las obesidades infantiles genéticas mas conocidas.

Entre las enfermedades asociadas sobresale: la diabetes mellitus tipo 2
(resistencia a la insulina). Es una de las comorbilidades que mas desarrollan
los nifios con obesidad. Su diagnéstico y tratamiento precoz son muy
importantes para evitar la aparicion de complicaciones asociadas (como
neuropatia progresiva, ateroesclerosis, nefropatia y retinopatia). También son
frecuentes el sindrome metabdlico, el hiperandrogenismo, la apnea del suefio o

la hipertensién arterial™®.

16



Todo ello estimula intensamente su estudio para analizar el problema en
todos sus aspectos mas interesantes y practicos; desde una revision critica
obteniendo la informacion de revistas, libros, monografias y otras fuentes de
alto impacto y enorme validez; tanto sobre su concepto, como diagndstico,

valoracion, prevencion y efectividad del tratamiento general y fisico.

Con ésto se pretende aportar a la ciencia el saber actualizado de estas
enfermedades para realizar un abordaje general, util y muy vigente sobre los

aspectos sefialados.

4. OBJETIVOS

El presente trabajo tiene como objetivos principales:

1. Determinar los métodos mas eficientes en la valoracién de la obesidad
infantil.

2. Establecer las medidas preventivas mas eficaces de la obesidad infantil.

3. Averiguar el tratamiento mas efectivo y seguro de este proceso,

atendiendo esencialmente al tratamiento fisico.

4. Actualizar las enfermedades genéticas mas relevantes que cursan con

obesidad destacando el tratamiento y sus comorbilidades.

Otros objetivos de interés consisten en presentar la prevalencia de la
obesidad infantil en general y la de los sindromes genéticos mas relevantes
gue cursan con obesidad (Prader Willi, osteodistrofia hereditaria de Albright,

Carpenter y Laurence — Moon — Bardet — Bield).

5. MATERIAL Y METODOS

Con el fin de realizar una revision tradicional y critica de calidad y
actualizada se ha obtenido la informacion cientifica de las siguientes fuentes de
evidencia o informacion: Biblioteca Nacional de medicina de EE.UU. usando
sus prestaciones PubMed y Clinical Queries, Biblioteca Cochrane Plus,
Physiotherapy Evidence Database (PEDro), Medicine, ClinicalKey, Elsevier,
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buscador general del Sacyl (en todas las bases de datos), UpToDate, Harrison

online y Farreras online (como sistemas).

Se han empleado descriptores y operadores booleanos, asi como filtros
metodoldgicos adicionales en las bases que disponen de los mismos.

Las estrategias de busqueda utilizadas para la obesidad en general, han
sido:

En Biblioteca Nacional de Medicina de EE.UU.: prestacion PubMed.

e childhood obesity AND (physiotherapy OR manual therapy OR
rehabilitation OR physical therapy). Filters: Classical Article; Clinical
Study; Randomized Controlled Trial; Review; Systematic Reviews;
published in the last 5 years; Core clinical journals. Recuperados 34

estudios.

En Clinical Queries se ha utilizado la misma estrategia sin comparacion

y/o resultado.

En Biblioteca Cochrane Plus, PEDro (busqueda simple), Medicine,
UpToDate, ClinicalKey y Harrison online, las busquedas se han llevado a cabo
por medio del uso de la sintaxis que asesora el tutorial o ayuda en cada una de

ellas. Consiguiendo un total de 52 estudios (tabla 2).

Tabla 2. Estudios encontrados en diferentes fuentes de evidencia o
informacion. *MEDICINE, UpToDate y Harrison online hacen referencia a

capitulos. Fuente: elaboracion propia.

Biblioteca Harrison
 Fuentesde PEDro  MEDICINE* UpToDate* :
evidencia Cochrane Plus online*

Estudios 20 16 5 2
encontrados
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La busqueda de las obesidades infantiles genéticas se ha realizado en

Medline (PubMed), ClinicalKey, buscador general de Sacyl, Elsevier, Harrison

online y Farreras online. Siendo la sintaxis utilizada: [enfermedad de interés

(Prader Willi syndrome, Albright hereditary osteodystrophy,

Carpenter

syndrome, Laurence Moon Bardet Bield syndrome)] AND obesity AND

(physiotherapy OR rehabilitation OR manual therapy OR physical therapy).

Obteniéndose un total de 51 estudios (tabla 3).

Tabla 3. Estudios encontrados en diversas fuentes de evidencia e

informacién. *Harrison online y Farreras online hacen referencia a capitulos.

Fuente: elaboracion propia.

Prader Willi syndrome

Estudios encontrados

Elsevier: 7
Buscador Sacyl: 6
Medline (PubMed): 1 (repetido)
Clinicalkey: 1 (repetido)
Farreras online*: 1
Harrison online*: 1

15

Laurence Moon
Bardet Bield
syndrome

Medline (PubMed): 4
Elsevier: 1
Buscador Sacyl: 3
Farreras online*: 1

osteodystrophy

Buscador Sacyl: 14
Clinicalkey: 10 (repetidos)
Harrison online*: 1

15

Albright hereditary
Carpenter syndrome

Buscador Sacyl: 6
Elsevier: 1

Clinicalkey: 4 (repetidos)

Medline (PubMed): 2

Los criterios de seleccion de los estudios recuperados se realizaron en

funcion de su validez, importancia y aplicabilidad, siguiendo los establecidos
por Straus SE et al. (2010)™.
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Se utilizaron asi mismo las citas de los trabajos seleccionados que
cumplian los criterios de validez determinados. Se efectu6 una revision de
libros y monografias de relevante prestigio y calidad sobre la obesidad infantil
en general y genética, como también series monogréficas actuales en relacion

a ambos temas.

6. RESULTADOS Y DISCUSION

La obesidad infantil constituye un importante problema de salud publica
a nivel mundial. La valoracion y prevencion temprana de la poblacion en
general y de los nifios en particular; conlleva una disminucién en la prevalencia

de la mismay asi un descenso de las enfermedades que se ven asociadas.

Asimismo, las obesidades genéticas que cursan con obesidad suponen
un grupo heterogéneo de escasa prevalencia (<1% de la obesidad infantil)*,
pero de gran importancia en el manejo clinico. En numerosas ocasiones
constituyen un reto sanitario, debido a la falta de investigacion y tratamientos
especificos. A pesar de ello, el tratamiento fisico es una herramienta

fundamental en su abordaje e intervencion clinica.

6.1. Métodos de valoraciéon de la obesidad infantil

El IMC constituye la medida estandar en la valoracién de los nifios
mayores de 2 afios con obesidad o sobrepeso, debido a que no existen
métodos directos para cuantificar la adiposidad corporal™*"*°.

