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Resumen
Antecedentes: La obesidad es una enfermedad multifactorial compleja, con una etiología gené-
tica, biológica, ambiental y del estilo de vida de cada individuo. En México, la obesidad en edad 
pediátrica y en el adolescente es cada vez más prevalente, con implicaciones evidentes para el 
sistema de salud. 
Objetivo: Homologar y aplicar conceptos de la práctica clínica basada en evidencia para la pre-
vención, diagnóstico y tratamiento de la obesidad en la edad pediátrica que incluye hasta los 18 
años de edad en este documento.
Método: El consenso de expertos se realizó por médicos especializados en endocrinología pediá-
trica, psicólogos, especialistas en nutrición, actividad física y salud pública, debido a su expe-
riencia y juicio clínico. Las recomendaciones se basaron en los criterios diagnósticos así como en 
los niveles de evidencia de las guías de tratamiento previamente establecidas, en los ensayos 
clínicos controlados y en las guías estandarizadas para población pediátrica con obesidad.
Resultados: Durante el desarrollo del consenso cada médico especialista actualizó de manera 
específica un tema y estableció la evidencia existente según su campo de mayor experiencia 
clínica, enriquecida por la opinión de los demás expertos. Al final, toda la evidencia y las deci-
siones tomadas se unificaron en el documento que aquí se expone.
Conclusiones: Se presentan las recomendaciones establecidas por el panel de expertos sobre la 
prevención, el diagnóstico, tratamiento y control de pacientes en edad pediátrica con obesi-
dad, así como el nivel de evidencia para prevenir la obesidad en la población pediátrica y tratar 
sus complicaciones, diagnosticar la obesidad e indicar un esquema de tratamiento integral que 

kEndocrinóloga Pediatra adscrita al Servicio de Endocrinología Pediátrica, UMAE, Hospital de Pediatría Silvestre Frenk 
Freund del Centro Médico Nacional Siglo XXI.
lEndocrinóloga Pediatra encargada del Servicio de Endocrinología del Hospital Infantil de Morelia. Secretaría de Salud.
mEndocrinóloga Pediatra adscrita al Servicio de Endocrinología Pediátrica del Hospital General del Centro Médico Nacional 
La Raza.
nEndocrinólogo adscrito al Servicio de Endocrinología Pediátrica de la UMAE, Hospital General Dr. Gaudencio González 
Garza del Centro Médico Nacional La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social.
oEndocrinóloga Pediatra adscrita al Servicio de Endocrinología del Instituto Nacional de Cardiología Dr. Ignacio Chávez.
pInternista y Gastroenterólogo. Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán.
qEndocrinóloga Pediatra adscrita al Departamento de Endocrinología del Hospital Infantil de México Federico Gómez.
rInvestigadora en Ciencias Médicas adscrita al Centro de Investigación en Nutrición y Salud del Instituto Nacional de Salud 
Pública.
sEndocrinóloga Pediatra. Jefe del Servicio de Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil de México Federico Gómez.
tDirectora del Programa de Salud en el Adulto y en el Anciano en el Centro Nacional de Programas Preventivos y Control de 
Enfermedades.
uEndocrinóloga Pediatra adscrita a la Clínica de Adolescentes y Obesidad del Instituto Nacional de Pediatría.
vEndocrinóloga Pediatra adscrita al Hospital del Niño, DIF Pachuca.
wInvestigadora en Ciencias Médicas adscrita a la Clínica de Obesidad del Hospital General Dr. Manuel Gea González.
xEndocrinólogo Pediatra. Jefe del Departamento de Especialidades Médicas del Instituto Nacional de Pediatría. Presidente 
de la Sociedad Mexicana de Endocrinología Pediátrica.
yEndocrinóloga Pediatra adscrita al Servicio de Endocrinología Pediátrica de la Unidad Médica de Alta Especialidad No. 25 
del Instituto Mexicano del Seguro Social en Monterrey, N. L.
zEndocrinóloga Pediatra adscrita al Servicio de Endocrinología de la Unidad Médica de Alta Especialidad No. 25 del Instituto 
Mexicano del Seguro Social en Monterrey, N. L.
a1Residencia en Medicina Conductual. Hospital Star Médica, Querétaro, Qro.
pInternista y Gastroenterólogo. Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán.
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C2Endocrinóloga Pediatra adscrita al Servicio de Endocrinología Pediátrica del Centro Médico Nacional Siglo XXI
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Consensus of experts on prevention, diagnosis and treatment of obesity in pediatric 
age

Abstract
Background: Obesity is a multifactorial complex disease, with a genetic, biologic, ambiental 
and individual life style etiology. In Mexico, obesity in pediatric age and in adolescents is incre-
asingly prevalent, with evident implications for the Mexican health care system.
Objective: To homologate and to apply concepts of evidence-based clinical practice in preven-
tion, diagnosis and treatment of obesity in pediatric age up to age 18 in this document.
Method: The experts’ consensus was done by specialized physicians (i.e., pediatric endocrinolo-
gists, psychologists, nutrition, physical activity and public health specialists), according to their 
expertise and clinical judgement. The recommendations were based in diagnostic criteria as 
well as in the level of evidence of previously established treatment guidelines, controlled clini-
cal trials and standardized guides addressed to pediatric poblation with obesity.
Results: During the development of the consensus, each specialist physician updated specifica-
lly a subject and established the existent evidence according to his field of major clinical exper-
tise, which was enriched by the opinion of the other panel members. At the end, all the eviden-
ce and decisions were gathered in this document.
Conclusions: The recommendations established by the expert panel about prevention, diag-
nosis, treatment and control of pediatric patients with obesity are presented, in addition to 
the level of evidence to prevent obesity in pediatric population and to treat its complica-
tions, to diagnose obesity and to indicate an integral treatment which implies the adoption 
of a healthy life style, drug therapy, the use of surgery (if necessary), and psychotherapeu-
tic support.
© 2015 Hospital Infantil de México Federico Gómez. Published by Masson Doyma México S.A. All 
rights reserved.

KEYWORDS
Obesity; Overweight; 
Metabolic syndrome; 
Non alcoholic fatty 
liver disease; children 
and adolescents

implique la adopción de un estilo de vida saludable, la utilización de fármacos, el recurso qui-
rúrgico (en casos necesarios) y el apoyo psicoterapéutico.
© 2015 Hospital Infantil de México Federico Gómez. Publicado por Masson Doyma México S.A. 
Todos los derechos reservados.

Glosario

Actividad física: Actos motores realizados por las perso-
nas, como parte de sus actividades cotidianas y/o 
programadas (ejercicio)1. 

Agua potable simple: Agua que puede ser consumida sin 
restricción y que cumple con las normas de calidad 
promulgadas por las autoridades locales e interna-
cionales.

Alimentación correcta: Dieta que, de acuerdo con los 
conocimientos reconocidos en la materia, cum- 
ple con las necesidades específicas de las diferentes 
etapas de la vida, promueve en los niños y las niñas 
el crecimiento y el desarrollo adecuados, y en  
los adultos permite conservar o alcanzar el peso es-
perado para la talla y previene el desarrollo de en-
fermedades2. 

Comida chatarra: Tiene, por lo general, alto contenido 
de grasas, colesterol, sal, condimentos o carbohidra-
tos simples (que estimulan el apetito y la sed) y  

aditivos alimentarios, como el glutamato monosódi-
co (potenciador del sabor) o la tartracina (colorante 
alimentario). 

