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Resumen: La obesidad infantil es una enfermedad 
crónica que predispone a numerosos trastornos, en la 
niñez y en la edad adulta. Su prevalencia ha aumentado 
dramáticamente en los últimos años, tanto en países 
desarrollados como en vías de desarrollo, sobre todo en 
éstos últimos.

Se define por el incremento de la masa grasa corporal, 
la que se estima a través del índice de masa corporal 
(IMC). 

La etiopatogenia de la obesidad es compleja, con múltiples 
factores implicados. En la mayoría de los casos es multi-
factorial, teniendo como factor determinante principal un 
desequilibrio entre ingesta y gasto energético. Este equi-
librio está modulado por una predisposición genética que 
canaliza la energía hacia el almacenamiento en forma de 
tejido adiposo y por influencias del medio ambiente.

El objetivo de esta presentación es resumir las diferentes 
problemáticas vinculadas a la obesidad infantil, realizando 
una extensa revisión de la bibliografía

Palabras Clave: Sobrepeso, obesidad,  
factores de riesgo, obesidad infantil.

Abstract: Childhood obesity is a chronic disease that 
predisposes to numerous disorders. Its prevalence has 
increased dramatically in recent years both in developed 
countries and in developing countries, especially in the 
latter.

The etiology of obesity is complex, with multiple factors 
involved. In most cases it is multifactorial, with the prin-
cipal determinant an imbalance between energy intake 
and expenditure. This balance is modulated by a genetic 
predisposition that channels power to the storage as 
adipose tissue and environmental influences.

The aim of this presentation is to summarize the various 
issues related to childhood obesity, performing an exten-
sive review of the literature.

Keywords:  Overweight, obesity, risk factors,  
childhood obesity.

Importancia del tema
La obesidad infantil debe ser considerada como una en-
fermedad crónica, por su persistencia en el tiempo, las 
implicancias para la salud que determina y su asociación 
con otras enfermedades crónicas. 

Predispone, tanto en la niñez como en la edad adulta, a 
otros trastornos crónicos como dislipemias, hipertensión 
arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2 (DM2), resistencia 
a la insulina, síndrome metabólico, enfermedad corona-
ria, síndrome de ovario poliquístico, esteatosis hepática 
y algunas neoplasias.(1, 2) 

Además, los adolescentes obesos sufren discriminación 
por sus pares, que puede causar baja autoestima, dismi-
nución de la calidad de vida y problemas sicológicos y 
siquiátricos.(3) 

Determina un importante costo social y económico, por lo 
que ha sido reconocida por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) como un problema de Salud Pública.(4)

La prevalencia de obesidad en niños y adolescentes ha 
aumentado en los últimos 30 años en relación con cambios 
en la dieta y el estilo de vida.(5) También se ha constatado 
el aumento de las enfermedades crónicas no transmisibles 
asociadas a obesidad.(6)

En muchos países se ha logrado descender la prevalencia 
de algunas enfermedades, como infecciones y algunos 
factores de riesgo de enfermedades no transmisibles tales 
como tabaquismo, hipercolesterolemia e HTA. Sin embar-
go, en ningún país se registró descenso en la prevalencia 
de obesidad.(7)

Actualmente es el trastorno nutricional más prevalente 
a nivel mundial, aunque en algunos países coexiste con 
desnutrición.(8) El gran aumento del número de casos ha 
llevado a considerarla una pandemia mundial.(9)E-mail: kmachado@adinet.com.uy
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Criterios diagnósticos para 
la obesidad en la infancia

La obesidad se define por el aumento en la grasa cor-
poral. 

Diversas técnicas estiman el contenido de grasa del or-
ganismo, como la antropometría, la pletismografía por 
desplazamiento de aire, la absorciometría dual de rayos 
X y la impedanciometría, entre otras. 

En la práctica clínica el método más utilizado es la an-
tropometría. El índice antropométrico que mejor traduce 
este incremento es el índice de masa corporal (IMC).(10) La 
principal limitación de este índice es la no diferenciación 
entre masa grasa y masa libre de grasa. Sin embargo, en 
individuos obesos aumentan ambos tipos de tejidos.(11)

Además de cuantificar la grasa corporal es importante 
conocer su patrón de distribución, ya que algunas ano-
malías metabólicas se correlacionan con acumulación 
central de tejido adiposo. Este patrón de distribución del 
tejido graso está presente desde la infancia y adolescencia 
y es hereditario. Puede determinarse utilizando distintos 
índices antropométricos como el índice cintura/cadera y 
relación pliegue tricipital/pliegue subescapular.(11)

El IMC ha sido utilizado por diferentes grupos, con diferen-
tes poblaciones de referencia, diferentes formas de compa-
ración con esta población y distintos puntos de corte.