No es tan solo importante valorar el IMC del nifio anualmente, sino su
tendencia a la evolucion, pudiéndose determinar si hay o no una progresion en

la ganancia de peso.

e IMC < percentil 85, con aumento de méas de 3 — 4 kg/m? por afio: el
nifio estd en riesgo de padecer sobrepeso'®. Por ello, es importante
comenzar a implantar las principales estrategias de tratamiento, basadas
en consejos sencillos para que la familia pueda controlar la alimentacién

del infante (disminuir el consumo de bebidas azucaradas y comida
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“basura”, e incrementar la ingesta de frutas y verduras)'; asi como
promover el ejercicio fisico (una media de 60 minutos al dia de ejercicio
moderado, ayuda a disminuir los riesgos de enfermedades
cardiovasculares)®. Ademas es importante controlar las horas que el

nifio pasa delante de la televisién, los videojuegos v las redes sociales®.

IMC 2 percentil 85, pero < percentil 95: el nifio presenta sobrepeso,
por lo que se deben valorar las comorbilidades de la obesidad. El
objetivo principal en estos casos es la adquisicibn y ensefianza de

habitos saludables de vida para que no haya mayor ganancia de peso™®.

IMC 2 percentil 95: el nifio presenta obesidad por definicion y mayor
probabilidad de desarrollarla durante la etapa adulta. En este estadio es
muy importante valorar las comorbilidades y dar un seguimiento y/o
monitorizacion por parte del personal sanitario, determinandose el

progreso del peso en el tiempo™®.

IMC 2 120% del percentil 95 (obesidad severa grado Il) lo que es lo
mismo a un IMC 2 35 kg/m? en adultos; IMC = 140% del percentil 95
(obesidad severa grado Ill) lo que es lo mismo a un IMC 2 40 kg/m?
en adultos: son los casos mas extremos. En numerosas ocasiones

precisan hasta de cirugia bariatrica en el nifio®*°.

Ademas del IMC, no hay un consenso total entre los autores para

determinar un protocolo general en el que se determinen las medidas de

valoracion mas eficientes en la obesidad infantil.

Deben evaluarse numerosas influencias que conllevan al desarrollo de la

obesidad, teniendo gran importancia los factores ambientales y los genéticos.

En primer lugar, se debe realizar una historia clinica completa y una

exploracion fisica. La historia clinica debe de incluir los siguientes elementos.

Habitos de ejercicio y/o actividad fisica. La realizacion de 60 minutos

de ejercicio moderado al dia ayuda a mantener un peso estable y disminuir la

posibilidad de padecer comorbilidades™®.
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Habitos de alimentacion. Son un elemento importante en la deteccidn
de la obesidad. El exceso de bebidas azucaradas, comida “basura”, saltarse el
desayuno o comer fuera de casa; asi como la reduccién en la ingesta de frutas

y verduras, marcan la existencia de esta patologia crénica™® "%,

Segln Klish WJ (2016)%, en la historia alimentaria debe aparecer:
identificacion de los cuidadores que alimentan al nifio; determinacion de los
alimentos altos en calorias y con bajo valor nutricional que puedan reducirse,
eliminarse o sustituirse; y valoracién de los patrones de alimentacién (tiempo,

contenido y ubicacion de las comidas).

Antecedentes familiares. Los nifios cuyos padres (uno o ambos)
presenten obesidad, tienen mayor probabilidad de desarrollarla y tener
persistencia durante la edad adulta. Este ultimo hecho esta condicionado por

varios factores, como son: edad, obesidad en padres y gravedad de la misma’.

Hay estudios que determinan un componente fundamental en la
tendencia a la obesidad antes de los 5 afios. En el estudio de Cunningham SA
(2014)*® se evalué a un amplio nimero de nifios en EE.UU., obteniéndose

interesantes resultados (gréfico 2).

e El estudio incluyé a 21260 nifios que estaban en guarderia durante el
semestre de 1998 (edad media — EM: 5’6 afios). Realizé un seguimiento
de 9358 nifios a través de las fases secuenciales de recogida de datos,
en 1999 (EM: 6’1 afios), 2000 (1° curso; EM: 7’1 afios), 2002 (3* curso;
EM: 9’1 afios), 2004 (5° curso; EM: 11’1 afos) y 2007 (8° curso; EM:
14’1 afos).

e Cuando los nifios comenzaron la guarderia el 14’9% tenian sobrepeso y
el 12°4% obesidad. La prevalencia de la obesidad aumentd en edades
posteriores, alcanzando el 20°8% en 8° curso. No hubo un aumento

significativo en la prevalencia entre las edades de 11 y 14 afios.

e Durante el periodo de seguimiento, el mayor aumento en la prevalencia
de la obesidad fue entre el 1* y el 3* curso, incrementandose del 13'0%
al 18’6%.
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e Los nifios que presentaban sobrepeso al entrar en la guarderia eran 4
veces mas susceptibles de desarrollar obesidad en 8° curso (14 afos

aprox.) frente a los que tenian un peso normal (segun edad y sexo).
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Grafico 2. Seguimiento de la obesidad durante la infancia (de 5 a 14 afios)™®.
La figura, basada en el estudio de Cunningham SA (2014)%, demuestra el
componente fundamental en la tendencia a la obesidad antes de los 5 afios.
Los nifios que comenzaban la guarderia con obesidad leve (IMC percentil 95),
casi la mitad tenian obesidad severa en 8° curso. Los nifios con obesidad
severa durante el periodo de guarderia (IMC percentil 99), casi en tres cuartas
partes, eran obesos en 8° curso. Estos resultados, respaldan la importancia de

una intervencion temprana en los nifilos para prevenir y tratar la obesidad.

Nivel psicosocial. Es importante detectar si el nifio presenta algun tipo
de depresidon o alteracion psicosocial derivada de la obesidad (trastornos del

suefio, apatia, consumo de hébitos no saludables o acoso escolar)*.

Revision de sistemas. Con ello, se determinan la existencia de
comorbilidades asociadas a la obesidad. Principalmente la ganancia de peso
se relaciona con alteraciones cardiovasculares (hipertension), diabetes tipo 2 o
problemas respiratorios (apnea del suefio)*.
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Historia médica completa. Se hace hincapié en la existencia de algun
tipo de medicacion que pueda generar un aumento de peso; como son ciertas
drogas psicoactivas, farmacos antiepilépticos y glucocorticoides. La valoracién

de la toma de farmacos es también un elemento importante en la prevencién®.

En la exploracion fisica deben medirse todos los parametros
antropometricos. Ademas del calculo del IMC y el peso relativo para la talla, se
tomaran las medidas del grosor de los pliegues cutaneos (principalmente del

tricipital y subescapular) o de las circunferencias de cintura y cadera®**°.

Como se muestra en el algoritmo (fig. 6), se pueden observar las

estrategias llevadas a cabo para el control del peso en atencién primaria®.

Historia
Exploracidn fisica
| Medidas antropométricas
I
Peso actual 100 Indice de masa corporal
- X P p—— i ne1e tricinita
Ter mramienn Sk Grosor del pliegue tricipital
!—r .
| — & % 2
= N
) IMC = p95 IMC > p&S IMC < p85
?:-IZO‘.\,‘ > 110% PT > p&5 FT < p&5
U U T < <
. Medida de circunferencia
Obesidad Sobrepeso Obesidad de cintura y cadera Normalidad
~ i
Absorciometria con energfa dual de rayos X (DEXA) -
Bioimpedanciometria T Sobrepeso Hébito corpulento
Conductividad eléctrica total del cuerpo (TOBEC)
‘ Medida de la grasa corporal total

Fig. 6. Algoritmo para valoracion de la obesidad infantil*. PT: pliegue tricipital.