Comida saludable: Provee fibra, proteínas, grasas y car-
bohidratos complejos, vitaminas y minerales necesa-
rios para el rendimiento del cuerpo.

Diabetes mellitus: Enfermedad sistémica, crónico-dege-
nerativa, de carácter heterogéneo, con grados varia-
bles de predisposición hereditaria y con participación 
de diversos factores ambientales, caracterizada por 
hiperglucemia crónica debida a la deficiencia en la 
producción o acción de la insulina, lo que afecta al 
metabolismo intermedio de los hidratos de carbono, 
proteínas y grasas1.

Diabetes mellitus tipo 2: Tipo de diabetes mellitus en la 
que se presenta resistencia a la insulina y en forma 
concomitante una deficiencia en su producción, que 
puede ser absoluta o relativa. Los pacientes suelen 
ser mayores de 30 años cuando se hace el diagnósti-
co, son obesos y presentan relativamente pocos  
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síntomas clásicos. Desde hace dos décadas este tipo 
de diabetes es cada vez más frecuente en población 
pediátrica y el factor de riesgo más importante para 
su desarrollo es la obesidad3. 

Dieta: Conjunto de alimentos que se consumen cada 
día1.

Dieta correcta: Conjunto de alimentos que se consumen 
de manera diaria; sus características son:

Completa: Que contenga todos los nutrimentos. Se re-
comienda incluir en cada comida alimentos de los 
tres grupos (proteínas, carbohidratos, grasas).

Equilibrada: Que los nutrimentos guarden las propor-
ciones apropiadas entre sí.

Inocua: Que su consumo habitual no implique riesgos 
para la salud porque está exenta de microorganis-
mos patógenos, toxinas y contaminantes y se con-
suma con moderación.

Suficiente: Que cubra las necesidades de todos los nu-
trimentos, de tal manera que el sujeto adulto ten-
ga una buena nutrición y un peso saludable y en el 
caso de los niños y niñas, que crezcan y se desarro-
llen de manera correcta.

Variada: Que incluya diferentes alimentos de cada gru-
po en las comidas.

Adecuada: Que esté acorde con los gustos y la cultura 
de quien la consume y ajustada a sus recursos eco-
nómicos, sin que ello signifique que se deban sacri-
ficar sus otras características2.

Dislipidemia: Alteración de la concentración normal de 
los lípidos en la sangre1. En población pediátrica se 
define como colesterol total ≥ 200 mg/dL, C-LDL  
≥ 130 mg/dL, triglicéridos ≥ 150 mg/dL, C-HDL ≤ 40 
mg/dL. 

Estilo de vida saludable: Comportamientos que dismi-
nuyen los riegos de enfermar, tales como: alimenta-
ción correcta, adecuado control y tratamiento de las 
tensiones y emociones negativas; buen régimen de 
ejercicios, sueño y distracción; control y evitación 
del abuso de sustancias como la cafeína, nicotina y 
alcohol; correcta distribución y aprovechamiento del 
tiempo1.

Hábitos alimentarios: Conjunto de conductas adquiridas 
por un individuo, por la repetición de actos en cuan-
to a la selección, la preparación y el consumo de  
alimentos. Los hábitos alimentarios se relacionan 
principalmente con las características sociales, eco-
nómicas y culturales de una población o región  
determinada. Los hábitos generalizados de una co-
munidad suelen llamarse costumbres.

Hipertensión arterial: Padecimiento multifactorial ca-
racterizado por aumento sostenido de la presión ar-
terial sistólica, diastólica o ambas. En los adultos se 
define como cifras ≥ 140 mmHg (sistólica) o ≥ 90 
mmHg (diastólica)4. En población pediátrica se define 
como cifras superiores al percentil 95 (≥ p95), ajus-
tado por edad, sexo y estatura5.

Índice de masa corporal o índice de Quetelet: Peso cor-
poral dividido entre la estatura elevada al cuadrado 
(kg/m2)1.

Lactancia materna: La Organización Mundial de la Salud 
recomienda el calostro (la leche amarillenta y espe-
sa que se produce después del parto) como el  
alimento perfecto para el recién nacido, y su admi-
nistración debe comenzar en la primera hora de 
vida. Se recomienda la lactancia exclusivamente ma-
terna durante los primeros seis meses de vida. Des-
pués debe complementarse con otros alimentos 
hasta los dos años6.

Obesidad: Enfermedad caracterizada por el exceso de 
tejido adiposo en el organismo, la cual se determina 
cuando en las personas adultas existe un índice de 
masa corporal (IMC) igual o mayor a 30 kg/m² y en 
aquellas personas de estatura baja, igual o mayor a 
25 kg/m2. En menores de 19 años, la obesidad se de-
termina cuando el IMC se encuentra desde el percen-
til 95 en adelante, de las tablas de IMC para edad y 
sexo de la OMS.

Orientación alimentaria: Conjunto de acciones que 
proporcionan información básica, científicamente  
validada y sistematizada, tendiente a desarrollar 
habilidades, actitudes y prácticas relacionadas con 
los alimentos y la alimentación para favorecer la 
adopción de una dieta correcta en el ámbito indivi-
dual, familiar o colectivo, tomando en cuenta las 
condiciones económicas, geográficas, culturales y 
sociales.

Población: Grupo de personas que viven en un área o 
espacio geográfico.

Presión arterial: Fuerza hidrostática de la sangre sobre 
las paredes arteriales que resulta de la función del 
bombeo del corazón, volumen sanguíneo, resistencia 
de las arterias al flujo y diámetro arterial3.

Prevención: Adopción de medidas encaminadas a impe-
dir que se produzcan deficiencias físicas, mentales y 
sensoriales (prevención primaria) o a impedir que las 
deficiencias, cuando se han producido, tengan con-
secuencias físicas, psicológicas y sociales negativas 
(prevención secundaria). 

Primer nivel de atención: Unidades de atención médica 
que constituyen la entrada a los servicios de salud; 
están orientadas primordialmente a la promoción de 
la salud, prevención, detección, diagnóstico, trata-
miento temprano y control de las enfermedades de 
mayor prevalencia. Generalmente los pacientes  
son atendidos por médicos generales y médicos fa- 
miliares.

Segundo nivel de atención: Unidades que atienden los 
problemas de salud que a causa de su complejidad 
no pueden ser resueltos en el primer nivel. Los pa-
cientes son atendidos por médicos de las diferentes 
especialidades.

Tercer nivel de atención: Unidades que atienden pa-
cientes con problemas de salud que por su compleji-
dad requieren de la atención de médicos especialistas 
y subespecialistas.

Síndrome metabólico: Conjunto de anormalidades bio-
químicas, fisiológicas y antropométricas que ocurren 
simultáneamente y pueden producir o estar ligadas a 
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El presente consenso es un esfuerzo coordinado por la So-
ciedad Mexicana de Endocrinología Pediátrica con la partici-
pación de médicos especialistas, nutriólogos y psicólogos de 
diversas instituciones (Hospital Infantil de México Federico 
Gómez, Instituto Nacional de Pediatría, Instituto Nacional 
de Salud Pública, Instituto Nacional de Ciencias Médicas  
y de la Nutrición, Instituto Mexicano del Seguro Social, Cen-
tro Nacional de Programas Preventivos y Control de enfer-
medades [CENAPRECE], Hospital General Manuel Gea 
González, Hospital General de México, Hospital Infantil de 
Morelia, Hospital del Niño DIF de Pachuca, Hospital del Niño 
Poblano, Hospital Star Médica de Querétaro). 