El Center for Disease Control and Prevention (CDC) re-
comienda el uso de las gráficas publicadas por el National 
Center for Health Statistics (NCHS) de Estados Unidos, 
para lactantes de 0 a 36 meses y para niños mayores de 2 
a 20 años.(12) Estas gráficas tienen percentiles específicos 
para sexo y edad. Se diagnostica sobrepeso cuando el 
IMC se encuentra entre los percentiles 85 y 94, y obesidad 
cuando está en el percentil 95 o lo sobrepasa.

En el año 2000 el International Obesity Task Force (IOTF) 
publicó un estudio internacional incluyendo niños y adul-
tos de hasta 25 años, de ambos sexos, de varios países. 
Recomendaba como punto de corte, a la edad de 18 años, 
un valor de IMC de 25 y 30 kg/m   para diagnosticar so-
brepeso y obesidad respectivamente.(13)

La OMS en el año 2006 publicó los estándares de cre-
cimientos para menores de 5 años, desarrollados en un 

estudio multicéntrico. En el año 2007 se publicaron los 
correspondientes para niños y adolescentes de 5 a 19 
años. Constan de curvas y tablas específicas para sexo 
y edad.(14) Se define sobrepeso cuando el puntaje Z del 
IMC se encuentra entre 1 y 2, y obesidad cuando es igual 
o mayor a 2.

Prevalencia
En niños preescolares (menores de 5 años) de países en 
desarrollo, se estima una prevalencia actual de sobrepeso y 
obesidad de 6.7%.(15) En países desarrollados la prevalen-
cia es mayor (11.7%), pero en los primeros se encuentra 
la gran mayoría de niños afectados.

La prevalencia mundial actual de sobrepeso/obesidad en 
niños en edad escolar y adolescentes (5 a 19 años) es de 
10%.(2) Las cifras son muy altas en la mayoría de países en 
desarrollo y varían ampliamente, desde 5.7% en Pakistán 
a más de 40% en Méjico.(2)

En Argentina, Kovalskys et al reportaron una prevalencia 
de 35.5% de sobrepeso y obesidad en niños de 10-11 años, 
usando los puntos de corte del CDC.(16)

En Brasil, De Assis et al en 2005 informaron una preva-
lencia de sobrepeso/obesidad de 22.1% para niños entre 7 
y 10 años, utilizando los puntos de corte del IOTF.(17)

En Uruguay, el estudio ENSO realizado en el año 2000 
con niños entre 9 y 12 años, de todo el país, utilizando 
los puntos de corte del CDC, reveló una prevalencia de 
sobrepeso de 17% y de obesidad de 9%.(18) La Encuesta 
sobre estado nutricional, prácticas de alimentación y 
anemia en niños de 0 a 2 años, realizada por el Ministerio 
de Salud Pública entre agosto de 2010 y junio de 2011 
reveló una prevalencia de obesidad de 9.5%.(19)

Evolución de la prevalencia de la obesidad

En los países de altos ingresos la epidemia de obesidad 
comenzó durante la década de 1970. En los años poste-
riores tuvo lugar un aumento en los países de medianos 
ingresos y algunos de los de bajos ingresos. En 2008 se 
estimaba que a nivel mundial había 170 millones de niños 
(menores de 18 años) con sobrepeso/obesidad.(7)
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En los últimos años, la prevalencia mundial de sobrepeso/
obesidad en niños preescolares aumentó de 4.2% en 1990 
a 6.7% en 2010 y la previsión para 2020 es de 9.1%. Este 
incremento es mayor en países en desarrollo (+65%) que 
en países desarrollados (+48%).(15)

En escolares y adolescentes también se constató un 
incremento alarmante en la prevalencia de sobrepeso/
obesidad, sobre todo en países en desarrollo. Por ejem-
plo, en Brasil, entre los años 70 y 90, la prevalencia de 
sobrepeso/obesidad en niños de 6 a 18 años aumentó de 
4.1% a 13.9%.(2)

Etiopatogenia
La etiopatogenia de la obesidad es compleja, con múltiples 
factores implicados. En la mayoría de los casos es multi-
factorial, teniendo como factor determinante principal un 
desequilibrio entre ingesta y gasto energético. 