Junto con todo ello se efectuara la valoracion de otras variables de
importancia, como son la presion arterial (se considera hipertensién valores
superiores al percentil 95 para edad, sexo y altura en tres ocasiones
diferentes), la estura (determinar déficit de GH), la distribucién de la grasa
corporal (la grasa abdominal es un predictor importante del padecimiento de
comorbilidades) y las caracteristicas fisicas del cuerpo (sirven principalmente
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para la identificacion de rasgos distintivos de cada uno de los sindromes

genéticos que pueden desarrollar obesidad) (tabla 4)*°.

Tabla 4. Sindromes genéticos asociados a obesidad mas relevantes'?’.

PHP 1A: pseudohipoparatiroidismo tipo 1A. Fuente: elaboracién propia.

Prader — Willi

Bardet — Bield
*Laurence — Moon
(igual pero con
espasticidad y
ausencia de
polidactilia)

Osteodistrofia
hereditaria de
Albright (PHP 1A)

Carpenter

15q11-13

Al menos
mutaciones en 16
genes

GNAS1

RAB23

Generalizada
(1 -3 afos)

Central
(1 -2 afios)

Generalizada
(temprana)

Central

Microcefalia, disminucién en
actividad fetal, hipotonia, retraso
mental, baja estatura, hiperfagia,

hipogonadismo, ojos almendrados,
manos y pies estrechos, paladar
arqueado alto

Retraso mental, hipotonia,
extremidades dismérficas (sindactilia,
braquidactilia o polidactilia), retinitis
pigmentosa, hipogonadismo,
alteraciones estructurales en los
rifones e insuficiencia renal

Baja estatura, braquidactilia,
osificacion ectopica de tejidos
blandos (osteoma cutis), déficit

cognitivo medio, desarrollo puberal
precoz y cara redonda

Baja estatura, polidactilia,
braquicefalia, criptorquidia,
hipogonadismo (hombres solo),
retraso mental, sindactilia en pies,
hernia umbilical, paladar arqueado
alto

Las pruebas de laboratorio, complementan la valoracion del nifio, asi

como ayudan a determinar la posibilidad de padecer alguna comorbilidad.

Dentro de ellas, destacan: glucosa en ayunas [valores = 126 mg/dl (770 mmol/L)

se considera diabético. Los nifios con este valor elevado, deben someterse al

test de tolerancia de glucosa oral (TTGO)]; colesterol en ayunas [valores > 200
mg/dl (5’18 mmol/L) o colesterol LDL > 130mg/dl (3’38 mmol/L) son indicativo
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de hiperlipemia]; hemoglobina A1C (= 6’5% indica probabilidad de padecer
diabetes); y pruebas de funcién hepatica [para descartar la enfermedad de
higado graso no alcohélico (EHGNA)]®.

Las pruebas de imagen dirigen la valoracion de hallazgos clinicos en el
nifo obeso: radiografias simples (a nivel de las extremidades inferiores para
determinar si hay deslizamiento de la epifisis femoral o enfermedad de Blount;
y en la espalda para casos de escoliosis) o ecografia abdominal (para
descartar la presencia de célculos biliares o EHGNA)™.

Finalmente, la valoracion de factores genéticos es de suma importancia,
dado a que son diversas las enfermedades genéticas que cursan con el
desarrollo de obesidad en nifios. Hay gran variedad de sindromes especificos

pero solamente constituyen el 1% de la obesidad infantil (tabla 4)*.

6.2. Medidas preventivas de la obesidad infantil

El aumento de la prevalencia de la obesidad, conlleva un incremento de
sus comorbilidades. Por ello, es tan importante realizar una correcta valoracion
en el nifio, asi como establecer una prevencién eficaz que evite el

empeoramiento de esta patologia crénica.

Las principales comorbilidades que se ven asociadas a la obesidad

infantil son las siguientes.

Endocrinas. La diabetes mellitus tipo 2 (la desarrollan la mayor parte de
los niflos con obesidad); sindrome metabdlico (hay mucha controversia en la
definicion de este concepto, pero causa un alto porcentaje de muertes tanto en
paises desarrollados como en vias de transicion) (tabla 5); hiperandrogenismo
y sindrome de ovario poliquistico (este ultimo puede producir infertilidad en

mujeres adultas)?.

A rasgos generales, para nifios y adolescentes, el sindrome metabdlico
constituye un conjunto de manifestaciones clinicas y bioquimicas incluyendo la
resistencia a la insulina/elevacion de glucosa, hipertension, obesidad
abdominal o central y dislipemia que predispone al riesgo de padecer diabetes
mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular®?.
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Segun revisiones sistematicas realizadas a la poblacion infantil, la
prevalencia del sindrome metabdlico es de 3'3%, 11'9% y 29'2% para peso

normal, sobrepeso y obesidad, respectivamente®®.

Tabla 5. Definiciones de sindrome metabdlico para nifios y adolescentes segun

diferentes estudios®?.

Parameters Modified ATP 111 IDF (10 to 16 years) NHANES I1I
Required

Was croumdzrence 200h percentis” 200tk percentile
Nunker of atnormakties 23 22 B
Trighyeeno: 05th percentie 2150 my/dL (1.7 mmallL 2110 mg'd {1.24 mmolL
HIL ‘ <5th percentie dL (153 mmoiL) <40 mg/al {1.03 smollL
= ‘ Eiher Efrar 200t percentil

Systolic »05th percentiie mmH

Diastalic 95th percentie nmHg
Ghicnsz ‘:'.'w'dlfé:;l.::\:é?déﬁfi& 210 mg/dL (55 mmallL Fasting 2110 mg/dL (6.2 mmaliL.

P 10: Agult Treatment Parsl; IDF: Intermationd Dizhetes Fedaration; NHANKES: Nabional Hedth and Nutrition Examination Survey; HDL: high-density lipeprotein; BP: bood prescure.

Cardiovasculares. En este grupo se describen la hipertension, la
dislipemia (dos factores importantes del sindrome metabdlico) y la
ateroesclerosis temprana (importante predictor de eventos cardiovasculares en

la edad adulta)*?.

Baker JL (2007)* realizé un estudio predictivo en el que estimé que la
prevalencia de la enfermedad coronaria en EE.UU. aumentara del 5 al 16% en
2035, con mas de 100000 casos de exceso de enfermedad coronaria atribuible

al incremento de la obesidad infantil.

Gastrointestinales. En ella se encuentran alteraciones hepaticas
conocidas colectivamente como EHGNA [donde se incluyen la esteatosis
(incremento graso hepatico sin inflamacion) y esteatohepatitis no alcohdlica
(aumento de grasa hepatica con inflamacién)] y colelitiasis (célculos biliares)*?.