El objetivo principal es brindar información basada en 
evidencia sobre el diagnóstico y el tratamiento de la obesi-
dad en la edad pediátrica, la cual está dirigida al personal 
médico y paramédico que atiende niños y adolescentes con 
obesidad. Esta información también será de utilidad para 
profesionistas no relacionados con el sistema de salud pero 
que estén interesados en el tema (maestros de primaria, 
secundaria, profesores de educación física, etc.). El conte-
nido abarca la epidemiología de la obesidad, los factores 
que favorecen su desarrollo, los elementos para hacer la 
evaluación integral y el diagnóstico del sobrepeso, la obesi-
dad y sus comorbilidades, entre las que se profundiza en el 
hígado graso no alcohólico, en el síndrome de ovario poli-
quístico (SOP) y en el síndrome metabólico (SM). Se describe 
el ambiente obesogénico y los factores (entre ellos, la mer-
cadotecnia de productos alimenticios industrializados con 
alto contenido calórico), que favorecen que los niños de 
peso normal pasen a tener sobrepeso y, aquellos con obe-
sidad, tengan cada vez un mayor grado de obesidad. Asi-
mismo se ofrecen las recomendaciones básicas para el 
tratamiento nutricional, los cambios en el estilo de vida,  

el tratamiento farmacológico (que sólo deberá prescribirse 
cuando han fallado los cambios en el estilo de vida), y el 
tratamiento quirúrgico indicado en adolescentes con obesi-
dad mórbida con o sin comorbilidades que cumplan los  
criterios de selección. Se hace hincapié en las barreras que 
dificultan y en ocasiones impiden el éxito del tratamien- 
to como la dificultad para hacer ejercicio diariamente y las 
conductas sedentarias.

Se reconoce la necesidad de educación sobre alimenta-
ción, sedentarismo y actividad física a nivel escolar, familiar 
y de la comunidad así como el papel fundamental que tiene 
la familia para la prevención y el tratamiento de la obesi-
dad. Afortunadamente el tema de la obesidad infantil se 
encuentra ya en la agenda nacional; este artículo contribui-
rá, junto con las políticas de salud que deberán implemen-
tarse, a abordar este problema de salud pública de forma 
exitosa.

Este manuscrito fue realizado con el aval de la Sociedad 
Mexicana de Endocrinología Pediátrica.

Objetivo

Homologar la información concerniente a la obesidad en la 
edad pediátrica para mejorar la práctica clínica, tomando 
como marco de referencia la mejor evidencia para la toma 
de decisiones que permitan prevenir o realizar el diagnós-
tico oportuno, basado en criterios clínicos, de laboratorio 
y radiológicos actualizados con objeto de que todos los 
médicos, sin importar el nivel de atención de su compe-
tencia, puedan proporcionar el mejor tratamiento de la 
obesidad y reducir los factores de riesgo cardiometabólico 
asociados a la obesidad de acuerdo a las recomendaciones 
establecidas.

la resistencia a la insulina y/o sobrepeso u obesidad 
central, que incrementan el riesgo de desarrollar 
diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular o am-
bas. Sus componentes fundamentales son: obesidad 
abdominal, prediabetes o diabetes mellitus tipo 2, 
hipertensión arterial o prehipertensión arterial, dis-
lipidemia (hipetrigliceridemia y/o bajo nivel de lipo-
proteínas de alta densidad)7.

Sobrepeso: Estado caracterizado por la existencia de un 
IMC igual o mayor a 25 kg/m² y menor a 29.9 kg/m² 
y en las personas adultas de estatura baja, igual o 
mayor a 23 kg/m² y menor a 25 kg/m² .En menores 
de 19 años el sobrepeso se determina cuando el IMC 
se encuentra desde el percentil 85 y por debajo del 
95, de las tablas de edad y sexo de la OMS.

Siglario:

AST: Aspartato aminotransferasa
ALT: Alanino aminotransferasa
C-HDL: Colesterol de lipoproteínas de alta densidad
C-LDL: Colesterol de lipoproteínas de baja densidad
COTG: Carga oral de tolerancia a la glucosa
DE: Desviaciones estándar
DM2: Diabetes mellitus tipo 2
GGT: Gammaglutamiltranspeptidasa

GNAS1: Guanine nucleotide binding protein, alpha sti-
mulating 

HIMFG: Hospital Infantil de México Federico Gómez
HTA: Hipertensión arterial
IMC: Índice de masa corporal
OMS: Organización Mundial de la Salud
RAB23: Ras-related protein
SM: Síndrome metabólico
SOP: Síndrome de ovario poliquístico
UTI: Unidad de Terapia Intensiva
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Justificación

En atención a la “epidemiología del nuevo siglo”, denomina-
ción dada por la Organización Mundial de la Salud (OMS) a la 
obesidad, y conscientes del grave problema que enfrenta 
nuestro país con relación a la prevalencia de la misma, se 
decide realizar una Guía que aborde no sólo aspectos diag-
nósticos y terapéuticos de la obesidad infantil, sino también 
de su prevención primaria y secundaria.

Usuarios

Las recomendaciones establecidas por el consenso de ex-
pertos sobre la prevención, el diagnóstico y el tratamiento 
de la obesidad en la edad pediátrica están dirigidas a nu-
triólogos, médicos generales y familiares, pediatras, endo-
crinólogos, internistas y cirujanos. Podrían ser de utilidad 
para otros especialistas que eventualmente se involucren de 
manera interdisciplinaria en el tratamiento del paciente 
con obesidad, como psiquiatras, gastroenterólogos y psicó-
logos.

Metodología

a.	Conformación del grupo de trabajo
Se invitó a participar en este grupo de trabajo a investiga-
dores, médicos (endocrinólogos pediatras, epidemiólogos, 
gastroenterólogos), psicólogos y nutriólogos que tienen 
experiencia en el ámbito de la investigación y en la prác-
tica clínica en el manejo de población pediátrica con obe-
sidad. 

b.	Delimitación del consenso
Se abarcaron temas específicos, considerando los rubros de 
prevención, diagnóstico y tratamiento de la obesidad, inclu-
yendo subtemas importantes como la presentación del SM y 
sus manifestaciones en la edad pediátrica, sus complicacio-
nes sistémicas y el tratamiento quirúrgico.

c.	Desarrollo del consenso
•	 Protocolo de búsqueda:

El proceso de búsqueda abarcó: guías de práctica clínica 
(GPC), revisiones sistemáticas, estudios observacionales, 
ensayos clínicos aleatorizados y meta-análisis, en el pe- 
riodo comprendido entre enero de 2003 y junio de 2013, 
de documentos publicados en idioma inglés o español, en 
población pediátrica (menores de 18 años), sin distinción 
de sexo.

La búsqueda se realizó en PubMed, Biblioteca Cochrane y 
sitios web especializados; se realizó con el descriptor “Pe-
diatric Obesity” en relación con los subencabezamientos 
MeSH “Prevention”, “Diagnosis” y “Drug therapy”.