La obesidad se produce cuando existe un balance ener-
gético positivo, por la ingestión de más calorías de las 
que se consumen. 

Este equilibrio está modulado por una predisposición 
genética que canaliza la energía hacia el almacena-
miento en forma de tejido adiposo y por influencias del 
medio ambiente.

Se considera que en la historia del hombre, a través de 
mecanismos regulatorios y para proteger la especie y 
evitar su extinción, se ha contribuido con el desarrollo 
de obesidad. El “genotipo ahorrador”, en poblaciones 
primitivas, era muy eficiente para utilizar la energía de 
los alimentos, acumular peso y depositar grasa en perío-
dos de abundancia y ahorrar energía para sobrevivir en 
períodos de escasez.(20)

Por efecto de este “genotipo ahorrador” los humanos 
estamos adaptados biológicamente para acumular grasa 
corporal cuando existe consumo excesivo de energía. En 
la actualidad, por efecto de la industrialización, existe 
alta disponibilidad de alimentos, con productos de alta 
densidad energética, que se suma a una importante reduc-
ción de la actividad física, y constituyen los principales 
determinantes de un ambiente obesigénico.(21, 22)

El “genotipo ahorrador” actúa desde la vida fetal, con 
programación de órganos y tejidos como hígado, músculo 
y grasa que se hacen resistentes a la acción de la insulina y 
aumentan la disponibilidad de glucosa para el cerebro.

Mecanismos endógenos  
de regulación del peso corporal
Los factores que determinan el peso corporal están estre-
chamente relacionados entre sí y regulados por un sistema 
muy sensible que controla la homeostasis energética y 
mantiene el peso corporal entre determinados umbrales.

La obesidad se produce cuando estos mecanismos se 
alteran. El paciente obeso parece tener alterados los um-
brales específicos entre los cuáles el sistema funciona en 
forma eficiente.

El sistema de control endógeno está integrado por el 
tejido adiposo, el tubo digestivo, el sistema nervioso 

central (SNC) y las conexiones neuroendócrinas que 
existen entre ellos. 

El tejido adiposo secreta hormonas denominadas adipo-
citoquinas, como la leptina, que actúan a nivel del SNC, 
controlando ingesta y gasto energético. La leptina es 
segregada a la sangre en cantidad proporcional al conte-
nido total de grasa corporal, actúa a nivel de núcleos hi-
potalámicos, desencadenando respuestas neuroendócrinas 
que resultarán en disminución de la ingesta y aumento 
del gasto energético. La disminución de los niveles de 
leptina produce efecto contrario: aumento de la ingesta 
y disminución del gasto energético.(23, 24, 25)

El aparato digestivo regula la ingesta a corto plazo a tra-
vés de mecanismos de regulación mecánicos (distensión 
gástrica), neurológicos (estimulación vagal), químicos 
(presencia de nutrientes en el lumen intestinal) y endo-
crinológicos (hormonas de acción parácrina y sistémica), 
que se intrincan entre sí. 

Algunas hormonas digestivas actúan a nivel del SNC, con 
acción anorexigénica u orexigénica. La única hormona 
periférica orexigénica proviene del tubo digestivo, es la 
ghrelina. Esta hormona tiene un importante papel en la re-
gulación de la masa corporal, aumentando la adiposidad por 
aumento de la ingesta y disminución del gasto energético.(25) 
Los niveles de ghrelina disminuyen en individuos obesos y 
aumentan en pacientes con malnutrición. Una excepción a 
esto lo constituyen pacientes con síndrome de Prader Willi, 
que presentan niveles muy elevados de ghrelina.

Las acciones a nivel del hipotálamo de la ghrelina son 
antagónicas a las de la leptina. Alteraciones a nivel de la 
secreción de estas hormonas o sus receptores son funda-
mentales para el desarrollo de fenotipos obesos.

Gasto energético
El gasto energético se distribuye en varios componentes: 
mantenimiento del funcionamiento corporal, actividad 
física, y adaptación a cambios en la dieta o la temperatura 
(termogénesis adaptativa). 

La energía que no se utiliza se deposita. La termogénesis 
adaptativa es la más regulada y sujeta a variaciones entre 
los individuos. Esta forma de termogénesis podría tener 
relación con el desarrollo de obesidad.(25) En el organis-
mo existen numerosos mecanismos de control del gasto 
energético.