Pulmonares. Incluyen el asma (hay controversia, aunque se cree que el
exceso de peso podria comprometer la funcién respiratoria)®, la apnea
obstructiva del suefio (obstruccidon completa de la via aérea superior durante el
suefio y cese de la circulacion del aire a pesar del esfuerzo respiratorio)* y el
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sindrome de hipoventilacion [generalmente por defecto ventilatorio restrictivo
debido al aumento del peso. Es una patologia potencialmente mortal, por lo
que tiene gran importancia el tratamiento fisioterapéutico a través de la mejora

de la ventilacién, mediante presién positiva continua en vias aéreas (CPAP)]*.

Ortopédicas. Destacan el deslizamiento de epifisis de la cabeza
femoral; fracturas (por exceso de peso, déficit de vitamina D o masa Osea
reducida); tibia vara o enfermedad de Blount (trastorno de crecimiento en el
que se produce una torsion tibial, provocando que las piernas queden
arqueadas) y escoliosis (debido a malas posturas corporales o exceso de peso,
podria comprometerse la posicion vertebral y llevar al desarrollo de escoliosis

estructural o funcional en nifios con obesidad)*?.

Psicosociales. Generalmente presentan baja autoestima, ansiedad,
depresion, imagen corporal distorsionada, disminucién de la calidad de vida y

alteracion en las relaciones sociales e incluso familiares®?.

Otras. Ademas de las citadas también pueden presentar comorbilidades
neurolégicas (como hipertension intracraneal idiopéatica) o dermatolégicas

(intertrigo, forunculosis, hidradenitis supurativa o acantosis pigmentaria)®2.

Este gran numero de comorbilidades, hace muy importante que la
prevencion de la obesidad se realice de forma adecuada y eficaz; evitando que
los nifios desarrollen mas complicaciones sumadas a la patologia que

presentan de base.

Para ello, la AAP propone una serie de medidas preventivas que en su
conjunto incluyen la practica totalidad del tratamiento fisico (utilizacién de
técnicas o procedimientos que se emplean en rehabilitacién, fisioterapia,
terapia manual, terapia conductual y mecanica); tanto a nivel individual,
familiar, cuidados primarios, escolar, comunitario como publico. Estas seran

ampliamente evaluadas en el apartado de tratamiento fisico.

Para que estas estrategias de prevencién resulten eficaces, se deben
tener en cuenta una serie de factores que predisponen al desarrollo de
obesidad en el nifio.
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La television. Es el factor mas solido en la relacion con el aumento de la
obesidad infantil. Principalmente el tiempo delante de la television, asi como su
presencia en las habitaciones de los nifios hace que el aumento en la

prevalencia de la obesidad esté muy vinculado con la misma™®.

Segln Ludwig DS (2004)?° la relacién entre la television y el aumento de
peso se ha visto fundamentada por tres efectos principales: desplazamiento de
la actividad fisica, depresion de la tasa metabdlica y efectos nocivos en la
calidad de la dieta (sobre todo por la influencia de anuncios de comida).

Los videojuegos. Esta relaciobn es menor a la anterior, debido a la
ausencia de anuncios de alimentacion. Aun asi, las horas que los nifios pasan

delante de los videojuegos también influyen en la ganancia de peso®%.

Dentro de este grupo se encuentran los exergames (juegos con actividad
fisica interactiva) que pueden constituir una buena influencia en la practica de
deporte y/o prevencion de la obesidad en nifios. A pesar de ello, son muy

escasos los estudios que avalan esta relacion’.

Un estudio transversal de Graves L (2007)* muestra que los juegos de
nueva generaciéon que implican movimiento activo conllevan mayor gasto
energético que los videojuegos que no necesitan movimiento (sedentarios).
Pese a ello, no llegan a alcanzar la intensidad suficiente para contribuir a la

cantidad diaria recomendada de ejercicio en los nifios.

Las bebidas azucaradas. Segun la NHANES en EE.UU., las bebidas
con azucar y los zumos de frutas 100%, proporcionan a los nifilos cerca de 270

kcal/dia, lo cual representa un 10 — 15% de la ingesta total de calorias?.

El estudio longitudinal de DeBoer MD (2013)?%, analiza a 9600 nifios
entre 2 y 5 afios, estimandose un mayor nimero de obesidad en aquéllos que
tomaban bebidas azucaradas entre 4 y 5 afios, pero no en el caso de los de 2

anos.

Los niflos de menos de 5 afios que bebian regularmente bebidas
azucaradas tenian una odds ratio mas alta de ser obesos frente a los que no

las consumian (1'43, intervalo de confianza: IC 1°10 a 1'85; p <0’01)%.
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En el analisis prospectivo, los nifios que tomaban bebidas con azucar a
los 2 afios tuvieron un incremento mayor en el IMC durante los dos afios

siguientes, respecto a los que no las ingerian (p <0'05)%.

El suefio. La evidencia de la relacion entre la disminucién del suefio y la
obesidad cada vez es mas abundante. Ademas la fragmentacion del suefio y la
hipoxemia intermitente pueden tener influencia en la resistencia a la insulina,
causante de una de las principales comorbilidades de la obesidad, la diabetes
mellitus tipo 2%,

Otros. Ademas, las influencias de la flora intestinal, las toxinas
ambientales y los virus, tienen relevancia en el aumento de peso. Todos ellos,

siguen siendo un campo de estudio dado los escasos resultados actuales™.

Todos los factores ambientales citados anteriormente, constituyen un
amplio grupo de desencadenantes de la obesidad. A pesar de ello, hay otra

serie de elementos relevantes en esta misma.

De gran importancia son los factores genéticos, tanto a nivel general
como en cuanto a la patologia del presente estudio, la obesidad infantil,

destacando diversos trastornos genéticos con notable obesidad infantil**’.

Los trastornos endocrinos representan una proporcion pequefia de la
ganancia de peso en nifios (inferior al 1%). Generalmente son precursores de
la obesidad o sobrepeso leve. Dentro de ellos podemos encontrar: exceso de
cortisol (sindrome de Cushing), hipotiroidismo, pseudohipoparatiroidismo tipo
1A (osteodistrofia hereditaria de Albright) o déficit de GH™.

Las lesiones hipotalamicas son otro de los desencadenantes de la
obesidad. Pero a diferencia del caso anterior, suelen asociarse a una obesidad

severa, de rapida progresion y dificil de tratar®.

El sindrome de ROHHAD es el mas caracteristico dentro de este tipo de
lesiones. Su nombre procede de las siglas de los rasgos clinicos mas
importantes RO (rapid onset obesity — obesidad de inicio rapido), H
(hypothalamic dysfunction — disfuncién hipotalamica), H (hypoventilation —

hipoventilacién), AD (autonomic dysregulation — desregulacién autonomica).
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Puede estar asociada a tumores neuroendocrinos, ampliandose el acronimo a
ROHHADNET".