•	 Desarrollo de evidencias y recomendaciones:
Las recomendaciones de las GPC utilizadas como docu-

mentos de referencia mantuvieron la gradación de acuerdo 
a la escala original empleada. En el caso de no contar con 
GPC como documento de referencia, las recomendaciones 
fueron elaboradas mediante el análisis crítico de la literatu-
ra científica (revisiones sistemáticas, meta-análisis, ensayos 

clínicos aleatorizados y estudios observacionales) y la opi-
nión de los expertos se evaluó acorde a la escala National 
Institute for Health and Clinical Excellence (NICE), iniciati-
va que surge del National Health Service del Reino Unido 
(NHS). NICE es una clasificación que evalúa la calidad de la 
evidencia acerca de un tema en particular en materia de 
diagnóstico y tratamiento. 

d.	Alcance
El presente consenso está dirigido a toda la comunicad mé-
dica involucrada de manera interdisciplinaria en el trata-
miento de niños y adolescentes con obesidad, tomando en 
cuenta los puntos importantes en la prevención, el diagnós-
tico, el tratamiento y control de la obesidad, abarcando los 
tres niveles de atención en la población pediátrica de am-
bos sexos.

Introducción

Epidemiología de la obesidad infantil en México
La obesidad en niños y adolescentes en México ha aumen-
tado considerablemente8 en niños de cinco a 11 años, ya 
que de acuerdo con el sistema de clasificación propuesto 
por la OMS y utilizando las curvas de crecimiento del 2006, 
se encontró un aumento de más de cinco puntos porcen-
tuales (de 25.5% en 1999 a 32% en 2012). En niñas adoles-
centes de 12 a 19 años de edad, grupo para el que existen 
las tendencias de cuatro encuestas nacionales, se observó 
un aumento de 11.1% en 1988 a 35.8% en 2012 (fig. 1), co-
rrespondiendo el aumento más dramático a 1988-1999, pe-
riodo que coincide con cambios importantes en la dieta y 
otros factores identificados en diversas encuestas y estu-
dios9.

En menores de cinco años de edad no se ha documentado 
una tendencia de aumento como las observadas en el resto 
de los grupos de edad; sin embargo, la prevalencia actual de 
obesidad (IMC mayor a dos derivaciones estándar [DE]) en 
ENSANUT 2012 fue de 9.8%8.

Factores de riesgo para desarrollar obesidad 
en los niños

Los factores que favorecen el consumo de dietas con un 
contenido calórico elevado, el sedentarismo y la falta de 
actividad física son múltiples, y comprenden componentes 
étnicos, genéticos, ambientales, conductuales y sociales, 
los cuales pueden presentarse desde la etapa prenatal y 
neonatal o durante la niñez.

Factores étnicos. En análisis detallados se sugiere que a 
pesar de que la epidemia de obesidad es global, existen gru-
pos étnicos como los afroamericanos, méxico-americanos y 
nativos americanos que son más susceptibles a desarro- 
llarla10.

Factores genéticos. La evidencia científica actual indica 
que los factores genéticos participan en el desarrollo de 
obesidad en aproximadamente 30% a 40% de los casos, no 
sólo en las formas monogénicas11 sino en la obesidad común, 
la cual se considera una entidad poligénica. Aunque existen 
numerosos estudios sobre los aspectos genéticos de la  
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obesidad, no ha sido posible identificar uniformemente los 
genes o sus variantes que se asocian al riesgo de la obesidad 
común. Se han realizado estudios de asociación entre va-
riantes genéticas y fenotipos, estudios de barrido del geno-
ma, asociación en el genoma completo y análisis de perfil 
transcripcional o transcriptoma en un tejido o tipos de célu-
las en particular, entre otros, y hasta la fecha se han encon-
trado más de 120 genes candidatos, ninguno de los cuales se 
ha asociado en forma invariable o significativa a fenotipos 
relacionados con obesidad en todas las poblaciones ana- 
lizadas12. Las deleciones cromosómicas más frecuente- 
mente encontradas están en las regiones 16p11.2, 15q11 y 
18q2213,14.

En cuanto a la obesidad monogénica, se han encontrado 
alrededor de 60 alteraciones y alrededor de 30 síndromes 
entre ellos el síndrome de Prader-Willi que consiste en un 
rearreglo cromosómico en 15q11-q13 de origen paterno, la 
osteodistrofia hereditaria de Albright, con herencia autosó-
mica dominante cuya alteración es la mutación del gen 
GNAS1 localizado en el cromosoma 20q13.3, el síndrome de 

Bardet-Biedl (tipos 1 a 6) con herencia autosómica recesiva 
que tienen dos genes afectados con efectos pleiotrópicos: el 
BBS1 localizado en el cromosoma 11q13 y el BBS2 en el cro-
mosoma 16q2, y el síndrome de Carpenter siendo causantes 
las mutaciones del gen RAB23 localizado en el cromosoma 6.

En las formas monogénicas de obesidad que representan 
7% de la obesidad infantil y se encuentran en 0.01% de la 
población, la principal característica es que la obesidad es 
de inicio temprano. Se han encontrado varias alteracio- 
nes en la vía leptina-melanocortina, que integra señales en 
la regulación del apetito y gasto de energía. 

Factores ambientales y conductuales. Los factores am-
bientales juegan un papel muy importante en la epidemia 
de obesidad en la población pediátrica. Actualmente se re-
conoce que a nivel mundial, el cambio en el estilo de vida 
favorecido por el desarrollo y la tecnología ha condicionado 
un ambiente obesogénico al cual estamos expuestos diaria-
mente. La tabla 1 muestra el modelo eco-social de factores 
ambientales que influyen en la conducta individual del pa-
ciente con sobrepeso y obesidad.
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Figura 1  Prevalencia (%) de sobrepeso y obesidad en varones (barra izquierda) y mujeres (barra derecha) en diferentes encuestas 
de salud en niños y adolescentes en México.

Fuente: Modificado de Gutiérrez y cols. 20128.

Tabla 1  Modelo eco-social de factores ambientales que influyen en la conducta individual15,16

Microambiente
Factores cercanos al niño (familia, convivencia con pares en la escuela y en su comunidad) que 
influyen en su conducta y en sus preferencias.

Ambiente interme-
dio

Convivencia con miembros del mismo estrato socioeconómico que derivan en conductas de riesgo 
semejantes; escasa educación en salud y nutrición e influencia de medios masivos de comunicación en 
los estilos de vida.

Macroambiente
Cultura, sistema económico y de salud, condiciones sociales; insuficiente preparación del personal de 
la salud en el área de nutrición; políticas y normas de estado que, al no estar enfocadas al aspecto 
preventivo, influyen de manera determinante en el proceso del desarrollo de la obesidad.
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Factores sociales

Lactancia materna. En México, de acuerdo con la ENSANUT 
2012, únicamente 14.4% de los niños y niñas menores de seis 
meses es alimentado con lactancia materna exclusivamen-
te. También se ha documentado el deterioro de las prácticas 
de alimentación infantil en los grupos más vulnerables.

Cambios en la cultura alimentaria tradicional. La evolu-
ción de la agricultura en el siglo XX permitió una creciente 
disponibilidad de gramíneas y leguminosas, lo cual, en for-
ma paulatina, ha reducido el consumo de frutas y vegetales, 
mientras que ha aumentado el de almidones y aceites.