La eficacia en el uso de la energía para crear depósitos es 
diferente entre los individuos. Esto podría explicar en parte 
por qué algunas personas engordan más que otras. Habría 
grupos en la población resistentes a la obesidad, con mayor 
termogénesis adaptativa y menor depósito de energía.

Causas secundarias de obesidad
Solamente 5% de los casos de obesidad son secundarios 
a enfermedades endocrinológicas o genéticas. 

Las principales endocrinopatías que pueden determinar 
sobrepeso son:

el hipercortisolismo, • 
el hipotiroidismo y • 
el déficit de hormona de crecimiento.• (25)
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Existen síndromes que se acompañan de obesidad, en 
general tienen signos clínicos que aparecen desde la etapa 
neonatal. Los principales síndromes son el Prader-Willi, 
el pseudo-hipoparatiroidismo, el de Bardet-Biedl y el de 
cromosoma frágil.(25)

Los desórdenes genéticos monogénicos que causan obe-
sidad son raros. Entre éstos se encuentran: mutaciones en 
el receptor de la melanocortina, deficiencia de leptina, 
deficiencia de proopiomelanocortina.

Algunos fármacos pueden inducir obesidad: antidepre-
sivos tricíclicos, anticonceptivos orales, antipsicóticos, 
anticonvulsivos, glucocorticoides.(26)

Factores de riesgo  
para el desarrollo de obesidad

En la actualidad se han identificado múltiples factores de 
riesgo para el desarrollo de obesidad. Existe una fuerte 
interrelación entre ellos, que impide poder separarlos 
totalmente. 

Es habitual la identificación de varios factores de riesgo 
en cada niño/adolescente obeso. Pueden esquematizarse 
en factores de riesgo dependientes del individuo, de los 
alimentos que consume y del ambiente donde se desa-
rrolla. (Ver Tabla 1)

Factores dependientes del individuo
Son todas aquellas características individuales que se 
asocian con más probabilidad de desarrollar obesidad: 

edad, sexo, genética, influencias prenatales, factores 
fisiológicos, estilo de vida, nivel de actividad física.

Individuos expuestos al mismo ambiente y con dietas 
similares tienen variaciones en su IMC, lo que indica la 
presencia de características individuales que participan 
en el desarrollo de obesidad.(7) 

Esta variabilidad entre los individuos podría ser atribuida 
a interacciones entre los genes, el medioambiente y el 
comportamiento, incluyendo interacciones en el ambiente 
intrauterino.(27, 28) Esta interacción podría explicar la con-
tribución de mecanismos epigenéticos que modifican la 
expresión de los genes.

Sexo
En los países en desarrollo las escolares y adolescentes 
de sexo femenino realizan más actividades dentro del 
hogar y menos deportes o juegos que determinan más 
actividad física. 

Diversos estudios han constatado una prevalencia más 
alta de obesidad en el sexo femenino, si bien estos datos 
no han sido confirmados por otros autores.(2)

Edad
Se han identificado períodos de la infancia y adolescencia 
de mayor riesgo de desarrollar obesidad.(1) 

En el primer año de vida la alimentación con fórmula o 
leche de vaca predispone a sobrepeso. 

A los 5-6 años tiene lugar un incremento fisiológico de la 
masa grasa corporal, que se ha denominado rebote adiposo. 

Factores de riesgo para el desarrollo  
de sobrepeso/obesidad en niños/adolescentes

Tabla 1
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Danone
Intitucional

Algunos estudios encontraron relación entre un adelanto de 
este fenómeno y el desarrollo de obesidad.(29) 

La adolescencia es una etapa de riesgo, lo que se relaciona 
con el cambio en los hábitos, conductas oposicionistas, 
búsqueda de autonomía, etc. El 80% de los adolescentes 
obesos serán adultos obesos.

Genética
Se ha identificado la participación de 600 genes, mar-
cadores y regiones cromosómicas, asociados o ligados 
a fenotipos de obesidad. La acción de estos genes está 
fuertemente influida por el medio ambiente. 

Algunos de estos genes tienen relación con el control del 
hambre y la saciedad, con la regulación del gasto ener-
gético y con la adipogénesis.

El riesgo de obesidad aumenta cuando el padre, la madre 
o ambos son obesos. El riesgo es mayor si la madre es la 
afectada, con respecto al padre. Si ambos progenitores 
son obesos el riesgo es mayor que la suma de los riesgos 
separados.