Recientes investigaciones, estan poniendo de manifiesto que los
factores ambientales y nutricionales con los que el nifio entra en contacto
durante su gestacion y periodo critico de desarrollo pueden tener una serie de
efectos a largo plazo en la predisposicion a la obesidad y/o enfermedades

metabdlicas?.

Este fendmeno conocido como “programacién metabdlica” esta teniendo
mucha repercusion determinando que las influencias durante el desarrollo
constituyen las alteraciones en el metabolismo postnatal del individuo y la

susceptibilidad de enfermedad crénica®.

Finalmente, el nivel socioecondmico también influye. Asi determinados
grupos étnicos (aborigenes, asiaticos del Sur e hispanos), nifios con escaso
nivel sociocultural o la poblacion urbana frente a la rural; muestran altas tasas
de obesidad®.

6.3. Tratamiento fisico de la obesidad infantil

El tratamiento individualizado y adecuado, es primordial en el manejo
final de los nifios que presentan exceso de peso. En patrticular, el tratamiento

fisico, constituye una herramienta imprescindible en su abordaje clinico.

La AAP propone medidas (tabla 6) que incluyen la practica totalidad del
tratamiento fisico (utilizacién de técnicas o procedimientos que se emplean en
rehabilitacion, fisioterapia, terapia manual, terapia conductual y mecanica) que

son discutibles como preventivas pero indiscutibles como terapéuticas.

En 2009 se publico una revision sistematica en Cochrane en relacion al
tratamiento de la obesidad pediatrica basado en estilo de vida saludable (dieta,
ejercicio fisico y terapias conductuales). En ella se obtuvieron los siguientes
datos: una reduccion global de la puntuacion z del IMC de -0’06 (IC 95%, -0’12
a -0'01) en nifios <12 afios en comparacion con el grupo control a los 6 meses
de seguimiento y una reduccién general de la puntuacion z del IMC de -0’14 (IC
95%, -0’17 a -0’12) en nifios > 12 afios®,
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Tabla 6. Medidas de abordaje clinico en obesidad infantil, pautadas por AAP®.

Fuente: elaboracion propia.

A nivel

individual/familiar:

A nivel

escolar/comunitario:

Cuidados primarios:

Politicas publicas:

Realizar 1h. de actividad fisica, <2h. delante de la televisiéon o
videojuegos

No saltarse el desayuno

Potenciar las comidas y la practica de ejercicio fisico en familia
Reducir las porciones de comida, consumo de “snacks” y
bebidas azucaradas

Optimizar la ganancia de peso durante el embarazo
(exclusivamente durante la lactancia materna, en los primeros
6 meses de vida)

Asegurar una adecuada actividad fisica, desarrollo de las
habilidades motoras fundamentales y actividades en el
periodo de recreo escolar

Determinar unos estandares nutricionales en los alimentos
dados en los colegios y en las maquinas expendedoras
Promocionar una educacion nutricional, haciendo hincapié en
la importancia de la alimentacion saludable y la imagen
positiva del cuerpo

Expandir la accesibilidad a lugares de juego, parques y zonas
seguras para caminar y realizar rutas en bicicleta

Implementar las estrategias de promocion de la salud y
mejorar los servicios de salud mental y su acceso

Establecer programas comunitarios para promocionar el
desarrollo saludable y apoyar a personas con bajo nivel
socioecondémico

Controlar el IMC, para facilitar la intervencion y prevencion de
comorbilidades

Consejos a las mujeres embarazadas (adecuada nutricion,
ganancia de peso y beneficios de la lactancia materna)
Promover la acciébn comunitaria, politicas de apoyo vy
campafias de habitos saludables que mejoren el crecimiento
de los nifios

Asegurar una adecuada financiacion del tratamiento de la
obesidad y sus comorbilidades

Potenciar el marketing en relacién a las comidas saludables y
legislar prohibiciones o restricciones en el marketing de la
comida “basura”

Otorgar incentivos a los comerciantes para asegurar que la
fruta y la verdura sea econémica y de calidad
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Debido al excesivo uso que se realizan de las nuevas tecnologias, los
nifios cada vez realizan menos ejercicio y juegan mas a videojuegos. Por ello,
en el tratamiento fisico se hace hincapié en los habitos de ejercicio y/o
actividad fisica, que promuevan una vida sana en los nifios y la disminucion de
las comorbilidades (60 minutos al dia de ejercicio moderado, reducen el riesgo

de padecer enfermedades cardiovasculares)™®.

Numerosos estudios determinan que la realizacion de ejercicio fisico

tiene gran beneficio en la sensibilidad a la glucosa.

Fedewa MV (2013)? realiza una revisién sistematica con meta — analisis
en la que se analizan 24 estudios de diversas bases de datos, determinando
gue la actividad fisica tiene efectos positivos en la prevencion y tratamiento de

la diabetes tipo 2 (resistencia a la insulina).

Davis CL (2012)?" determina que el ejercicio aerébico durante 20 — 40
minutos/dia durante 3 meses tiene beneficios en la resistencia a la insulina,
adiposidad general y visceral tanto en nifios sedentarios, como con sobrepeso

u obesidad, independientemente del sexo y la raza.

El estudio de Savoye M (2014)® valora un grupo de adolescentes
obesos (10 — 16 afios) con niveles elevados de glucosa en sangre (130 — 199
mg/dl). Se dividen en dos grupos de tratamiento: BB (“Bright Bodies” cuerpos
lustrosos) reciben dos veces por semana sesiones de entrenamiento y
modificacién del patron de nutriciébn y comportamiento (durante 6 meses) y CC
(“Clinical Care” cuidados clinicos) reciben dieta e instruccion de ejercicio por su
dietista (durante 2 — 3 meses). Se concluye que el programa BB es mas
efectivo en lo referente a la reduccion del riesgo de desarrollo de diabetes

mellitus tipo 2 en adolescentes con niveles de glucosa elevados.

Las estrategias conductuales son otra de las bases del tratamiento con
los nifios. El establecimiento de unos objetivos saludables, realistas y
apropiados al infante incentiva su adherencia al tratamiento. Estos se deben
regir por la regla SMART (“inteligente” — Specific: especifico; Measurable:

medible; Attainable: alcanzable; Realistic: realista; Timely: oportuno)®.
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Los refuerzos positivos (pequefias actividades o privilegios), el control de
estimulos (reduccién de habitos no saludables), la participacién familiar y de
todo el entorno (fig. 7), los materiales educativos; asi como la
automonitorizacion (retroalimentacion positiva), ayudan a que el control del
peso en el nifio sea mas sencillo y potencia la participacion y adquisicion de

rutinas saludables®®.

Fig. 7. Marco multidisciplinar para el abordaje de la obesidad infantil®.

6.4. Sindromes genéticos que cursan con obesidad

Los factores genéticos constituyen una importante influencia en el
desarrollo de obesidad, a pesar de su escasa prevalencia (<1%)'. Dado el
presente estudio, se realiza una actualizacién de los sindromes genéticos que
cursan con obesidad mas relevantes (Prader Willi, Osteodistrofia Hereditaria de
Albright, Laurence — Moon — Bardet — Bield y Carpenter), principalmente
atendiendo al tratamiento fisico y sus comorbilidades.