La industrialización de productos con alto contenido de 
azúcares refinados, grasas y sal que los hacen más agrada-
bles al paladar, es particularmente importante. La alta  
disponibilidad de bebidas azucaradas en contraparte con  
la poca accesibilidad de agua simple potable es una situa-
ción que se observa particularmente en escuelas públicas en 
zonas de mayor marginación. La instalación de tomas de 
agua simple potable en las escuelas representa una de las 
principales estrategias en políticas de salud en nuestro país 
para reducir el consumo de bebidas azucaradas17.

El progreso tecnológico en la producción y procesamiento 
de los alimentos facilita el acceso a insumos procesados e 
industrializados con alta densidad energética en zonas urba-
nas y rurales lo que, aunado a la gran competitividad entre 
las empresas fabricantes y la influencia de la publicidad en 
los medios de comunicación, favorece la preferencia por 
alimentos densamente calóricos y de consumo inmediato. 
Cabe mencionar que no existe normatividad federal sobre el 
contenido de la publicidad, principalmente la dirigida a los 
niños a través de la televisión y de los medios electrónicos, 
aprovechando que aún no hay desarrollo de pensamien- 
to abstracto antes de iniciar la pubertad. Por ejemplo, se 
alienta al consumo de bebidas endulzadas para mejorar el 
rendimiento deportivo al señalar que los atletas de alto ren-
dimiento requieren prehidratarse, hidratarse y poshidra-
tarse, y por otro lado señalan que los alimentos ricos en 
carbohidratos y calorías favorecen la sensación de bienestar 
personal y social al recomendar su consumo cuando uno se 
siente cansado, frustrado y/o enojado. Otro factor es la 
oferta que promueve el consumo de grandes porciones a un 
menor costo por lo que en zonas marginadas el precio de 
productos saludables de buena calidad, generalmente es 
mayor que el de aquellos altamente calóricos10.

No existe educación alimentaria ni en salud para niños, 
adolescentes o adultos. Es indispensable instruir a las ma-
dres y cuidadores de lactantes, preescolares y escolares so-
bre la importancia de la programación posnatal temprana 
de los mecanismos del apetito, la saciedad y el consumo-
gasto de energía para promover una alimentación saluda-
ble, sin adicionar sal o endulzantes, libre de alimentos 
calóricos altamente degustables y la realización de acti- 
vidad física desde etapas muy tempranas de la vida. En  
general, los niños perciben como saludable lo que se les 
proporciona en la casa o aquello cuyo consumo es permitido 
por sus padres y/o cuidadores, independientemente del 
contenido de grasas y azúcares refinados.

Cambios en la dinámica familiar. El núcleo familiar tradi-
cional actualmente es heterogéneo. El mayor porcentaje de 
divorcios y los hogares uninucleares (sólo la madre o el  
padre), así como la convivencia de los hijos con la nueva  

familia integrada por la madre o el padre con otra pareja, 
origina una gran diversidad de hábitos y estilos de vida para 
estos niños. La pérdida del hábito de compartir el momento 
de la comida en familia, los horarios extendidos de trabajo, 
así como el consumo de productos de fácil accesibilidad, 
han obligado a modificar los estilos de vida a conductas 
poco saludables.

La falta de límites predispone también al desarrollo de 
adicciones, incluida la comida, situación que caracteriza a 
una parte de la población de niños con obesidad. La falta de 
cuidado, de atención y de afecto por parte de los padres 
puede ser suplida con satisfactores como alimentos, par-
ticularmente los altamente degustables. Por otro lado, 
cuando ambos padres trabajan es frecuente que los niños 
queden al cuidado de los abuelos, otros familiares o em-
pleados, que son quienes determinan la cantidad y calidad 
de los alimentos y generalmente carecen de autoridad para 
imponer los límites y los hábitos de vida saludables. La des-
integración del núcleo familiar, así como la problemática 
social, inducen en los menores, estados de estrés que pre-
disponen a ansiedad, depresión y en muchas ocasiones a un 
alto consumo de alimentos. Estos niños suelen mostrar aisla-
miento social y pérdida de la autoestima, lo cual incre- 
menta el riesgo de desarrollar trastornos de la conducta  
alimentaria. Un núcleo familiar desintegrado sin redes de 
apoyo para éstos es una de las principales barreras para pre-
venir las patologías y lograr éxito durante los programas de 
intervención. Algunos estudios en otras poblaciones han 
mostrado también una alteración de la percepción materna 
del estado nutricional de los hijos18. En una encuesta reali-
zada en el Instituto Nacional de Pediatría de la Ciudad de 
México, se hizo evidente que la familia suele considerar 
como sano al niño con sobrepeso al creer que es más alto, 
más fuerte, mejor deportista, más inteligente, mejor adap-
tado para resistir infecciones y con mayores posibilidades 
de ser líder, ya que se piensa que el niño con peso normal se 
encuentra malnutrido19.

Actividad física y modificaciones en las conductas re-
creativas en el núcleo familiar, en la comunidad y en el 
entorno escolar. El crecimiento desorganizado de las gran-
des ciudades ha condicionado inseguridad y un ambiente 
inadecuado para el peatón, así como falta de espacios ver-
des y recreativos propios para la realizar actividad física. 
Además, la globalización y la tecnología proporcionan he-
rramientas de entretenimiento más visuales, auditivas y 
ciertamente cognitivas que promueven el sedentarismo, 
dejando a un lado la necesidad de realizar movimientos 
musculares que promueven el gasto energético. Otro as- 
pecto importante es la mayor utilización de medios de  
transporte, lo cual también limita la actividad física. El cre-
cimiento poblacional, la urbanización de las áreas cercanas 
a las zonas rurales y la migración de la población rural a 
zonas urbanas por la mayor disponibilidad de ofertas de tra-
bajo han condicionado el movimiento de las grandes masas 
poblacionales a lo largo de nuestro territorio. 

La actividad física es cualquier movimiento producido por 
el músculo esquelético que genera un gasto energético ma-
yor al estado de reposo e incluye la realización de ejercicio 
y deporte20. El ejercicio se define como cualquier esfuerzo 
planificado y repetido con la intención de mejorar la forma 
física y la salud, y el deporte como todo ejercicio físico rea-
lizado con espíritu competitivo que se rige por unas normas 
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o reglamento. De acuerdo la OMS, 22.7% de los adolescentes 
(de 15 a 18 años de edad) son inactivos, 18.3% son modera-
damente activos y 59% son activos. Asimismo, hasta 58.6% 
de los niños y niñas de 10 a 14 años refirieron no haber rea-
lizado actividad física alguna de tipo competitivo durante 
los 12 meses previos a la encuesta8. 

Sedentarismo es la excesiva participación en comporta-
mientos que requieren un bajo gasto energético, mínimo 
movimiento y descanso20. La forma actual de evaluar el se-
dentarismo es midiendo el tiempo frente a una pantalla, en 
un transporte inactivo y el tiempo que se pasa estando sen-
tado o parado21,22. El uso de entretenimiento sedentario a 
través de la televisión o de juegos electrónicos favorece 
además la ingesta durante la recreación, así como la exposi-
ción a la publicidad relacionada con alimentos. Diversos es-
tudios han señalado que el exceso de actividades sedentarias 
se asocia a obesidad, independientemente de cumplir las 
recomendaciones de actividad física. En México, hasta 33% 
de niños y niñas de 10 a 14 años informó haber cumplido con 
la recomendación de pasar dos horas o menos al día frente a 
una pantalla, 39.3% admitió pasar de dos a cuatro horas dia-
rias y 27.7% más de cuatro horas diarias frente a una panta-
lla. La permanencia de dos horas o menos al día frente a 
una pantalla fue significativamente mayor en las localidades 
rurales (49.2%) en comparación con las localidades urbanas 
(26%). En los adolescentes de 15 a 18 años, hasta el 36.1% 
refirió haber pasado dos horas o más al día frente a una pan-
talla8. Con lo descrito previamente se podría decir que al-
guien que hace ejercicio podría ser sedentario; por ejemplo, 
los niños y niñas que realizan por lo menos 60 minutos por 
día de actividad física de moderada a vigorosa, cumplen con 
la recomendación mínima sugerida por la OMS, pero si al día 
invierten más de tres horas frente a la pantalla, son clasifi-
cados como sedentarios22.