Influencias prenatales
El retraso de crecimiento, así como el exceso de cre-
cimiento intrauterino se asocian a obesidad en etapas 
posteriores. 

El tabaquismo materno se relaciona a mayor probabilidad 
de obesidad.

Actividad física
El rápido incremento de la obesidad de las últimas déca-
das podría estar relacionado con un cambio en el tipo de 
actividades de escolares y adolescentes, que pasaron de 
ser entretenimientos al aire libre a juegos adentro de la 
casa. Estos últimos, además se caracterizan por determinar 
muy poca actividad física.

En la mayoría de las comunidades existen pocos espacios 
abiertos para juegos y entretenimientos deportivos. La 
inseguridad en las ciudades impide actividades al aire 
libre como caminar o andar en bicicleta. La mayoría de 
los escolares y adolescentes se traslada en vehículos al 
colegio.(2)

Estilo de vida
Dedicar muchas horas a ver la televisión o a los vide-
ojuegos configura un estilo de vida que va más allá del 
sedentarismo.(31) La televisión ha contribuido en forma 
importante al incremento de la obesidad en niños y 
adolescentes, ya que dedicarle mucho tiempo implica 
dejar de hacer actividades que determinan mayor gasto 
energético como juegos o deportes. Además, la publicidad 
que acompaña los programas infantiles estimula el deseo 
y la necesidad de consumir alimentos, sobre todo los de 
mayor contenido calórico. 

Actualmente la TV forma parte de todos los hogares y la ma-
yoría de los niños y adolescentes la considera una actividad 
rutinaria que ocupa gran parte de su tiempo de ocio.(32)
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Factores dependientes de los alimentos
Las características de los alimentos que consumen actual-
mente las poblaciones favorecen el sobrepeso: bajo costo, 
alta palatabilidad, alta densidad energética. 

La industria ha mejorado la distribución de los alimentos, 
haciéndolos más accesibles y convenientes, y la promo-
ción y el marketing son más persuasivos.(7)

Muchos estudios han demostrado que el aumento de 
energía proveniente de los alimentos que consumen las 
poblaciones es suficiente para explicar el aumento de la 
prevalencia de la obesidad en los diferentes países.(7)

Aunque la diferencia entre la ingesta y el gasto ener-
gético juega un rol muy importante en el desarrollo 
de la obesidad, el balance energético del organismo 
es más complejo que la simple diferencia entre estos 
procesos. 

La sola reducción de la cantidad de energía consumida no 
siempre determina el descenso de peso en niños y adoles-

Factores que contribuyen al ambiente obesigénico

Figura 1

centes obesos. Son necesarios más estudios para entender el 
verdadero rol de la dieta en la patogenia de la obesidad.(33)

Alimentación materna
Los hábitos dietéticos y el estado nutricional de la madre 
pueden ser factores de riesgo de obesidad en el niño.

Alimentación en los primeros años de vida
La leche materna es un elemento protector contra el desa-
rrollo de sobrepeso. Su efecto protector es proporcional a 
la duración de la lactancia e independiente de los hábitos 
dietéticos y la actividad física en años posteriores.(34) 

La composición lipídica y proteica de las fórmulas lácteas 
industrializadas son importantes factores en la génesis de 
la obesidad infantil.(35, 36) 

La alimentación complementaria, su inicio en forma muy 
precoz, así como un aporte excesivo de hidratos de carbo-
no y/o proteínas, puede predisponer al sobrepeso.
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Alimentación durante 
la niñez y adolescencia

Composición de la dieta• 

El rol de los diferentes macronutrientes en la patogenia 
de la obesidad no se conoce con exactitud. 

El consumo de carbohidratos simples se ha propuesto 
como probable determinante de obesidad, mientras que 
los de absorción lenta serían protectores, lo que tendría 
relación con la menor saciedad que producen los prime-
ros. También parece ser importante el índice glucémico 
de los alimentos.(33)

El consumo de grasas siempre se relacionó al aumento 
de peso corporal, de la masa grasa y del contenido total 
de grasa corporal. Estudios recientes confirmaron esta 
relación en varones pero no en niñas; otros estudios no 
pudieron confirmar una relación significativa entre canti-
dad de grasa consumida y desarrollo de obesidad. 