6.4.1. Prader Willi

El sindrome de Prader Willi (SPW), también conocido como sindrome de
Prader Willi Labhart (haciendo referencia a su descubridor), es una alteracién
causada por defectos en la impronta genética paterna de la region
cromosémica 15q11-13%.
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Esta anomalia puede deberse a varias mutaciones: deleciones del
cromosoma paterno (65 — 75%); disomia del cromosoma materno uniparental
(20 — 30%); translocaciones cromosomicas o alteraciones en el imprinting (2%),
es decir, error que hace que la impronta materna esté presente en un

cromosoma donado por el padre®.

La determinacién del tipo de mutacion causante de la enfermedad, es
importante en el riesgo de recurrencia; siendo muy bajo el desarrollo del SPW
en embarazos futuros teniendo un nifio afectado (menor al 1%), salvo que la
alteracion se produzca por delecion en el centro de control de impresion

genética (hasta 50%)%.

Cuando se produce la pérdida de la copia materna del cromosoma

15911-13, el sindrome resultante se conoce con el nombre de Angelman.

Constituye la alteracion sindromica mas comun de la obesidad,
afectando a nivel mundial entre 350000 y 400000 personas. La prevalencia de
la enfermedad varia en funcion de los estudios realizados y los métodos de
identificacion. De esta forma, se estima que en EE.UU. oscila entre 1 cada
15000 a 1 cada 25000 nacidos vivos®.

Segun la Asociacién Espafiola de Prader Willi (AESPW)*, se calcula
que a nivel nacional hay una afectacion de alrededor 2500 casos. La mayoria
de ellos se producen de manera esporadica, viéndose los dos sexos afectados

por igual.

El diagnostico de la enfermedad se realiza por medio de pruebas
genéticas en caso de que los individuos presenten manifestaciones clinicas
tipicas. Dentro de ellas, la mas importante es el analisis de metilacion, que

detecta mas del 99% de los casos?’.

Pese a ello, antes de la existencia de las pruebas genéticas, habia un
criterio diagnostico basado en una tabla creada en 1993 (revisada en 2001, que
aun se sigue usando). Esta esta constituida por dos grupos de criterios:
mayores (valor de un punto cada uno) y menores (medio punto cada uno)
(tabla 7).
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Tabla 7. Criterios diagnésticos del SPW*. Segtin Holm et al. (1993)% el
diagndstico clinico requiere de la presencia de 5 puntos en nifios < 3 afios (al
menos 4 mayores); y en caso de nifios > 3 afos, 8 puntos (incluyendo al

menos 5 mayores). Fuente: elaboracion propia.

+  Disminucion enlos movimientos fetales

y letargo infantil
* Hipotonia neonatal/infantil con

B * Problemas de comportamiento
succion pobre B
. * Apneadelsuefio

+ Problemasen la alimentacidn, con i B .
*+ Bajaestaturaencomparacion a la familia
escaso aumento ponderal ,_
. alos 15 anos

* Ganancia de pesoentre 1 —6 afios, Hiboo tacit 5nal
. ipopigmentacion en comparacion a la

obesidad, hiperfagia P _F_jg P
. familia

* Rasgosfaciales dismorficos . .
*  Manosy pies pequenos para el peso

+ Hipogenitalismo, retraso o insuficiente .
* Manosestrechasy borde cubital recto

desarrollo puberal i o
o * Esotropia, miopia

+ Retrasoen el desarrollo y deficiencia o
s Saliva viscosa y espesa
mental .
+ Defectosenla articulacion del lenguaje

*+  Piel poco pigmentada

El SPW se caracteriza generalmente por disminucion de la actividad

fetal, hipotonia, hipogonadismo, baja estatura, obesidad y retraso mental*’.

Las manifestaciones clinicas van cambiando en funcién del nivel de

desarrollo del nifio.

Prenatal — Los bebés presentan una actividad fetal reducida, posicién
anOmala (de nalgas, con las mufiecas flexionadas y los pies en dorsiflexién) y

polihidramnios®,

Infancia — Una de las caracteristicas mas llamativa e importante es la
hipotonia neonatal. Este hecho lleva a los nifios con SPW a desarrollar una
succién débil que les dificulta la alimentacién; e incluso en casos graves les
produce la asfixia. Ademas presentan un llanto pobre, hipoplasia genital y

despigmentacion de la piel y los ojos (30 — 50% de los casos)®.
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Primeros afios de infancia — Durante este ciclo se hace significativa
una falta en la consecucién de los principales hitos motores. Los nifios entre 1y
6 afos comienzan a desarrollar hiperfagia, lo cual les facilita la posibilidad de
presentar obesidad. Este hecho genera una alteracibn en la composicion
corporal, aumentandose la masa grasa y disminuyéndose la masa magra. La
baja estatura es otra de las manifestaciones que suelen desarrollar en este
periodo, generalmente por déficit en la GH*.

Ademas manifiestan rabietas temperamentales, terquedad y en algunos
casos, se ha visto que nifios con espectro autista tienen asociado el SPW. El

deterioro cognitivo que suelen desarrollar es leve o moderado.

Finales de infancia y adolescencia - Suele acompafarse de
adrenarquia, con crecimiento del vello pubico y axilar de forma precoz; a pesar
de que las caracteristicas sexuales no son completas o se retrasan (descenso

testicular y menarquia tardios e hipogonadismo)®2.

En este periodo comienzan a desarrollar graves episodios de
agresividad o célera por el control alimentario que deben de realizar sus padres
(tienden a comer de la basura o comida congelada, levantarse por las noches,
ingerir grandes cantidades de alimentos que les conlleva a problemas
gastrointestinales, disminuir su capacidad de vomito y tienen mayor tolerancia

al dolor, pudiéndoles generar por atracones una dilatacién gastrica aguda)®.

En ocasiones, la hiperfagia les puede Illevar a problemas de
ahogamiento. Segun el estudio de Stevenson DA (2007)*, en el cual se
valoran una serie de casos de muertes subitas, el 8% estaban asociadas a

ahogamientos por habitos de alimentacion voraz.

Durante la adolescencia y adultez, los pacientes con SPW desarrollan
problemas conductuales muy severos; generalmente, por falta de control en la

alimentacién y aumento excesivo del apetito insaciable®,

Debido al desarrollo de la obesidad, se asocian comorbilidades propias
de la misma; como: ateroesclerosis, problemas ortopédicos (escoliosis con una

prevalencia del 37%), apneas del suefio, osteoporosis o diabetes mellitus tipo
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2. Estas suelen ser la principal causa de muerte, aunque en la actualidad la

supervivencia esta en incremento por los cuidados a los que son sometidos*?.

El tratamiento de esta patologia es multifactorial. A parte del control de la
alimentacion y la obesidad, cabe destacar el uso de la GH, dado que muchos
de ellos cursan con su déficit. El objetivo que tiene esta terapia es la mejora de
la composicion corporal (aumento de la masa magra y disminucion de la
adiposidad abdominal), crecimiento en altura e incremento de la capacidad de

ejercicio; ayudando a la prevencion de la obesidad®>3*.