Consumo de bebidas azucaradas. En los últimos años se 
ha observado un aumento en el consumo de refrescos por 
niños mexicanos (fig. 2)23. El consumo indiscriminado de be-
bidas azucaradas por niños y niñas entre uno y cuatro años 
ha sido uno de los principales factores en el incremento de 
la obesidad en México. Existe evidencia de un incremento 
de 2.4 veces en la probabilidad de tener sobrepeso en niños 
y niñas que habitualmente consumen bebidas azucaradas 
comparados con niños que no las consumen (p < 0.05)24, lo 
cual conduce al aumento de peso en la edad adulta25,26. Por 
otra parte, se ha visto una reducción del aumento de peso y 
de la acumulación de grasa en niños y niñas con peso normal 
de 4.10 a 11.11 años al sustituir las bebidas azucaradas por 
bebidas sin calorías27-29. El consumo frecuente de bebidas 
con altas concentraciones de azúcar y sodio aumenta el 
riesgo de desarrollar obesidad, diabetes e hipertensión ar-
terial (HTA). Por lo tanto, las intervenciones destinadas a 
llevar agua potable de calidad a los hogares, las escuelas y 
los sitios públicos, debe coadyuvar a la reducción de la inci-
dencia y prevalencia de la obesidad y sus comorbilidades.

La fig. 2 muestra los cambios que se presentaron de 1999 a 
2006 en el consumo de calorías de las bebidas azucaradas por 
niños de uno a cuatro años, de cinco a 11 años y de 12 a 18 
años de edad. En el último grupo de edad se agregaron las 
calorías que provienen de bebidas que contienen alcohol30.

La tabla 2 muestra los factores protectores y los predispo-
nentes para el desarrollo de la obesidad, de acuerdo al gra-
do de evidencia que existe en la literatura.

Diagnóstico etiológico de la obesidad

El diagnóstico etiológico de la obesidad se divide en dos 
grandes grupos: la de origen exógeno, también llamada co-
mún o simple, que corresponde a más de 95% de los casos, y 
la de origen endógeno u orgánico, que corresponde a menos 
de 5% de los casos; en ésta se encuentra la asociada a sín-
drome dismórfico, la debida a lesiones del sistema nervioso 
central (SNC) y la de origen endocrino-metabólico33,34.

Los cambios evolutivos importantes en la alimentación 
humana sin que ocurran en forma paralela cambios en la 
estructura genética (“discordancia evolutiva”), se han 
propuesto como la base etiológica de la obesidad exóge-
na. Estas modificaciones en la dieta se deben al aumento 
en el consumo de grasas saturadas, de ácidos grasos ome-
ga 6 y de ácidos grasos trans, así como a una menor inges-
tión de ácidos grasos omega 3, carbohidratos complejos y 
fibra. El ambiente obesogénico propiciado por la urbaniza-
ción, la mayor disponibilidad de alimentos con un conteni-
do de alta densidad energética y el decremento en la 
actividad física, afecta de diferente manera a cada perso-
na, ya que algunas pueden mantener un balance energéti-
co y otras no logran este balance y caen en desequilibrio 
que conduce a la obesidad. Esta diferencia puede atribuir-
se a la variación genética entre los individuos35; por lo 
tanto, la expresión fenotípica de obesidad está determi-
nada por la interacción entre factores genéticos y un am-
biente obesogénico.

La obesidad de origen exógeno se caracteriza desde el 
punto de vista clínico por tener un fenotipo normal y talla 
normal o alta. Esto último es lo más frecuente, con edad 
ósea normal o acelerada.

En el grupo de la obesidad de origen orgánico o endógeno, 
encontramos dos grandes subgrupos: aquellos que clínica-
mente tienen un fenotipo con dismorfias (donde se encuen-
tran los síndromes genéticos), y los que tienen un fenotipo 
normal; a éste corresponden las alteraciones endocrinológi-
cas y las lesiones del SNC. Clínicamente, la mayoría cursa 
por debajo del percentil 50 o con talla baja y un gran por-
centaje con retraso mental variable.
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Figura 2  Consumo de bebidas azucaradas en niños y adoles-
centes mexicanos por grupo de edad (1999 y 2006).

Fuente: Modificado de Barquera S. y cols. 2008 y 201023,30.
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Los síndromes más frecuentes que se asocian a obesidad 
son: el síndrome de Prader-Willi que se caracteriza por talla 
baja, hipotonía, manos y pies pequeños, retraso mental, fi-
suras palpebrales ascendentes, pene pequeño, criptorquidia 
e hipogonadismo hipogonadotrópico; la osteodistrofia here-
ditaria de Albright, que se acompaña de talla baja, retra- 
so mental, cataratas, puente nasal bajo, cuello corto,  
erupción dental tardía, aplasia o hipoplasia del esmalte,  
metacarpos y metatarsos pequeños; el síndrome de Bardet-
Biedl, con deficiencia mental en 80%, polidactilia, sindacti-
lia o ambas en 75%, hipoplasia genital, hipogonadismo o 
ambos en 60% y talla moderadamente baja; el síndrome de 
Carpenter, que muestra malformaciones del cráneo como 
braquicefalia, sinostosis de las suturas craneales, sindacti-
lia, braquidactilia con clinodactilia, retraso mental variable 
e hipogonadismo.

En las endocrinopatías es frecuente encontrar talla baja 
y maduración ósea retrasada (deficiencia de hormona de 
crecimiento [GH], hipotiroidismo, hipercortisolismo, seu-
dohipoparatiroidismo, etc.), aunque puede estar acelera-
da cuando existe hiperandrogenismo asociado (carcinoma 
o adenoma suprarrenal, hipotiroidismo con pubertad pre-
coz). Todas se acompañan de retraso del crecimiento que 
culmina con talla baja. En aquellos con deficiencia de GH, 
la falta de actividad lipolítica de la hormona favorece el 
depósito de tejido adiposo. En el hipotiroidismo puede ha-
ber aumento de peso debido a mixedema (infiltración de 
mucopolisacáridos en el tejido subcutáneo y en ocasiones 
en algunos órganos como el corazón) y se puede acompa-
ñar de bradicardia, piel seca, anemia, estreñimiento, etc. 
En el hipercortisolismo puede haber obesidad central, es-
trías violáceas, rubicundez facial, cara de luna llena, hi-
perglucemia e HTA.