El rol de los diferentes tipos de grasa de la dieta como 
determinantes tempranos de obesidad no se comprende 
totalmente. Se piensa que es altamente probable que el 
contenido total de grasas y de determinados lípidos en la 
dieta guarden relación con el desarrollo de obesidad(33). 
Se ha observado que los individuos obesos prefieren 
alimentos con mayor contenido graso; en ellos la ingesta 
de lípidos no causa el grado de saciedad que causa en 
individuos delgados.

Con respecto a las proteínas, se ha sugerido una relación 
positiva entre su alto consumo y el desarrollo posterior 

de obesidad. Las proteínas de origen animal tienen mayor 
relación con el sobrepeso que las de origen vegetal.(33)

Frecuencia de comidas• 

El número de comidas diarias tiene relación inversa con 
el riesgo de obesidad. Se observó que adolescentes que 
se alimentan más de 3 veces al día tienen puntaje Z de 
IMC más bajos.(37) 

Es probable que los individuos que se alimentan en forma 
más frecuente practiquen más actividad física y prefieran 
dietas más sanas.(33)

Desayuno• 

El hábito de saltearse el desayuno ha sido sugerido como 
factor de riesgo de obesidad. Diversos estudios demos-
traron que los niños y adolescentes que se alimentan a la 
mañana tienen un riesgo menor de sobrepeso/obesidad y 
tienen un IMC menor (38). 

Los niños que se saltean el desayuno, habitualmente con-
sumen alimentos con mayor densidad energética y mayor 
cantidad de lípidos. Estos niños tienen más apetito durante 
el día, lo que determina mayor ingesta.

Tipo y cantidad de alimentos• 

El consumo de comidas rápidas, con alta densidad ener-
gética, alto contenido en grasas saturadas y grasas trans, 
gran carga de azúcar y bajo contenido en fibras puede 
causar sobrepeso.(33) 

Las colaciones frecuentes también se asocian a sobre-
peso.
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Factores ambientales
Diversas características del ambiente que rodea a niños y 
adolescentes favorecen el desarrollo de la obesidad, lo que 
se ha denominado “ambiente obesigénico” (Ver Figura 1). 
Están relacionadas a cambios en los hábitos alimentarios, 
disminución en la actividad física y condiciones sociales 
que las favorecen.

Diversas características del ambiente contribuyen en 
forma importante con el desarrollo de obesidad en la 
población: ciudades altamente edificadas, gran oferta 
de sistemas de transporte, escasas oportunidades de 
recreación, gran oferta y bajo costo de alimentos poco 
sanos en comparación con los alimentos sanos.

Medio socio-económico
En los países desarrollados el medio socio-económico 
tiene una relación inversa con el desarrollo de obesidad 
en la infancia, mientras que en los países en desarrollo 
es más alta la prevalencia en familias de mejor poder 
adquisitivo.(2) 

Si bien los grupos más carenciados en los países en desa-
rrollo parecen estar más expuestos por consumir dietas de 
mala calidad y no realizar actividad física, los de mayor 
poder adquisitivo tienen estilos de vida que predisponen 
a sobrepeso. 

Estos niños consumen alimentos de alta densidad ener-
gética, ricos en grasas y azúcares simples y bebidas 
azucaradas en forma muy frecuente; pueden adquirirlos 

en el colegio ya que tienen dinero en efectivo. Además, 
tienen estilos de vida muy sedentarios, con muchas horas 
de pantalla, traslado en vehículos y escasa práctica de 
deportes.(2)

Area de residencia
El estilo de vida, las actividades de niños y adolescen-
tes y el tipo de dieta varían en las diferentes áreas de 
residencia en los países en desarrollo. En las grandes 
ciudades existen condiciones que favorecen el desarrollo 
de obesidad.

Conclusiones
Varios son los aspectos que el pediatra debe conocer en pro-
fundidad sobre esta enfermedad. La bibliografía que existe 
al respecto es muy vasta, por lo que el objetivo de esta pre-
sentación es resumir las diferentes problemáticas vinculadas 
a la obesidad infantil, realizando una extensa revisión. 

Para hacer más práctica la actualización, el tema se pre-
senta en dos partes: “Prevalencia, Diagnóstico y Etiopa-
togenia” y “Consecuencias sobre la Salud, Evaluación y 
tratamiento” que se publicará en el próximo Volumen Nº 
43 de Tendencias en Medicina. Se recomienda la lectura 
de ambas partes, ya que están muy relacionadas y los 
conceptos no se reiteran, sino que se complementan.
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