Numerosos estudios determinan que su administracion tiene importantes

beneficios para los nifios con SPW.

Angulo MA (2007)% realizé un estudio con 21 nifios (de 8'3 + 2’7 afios)
diagnosticados de SPW vy falta de GH con el fin de determinar la mejora en el
crecimiento lineal a largo plazo. Tras administrar durante un periodo de 7’9 +
1’7 anos, una dosis de 0’25 + 0’06 mg/kg/semana; se obtuvo una mejora en la
altura adulta de 14 cm. en mujeres y 17 cm. en hombres, respecto al grupo

control.

Carrel AL (2010)*® estudié a un grupo de 48 nifios con SPW. 21 (entre 6
— 9 afos) de ellos fueron sometidos a tratamiento con GH durante 6 afos
(comenzando con el mismo a los 13 + 6 meses), en comparacion a 27 nifios
con edad similar (entre 5 — 9 afios) antes del tratamiento. Los resultados
obtenidos determinaron que la administracion de la GH antes de los 2 afios,
generaba mejorias significativas en el porcentaje de grasa corporal (36’1 frente
44°6%; p <0’01), incremento en la masa magra (24’1 frente 16’7 kg.; p <0’'001) y
aumento de la altura lineal (131 frente 114 cm.; p <0’001). También hubo
beneficios en los niveles de colesterol y mejora en la capacidad de ejercicio;

pero no hubo diferencias en la glucosa en ayunas.

En un estudio con 50 nifios en edad prepuberal, se comprob6 que la GH
también tiene beneficios en las habilidades cognitivas y del lenguaje; no
solamente en el desarrollo motor. El tratamiento durante mas de 2 afios,
previene el deterioro mental y tras 4 afios, mejoran las habilidades

visoespaciales y el razonamiento verbal abstracto®’.

38



Es importante que antes y durante la administracion de esta hormona, se
realicen pruebas respiratorias al nifio (dado que puede generar un aumento de
tejido linfoide en las amigdalas y muerte por causas respiratorias) y prueba de

secrecion de cortisol (para valorar una posible insuficiencia suprarrenal)®>2°.

Se debe comenzar el tratamiento con una dosis reducida (0°015
mg/kg/dia o 0’5 mg/m?/dia), durante los primeros meses repetir las pruebas
respiratorias para ver que no haya ningun problema en el nifio y ajustar su

dosis maxima hasta 0°035 mg/kg/dia o 1 mg/m?%/dia®>>°.

La terapia con GH presenta una serie de inconvenientes, debido a que
se deben administrar inyecciones diarias al nifio de un alto coste y no palia el
problema principal que éstos presentan, la hiperfagia®.

Gracias al tratamiento multifactorial (incluye diagnostico precoz,
informacion a las familias, dieta, ejercicio fisico, terapia cognitivo — conductual,
apoyo y manejo de las complicaciones y administracién de la GH), los nifios
con PW crecen mas delgados y con menos problemas que antes®.

6.4.2. Osteodistrofia Hereditaria de Albright

La osteodistrofia hereditaria de Albright (OHA) es una enfermedad
genética rara caracterizada por anormalidades fenotipicas, como estatura
corta, cara redondeada, osificacidbn ectopica subcutanea (osteoma cutis),
braquidactilia, obesidad y retraso medio en el desarrollo (afecta alrededor del

75% de los casos)'’.

Esta alteracién es debida a un desorden autosomal dominante causado
por una mutacion en el gen GNAS1 encargado de la expresion y funcion de la
proteina Gsa'’. En funcién de la procedencia en la trasmisién de la mutacion

del GNAS1, se pueden desarrollar dos tipos de sindromes*’.

e Pseudohipoparatiroidismo tipo 1A (PHP 1A) — Existe una resistencia
periférica a la hormona paratiroidea (PTH). La madre trasmite al alelo
alterado, dando lugar a un cuadro clinico con resistencia a mdultiples

hormonas (principalmente la PTH, desencadenando a los pacientes
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hipotiroidismo; ademas de hipocalcemia e hiperfosfatemia), obesidad y

déficit intelectual®”.

e Pseudopseudohipoparatiroidismo (PPHP) — En este caso es el padre
el donante de la mutacion alélica. Los nifios con esta alteracion
generalmente no presentan resistencia hormonal (PHP sin hipocalcemia

e hiperfosfatemia), obesidad ni discapacidad intelectual’.

La prevalencia de dicho sindrome no estd constatada, dado que en
numerosos casos no se diagnostica. El diagndstico de esta enfermedad se
basa en pruebas genéticas, bioquimicas y de imagen (resonancia magnética y
radiografias), ademas de la valoracion de las manifestaciones clinicas en los

ninos.

Dentro del tratamiento de estos pacientes cabe destacar la intervencion

sobre las manifestaciones clinicas.

La hipocalcemia que cursan los nifios con PHP 1A suele desencadenar
tetania (contracciones involuntarias de las extremidades mantenidas durante un
periodo de tiempo). La cual, a parte de su tratamiento farmacoldgico
correspondiente, se trabaja desde el ambito de la fisioterapia para impedir la
aparicién de contracturas y deformidades asociadas; mediante movilizaciones,

masoterapia, electroestimulacion nerviosa transcutanea y control postural.

Ademas la osificacion ectdpica requiere de un importante tratamiento
fisioterapéutico basado principalmente en cinesiterapia para poder mantener el
rango de movimiento y evitar que la enfermedad empeore. También se deberan

incluir estiramientos musculares, ejercicios en agua y trabajo respiratorio.

6.4.3. Laurence — Moon — Bardet — Bield

El sindrome de Laurence — Moon — Bardet — Bield presenta controversia
en su diferenciacién, dado que hay autores que lo consideran como una Unica

entidad clinica y otros como dos diferentes.
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Es una alteracidn genética que cursa con distrofia retinal, obesidad
polidactilia e hipogenitalismo. La diferencia reside en que el sindrome Laurence
— Moon presenta espasticidad y ausencia de polidactilia®®. A pesar de ello,

sigue habiendo discrepancias en su consideracion.

Este sindrome es un trastorno autosémico recesivo que produce

afectacion multiorganica. Se introduce en el grupo de alteraciones ciliares®’.

Presenta gran variabilidad clinica, dada la gran heterogeneidad genética.
Las mutaciones suelen tener origen en 12 genes (BBS1 a BBS12) encargados
de la codificacion de la funcién y estructura de los cilios primitivos. La

prevalencia estimada en Europa oscila entre 1/125000 a 1/160000%.

Las manifestaciones clinicas que comprenden este sindrome son muy
variadas; siendo las mas representativas la retinopatia pigmentaria, disfuncién

renal, obesidad, polidactilia, hipogonadismo y retraso mental®®.