Evaluación del niño, niña y adolescente con 
obesidad

Se deben investigar de manera intencionada en los niños y 
adolescentes con sobrepeso y obesidad los siguientes ante-
cedentes familiares y personales21,36,37:

a.	 Madre con diabetes gestacional.
b.	 Familiares de primer grado con diabetes mellitus tipo 

2 (DM2), enfermedad isquémica miocárdica, evento 
vascular cerebral (EVC), hiperuricemia o hiperlipide-
mia.

c.	 Macrosomía neonatal. Se define como el peso al naci-
miento igual o mayor a 4 kg.

d.	 Peso bajo al nacimiento, definido como peso igual o 
menor a 2.5 kg en recién nacidos a término, acompa-
ñado o no de talla baja.

e.	 Presencia de obesidad en uno o ambos padres y en 
otros familiares de primer grado.

f.	 Hijos únicos.
g.	 Familias en las cuales ambos padres trabajan.
h.	 Niños con aislamiento social y problemas familiares 

afectivos o ambos.
i.	 Niños que evitan el desayuno pero que consumen una 

colación en la escuela.
j.	 Más de dos horas al día dedicadas a realizar activida-

des sedentarias, incluyendo los trabajos escolares para 
realizar en la casa.

Evaluación antropométrica y clínica previa a la 
terapia nutricional en el niño y adolescente 
con obesidad 

Evidencia
La evaluación del estado nutricio del niño, niña y adolescen-
te comprende la valoración de los indicadores clínicos, an-
tropométricos, dietéticos, bioquímicos y de estilo de vida38.

Recomendación
En presencia de sobrepeso u obesidad, se sugiere hacer la 
evaluación completa para buscar intencionadamente altera-
ciones metabólicas y comorbilidades para un diagnóstico 
oportuno. 

Los indicadores antropométricos indispensables son: peso, 
estatura y circunferencia de cintura. Su medición tiene las  

Tabla 2  Nivel de evidencia para factores protectores y de riesgo para el desarrollo de sobrepeso y obesidad15,16,31,32

Evidencia Factores protectores Factores predisponentes

CONVINCENTE
Realización de actividad física en forma regular.
Consumo incrementado de fibra, particularmente 
vegetales sin almidones y granos enteros.

Inactividad física.
Sedentarismo (horas frente a una pantalla).
Consumo frecuente de alimentos altamente calóricos.
Alto consumo de bebidas azucaradas.

PROBABLE
Lactancia materna por más de seis meses.
Ambiente promotor de hábitos saludables.

Ambiente promotor de consumo de productos indus-
trializados altamente energéticos.
Publicidad y mercadotecnia enfocada en la selección 
de alimentos altamente energéticos.
Nivel socioeconómico bajo.

POSIBLE
Consumo de alimentos con índice glucémico 
bajo.

Promoción de consumo de grandes porciones de 
alimentos, sobre todo industrializados.
Alimentos complementarios (guarniciones o colaciones) 
con alto contenido de carbohidratos y tubérculos.
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siguientes ventajas: bajo costo, se realiza en poco tiempo, 
no es invasiva y permite expresar numéricamente las dife-
rencias con la media. El IMC será calculado; la medición de 
la presión arterial debe realizarse con un manguito adecua-
do en todos los niños y adolescentes. 

Peso: En condiciones óptimas, la báscula debe tener lími-
tes de medición de 100 g (0.1 kg) y permitir mediciones 
hasta de 150 kg. La ropa debe ser ligera, sin accesorios o 
material que pese; el niño o adolescente debe estar descal-
zo y sin calcetines. Se debe pedir al niño que se pare en el 
centro de la báscula, con los pies ligeramente separados y 
que permanezca sin moverse para hacer la medición o bien, 
en el caso de básculas digitales, hasta que el peso aparezca 
en la pantalla39,40.

Estatura: Para su medición correcta se requiere un estadí-
metro con límites de mediciones de 1 mm. El paciente debe 
medirse en extensión máxima, es decir, que una vez situado 
en posición erguida, de espaldas al estadímetro y con ambos 
talones apoyados, se tracciona la cabeza hasta asegurar la 
extensión total del cuello, la columna, la cadera y las rodi-
llas. Si el estadímetro se encuentra adosado a la báscula, 
debe verificarse que el paciente se pare en medio de la ba-
se de ésta39,40.

Circunferencia de cintura: Se obtiene midiendo cualquie-
ra de los siguientes cuatro puntos: En el borde superior de la 
cresta ilíaca; en el punto medio entre la cresta ilíaca y la 
décima costilla; a nivel del ombligo como punto de referen-
cia y la cintura mínima. Todos son útiles para la evaluación 
de la grasa abdominal41, sin embargo, la que tiene menores 
variaciones anatómicas al ser obtenida por varios individuos 
es el punto medio entre la cresta iliaca y la última costilla. 
Se debe pedir al niño que descubra su cintura y se ha de lo-
calizar el borde superior de la cresta iliaca derecha y el 
borde inferior de la última costilla, marcando el sitio que se 
encuentra a la mitad entre estos dos puntos. La cinta métri-
ca debe estar paralela al piso y ajustada, pero no apretando 
la piel. Se toma la lectura al final de la exhalación nor-
mal42,43.

La Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD) reco-
mienda que los países latinoamericanos que cuenten con 
tablas de referencia propias para la medición de la circunfe-
rencia de cintura las utilicen, y si no se dispone de ellas se 
sugiere utilizar las propuestas por la Guía ALAD (valores de 
circunferencia de cintura en centímetros en población 
mexicano-americana correspondientes al percentil 90 y 75) 
que se presentan en la tabla 343.

El IMC es una de las mediciones que más se correlaciona 
con el nivel de adiposidad en niños, niñas y adolescentes44. 
Se obtiene dividiendo el peso expresado en kilogramos en-
tre la estatura en metros al cuadrado (peso/talla2). El obte-
nido valor debe extrapolarse a gráficas percentilares o de 
desviación estándar en población abierta (OMS). Se conside-
ra como óptimo el valor del percentil 50 para la edad y va-
lores normales entre los percentiles 25 y 75. En algunos 
países se considera sobrepeso a valores superiores al per-
centil 85 y obesidad a cifras por arriba del percentil 95. En 
población de alto riesgo para desarrollar componentes del 
SM, como es la mexicana, se debe considerar como sobrepe-
so a valores superiores al percentil 75 y obesidad a los situa-
dos en el percentil 9043,45,46.

La tabla 4 muestra las categorías de estado nutricio con 
base en la clasificación de la OMS.

Pliegues cutáneos: No se recomienda de forma habitual 
en niños, niñas y adolescentes con obesidad pues es necesa-
rio usar plicómetros que con frecuencia no se encuentran 
disponibles39,40,48.

Presión arterial: De acuerdo con las recomendaciones in-
ternacionales, con un esfigmomanómetro de mercurio se 
obtendrá en el brazo derecho después de cinco minutos de 
reposo, estando el niño con los pies apoyados. El valor de la 
presión arterial sistólica y diastólica se compara con los per-
centiles de acuerdo con sexo, edad y talla. Se considerará 
HTA cuando las cifras sistólica y/o diastólica excedan el per-
centil 904.

Tabla 3  Valores correspondientes a los percentiles 90 y 75 
de circunferencia de cintura en población mexicano-
americana43

Percentil 90 (cm) Percentil 75 (cm)

Edad 
(años)

 
Niños

 
Niñas

 
Niños

 
Niñas

6 67 66 64 60

7 71 69 63 63

8 74 73 66 66

9 78 76 69 68

10 81 79 72 71

11 85 82 74 73

12 88 85 77 76

13 92 88 88 79

14 95 92 83 81

15 98 95 85 84

16 102 98 88 86

17 105 101 91 89

18 109 104 93 92

Los valores fueron llevados al entero más próximo para eliminar 
los decimales.