Ademés pueden presentar: problemas cardiovasculares (hipertension
arterial, cardiopatias congénitas); diabetes mellitus tipo 2, afectacion
neuroldgica (ataxia espinocerebelosa, dificultad en el habla y paraplejia
espastica); defectos oculares (estrabismo y nistagmus); anomalias
musculoesqueléticas (pes planus y valgo de rodilla); y otros (colelitiasis,

deformidades craneales o asma)*’®,

El diagndstico se basa en el estudio de las manifestaciones clinicas y

pruebas genéticas para su confirmacion®’.

El tratamiento médico se centra principalmente en el control de las
disfunciones renales (debido a que la principal causa de muerte en estos
pacientes es el fallo renal crénico). La mayoria de ellos requiere un trasplante
en la edad adulta®. Ademas de controlar las posibles alteraciones visuales,

psicolégicas y el hipogonadismo®’.

A nivel de fisioterapia el tratamiento conlleva estimulacién multisensorial
(sobre todo para mejorar su integracién social, que se ve alterada por su
limitacion visual e intelectual) y el trabajo de los problemas neurolégicos y
musculoesqueléticos (cinesiterapia, trabajo respiratorio y control postural)®’.
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6.4.4. Carpenter

El sindrome de Carpenter o también llamado acrocefalopolisindactilia
tipo Il, es una enfermedad genética muy rara de transmision autosémica
recesiva causada por mutaciones en el gen RAB23 situado en el cromosoma 6
(codifica una pequefia GTPasa de la subfamilia de las proteinas RAB

involucradas en el transporte vesicular y la transduccién de sefiales)®.

Cursa con craneosinéstosis (anomalia craneal, con fusion temprana en
diferentes puntos de sutura), acrocefalia, anomalias musculoesqueléticas,
hipoplasia del tercio medio de la cara y fusion de dos o mas dedos tanto en

manos como en pies (sindactilia)3*°.

Ademés estos pacientes suelen desarrollar: obesidad; retraso mental
(75% de los casos) y alteraciones en el aprendizaje®; enfermedades cardiacas
congénitas (principalmente tetralogia de Fallot, estenosis de la arteria pulmonar
y transposicion de grandes vasos)*’; anormalidades faciales (puente nasal
plano, cuello grueso, orejas malformadas, mejillas grandes, epicanto y
alteraciones dentales)*®; hernia umbilical y criptorquidia®®; anomalias 6seas
(ausencia de coxis, cifoscoliosis, coxa vara, desarrollo pobre de acetabulos,
valgo de rodillas, desplazamiento lateral de rotula, espina bifida oculta y pes

varus)®® y gran fragilidad de los huesos (fracturas frecuentes)*.

Su incidencia se sitia en 1 caso cada 1000000 de nacidos vivos®. El
diagnostico principal de dicho sindrome es la presencia de craneosinostosis,
pudiéndose desarrollar dos tipos: fusion de la sutura sagital (da lugar a un

craneo largo y estrecho) o de la sutura coronal (craneo ancho y corto)?.

Como confirmacion del diagnostico se pueden realizar pruebas de
imagen (rayos X y tomografia computarizada del craneo); asi como pruebas

genéticas para descartar otros trastornos similares.

Su tratamiento se centra principalmente en intervenciones quirdrgicas
para corregir las malformaciones craneales. También requieren de logopedia y

terapia ocupacional para los problemas en el habla y el aprendizaje, con el fin
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de lograr la mayor independencia posible en las actividades de la vida diaria

durante la edad adulta.

A nivel de fisioterapia se centra en la actividad fisica guiada y la dieta
para controlar la obesidad, asi como el tratamiento de las alteraciones 0seas y
musculoesqueléticas (destacando la cinesiterapia, la potenciacion muscular, los
estiramientos, los ejercicios para escoliosis, el control postural y el trabajo
respiratorio).

7. CONCLUSIONES

12.- El IMC constituye la medida estdndar en la valoracion de los nifios
mayores de 2 afios con obesidad o sobrepeso, junto con un diagndstico
meticuloso. No se han establecido cientificamente los medios mas utiles para la

valoracion, habiendo discrepancias entre los investigadores.

Realizar una historia clinica completa y detallada atendiendo a
determinados aspectos como habitos nutricionales y de actividad fisica entre
otros; asi como una exploracion fisica de calidad, es absolutamente necesario

para una buena valoracion de esta patologia crénica.

22.- Es de gran utilidad para la prevencion de la obesidad infantil, reducir
el abuso de determinadas actitudes como el exceso televisivo, de videojuegos,
la ingesta de bebidas azucaradas y la falta de suefio reparador. Ademas hay
otra serie de elementos relevantes en este grupo, como son los factores
geneticos, trastornos endocrinos, lesiones hipotalamicas, equilibrio metabdlico

y nivel socioeconémico.

32.- El tratamiento mas eficaz y efectivo se ha comprobado que son las
“Medidas de abordaje clinico en obesidad infantil” pautadas por la AAP. Estas
abarcan los ambitos individual/familiar, escolar/comunitario, cuidados primarios

y politicas publicas.

En la obesidad infantil asi como en la genética, la terapia fisica tiene un
protagonismo, avance Yy desarrollo sorprendente. Esta herramienta

imprescindible comprende numerosos procedimientos: actividad fisica, dieta,
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terapia cognitivo — conductual, logopedia, cinesiterapia, potenciacion muscular,
masoterapia, trabajo respiratorio y control postural; entre otros. Ademas, en
determinadas obesidades infantiles, es preciso recurrir al tratamiento

farmacoldgico, e incluso a la cirugia mayor.

43.- Las obesidades genéticas infantiles no estan adecuadamente
determinadas. En la actualidad se conocen varias entidades patolégicas de
este tipo. En el presente estudio se han analizado todas las caracteristicas de
las conocidas como mas frecuentes: Prader Willi, osteodistrofia hereditaria de
Albright, Carpenter y Laurence — Moon — Bardet — Bield. Estas enfermedades
cursan con comorbilidades muy heterogéneas, destacando: hipotonia,
hiperfagia, hipogonadismo, baja estatura, retraso mental, problemas
conductuales importantes, ateroesclerosis, escoliosis, apneas del suefio o

diabetes mellitus tipo 2.
52.- Entre otros objetivos de interés, se destaca:

A nivel mundial, las tasas de sobrepeso y obesidad infantil mas elevadas
(>30%) recaen en los paises de América del Norte y del Sur, Gran Bretafa,
Grecia, Italia, Malta, Portugal y Espafia frente a los paises nordicos, asiaticos o

del este de Europa (<15%).

La prevalencia de las afectaciones sindromicas que cursan con obesidad
no estd muy constatada, dado que representan porcentajes muy pequefios de
la poblacion general. La prevalencia a nivel mundial del SPW oscila entre
350000 y 400000 personas; la OHA carece de medidas de frecuencia
disponibles que hayan sido confirmadas; el sindrome de Carpenter tiene una
incidencia de 1 caso por cada 1000000 de nacidos vivos y en el sindrome de
Laurence — Moon — Bardet — Bield, se estima una prevalencia europea entre
1/125000 a 1/160000 casos.
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