Tabla 4  Estado nutricio, de acuerdo a la clasificación de la 
OMS43,47

Estado nutricio IMC (DE)

Obesidad > + 2

Sobrepeso > + 1

Normalidad + 1 a - 1

Desnutrición leve - 1 a - 1.99

Desnutrición moderada - 2 a - 2.99

Desnutrición grave - 3 o más
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Sedentarismo y obesidad infantil
Evidencia: Según datos de la OMS, hasta 60% de la población 
no realiza la actividad física necesaria para mantener un 
buen estado de salud, por lo que el sedentarismo se ha con-
vertido en un factor de riesgo de morbimortalidad a nivel 
mundial. Se define como persona sedentaria a la que pasa 
largos periodos sin movimiento, sentada o recostada, e in-
actividad física cuando no cumple con el mínimo de activi-
dad física recomendada de acuerdo a la edad. 

La conducta sedentaria:
a.	 Dificulta la capacidad de adaptación a cualquier activi-

dad física.
b.	 Es propia de sociedades avanzadas vinculadas al ocio 

doméstico, al mundo laboral y a los nuevos avances 
tecnológicos.

c.	 Ha sido identificada como un factor de riesgo indepen-
diente para el desarrollo de enfermedad coronaria en 
los adultos.

El sedentarismo constituye una de las 10 principales causas 
de morbilidad, mortalidad y discapacidad, es el segundo fac-
tor de riesgo de una salud deficiente después del tabaquismo 
y duplica el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular, 
DM2, HTA, osteoporosis, cáncer de mama y de colon49.

Las recomendaciones actuales de la Academia Americana 
de Pediatría (AAP) para prevenir el sedentarismo son49:

a.	 En menores de dos años no favorecer ver televisión.
b.	 En mayores de dos años limitar su uso a una a dos horas 

al día y no instalar televisión en la recámara (reco-
mendación grado D en menores de cuatro años y grado 
B en mayores de cinco años).

Es importante que durante la elaboración de la historia 
clínica se valore el tipo de actividad física que se realiza 
para poder establecer el plan de acción: Investigar duración 
y frecuencia, grado de dificultad para realizarla y tiempo 
invertido frente a una pantalla (TV, computadora, DVD, vi-
deojuegos). Pocos estudios han examinado relaciones inde-
pendientes entre obesidad y uso de TV, computadoras o 
videojuegos, ya que hay ciertos tipos de videojuegos más 
activos que no influyen en una conducta sedentaria. Los mé-
dicos de primer contacto deben prescribir la reducción del 
tiempo que se destina a actividades sedentarias frente a la 
pantalla, ya que actualmente el promedio es de aproxima-
damente 5.5 horas al día50. En estudios previos se observó 
que el tiempo frente a una pantalla es excesivo en niños 
pequeños y muy alto en niños que provienen de familias con 
bajos ingresos y de minorías raciales/étnicas, lo cual propi-
cia la obesidad. La AAP ha estimado un promedio de 4.5 
horas invertidas en ver TV al día en mayores de dos años y 
de una a dos horas en menores de dos años. Se ha observado 
que adquirir el hábito de ver TV en la etapa preescolar tiene 
un mayor riesgo de que persista en etapas escolar y adoles-
cente. Además, se ha detectado que un tercio de niños me-
nores de seis años y la mitad de los niños en edad media 
escolar tienen TV en la recámara, lo cual se asocia a un 
mayor tiempo invertido en verla (1.5 horas más), que los 
que no la tienen. Otro punto importante a considerar es que 
una vez instalada la TV en la recámara es difícil retirarla. 

Los factores asociados al aumento de horas viendo TV y el 
riesgo de obesidad son: 

a.	 Exposición frecuente a comerciales de alimentos y be-
bidas con alto contenido energético y que estimulan su 
consumo.

b.	 Consumo de mayores cantidades de alimento cuando se 
ve la TV, ya que no se perciben las señales de saciedad.

Para establecer el plan de acción, se debe investigar de 
forma rutinaria el tipo de actividad física que se realiza: 
intensidad, duración y frecuencia.

Estudios de laboratorio y gabinete en la 
evaluación del paciente con sobrepeso y 
obesidad exógena

Una vez establecido el diagnóstico clínico de obesidad o so-
brepeso, se deben buscar comorbilidades en los siguientes 
casos34,51:

•	Si a los tres años de edad el IMC excede el percentil 
97.

•	Todo niño o adolescente con peso para la estatura 
mayor de 120% con respecto al ideal o IMC > p85 pa- 
ra edad y sexo, respectivamente.

•	Presencia de acantosis nigricans en cuello, axilas e 
ingles.

•	Sospecha clínica de DM2.
•	Sospecha clínica de patología asociada con la obe-

sidad.
•	Antecedente de madre con diabetes gestacional, 

presencia de obesidad, DM2, enfermedad isquémica 
miocárdica, hiperlipidemia, hiperuricemia en fami-
liares de primer grado.

Lo anterior se sugiere porque se ha encontrado alteración 
en la tolerancia a la glucosa en 10% a 25%, en el perfil de lí-
pidos en 17%, HTA en 30% e hígado graso no alcohólico en 8% 
de los adolescentes obesos52.

Glucosa en ayuno: El ayuno debe ser de al menos ocho 
horas.

Perfil de lípidos: Debe solicitarse ayuno de 12 horas. El 
patrón característico asociado a obesidad es la reducción de 
HDL, y aumento de los triglicéridos y de las lipoproteínas  
de baja densidad (LDL) pequeñas y densas (dislipidemia ate-
rogénica)34.

Comorbilidades asociadas a la obesidad

En la tabla 5 se observan algunas comorbilidades asociadas 
a sobrepeso y obesidad así como el examen respectivo para 
su detección.

Síndrome de ovarios poliquísticos: Es reconocido como la 
endocrinopatía más común en la mujer; afecta entre 5% a 
7% de aquellas en edad reproductiva y está caracterizado 
por irregularidades menstruales, andrógenos elevados y 
ovarios poliquísticos53.

En el diagnóstico del SOP en las adolescentes se aplican 
los mismos criterios que para adultas54-57. Las irregularida-
des menstruales son la primera manifestación clínica en la 
adolescente con SOP; sin embargo, presentan algunas pecu-
liaridades. El patrón menstrual puede ser difícil de distin-
guir de anovulación asociada a la inmadurez posmenárquica 
del eje hipotálamo-hipófisis-ovario. La evidencia clínica de 
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exceso de andrógeno, como acné grave o hirsutismo, tiene 
baja confiabilidad y son los niveles de andrógenos en suero 
la mejor medida para determinar exceso de andrógenos  
en la adolescente58. La ultrasonografía plantea dificul- 
tades en la población adolescente para el diagnóstico del 
SOP, debido a que el volumen y aspecto ovárico varían du-
rante la adolescencia; se recomienda cuando exista más de 
uno de estos datos y se haya realizado diagnóstico diferen-
cial con otras patologías59.

La obesidad abdominal es común en pacientes con SOP y 
se asocia con una mayor disfunción metabólica. La obesidad 
también modula el desarrollo y curso del SOP y un alto IMC 
predice oligomenorrea persistente. El exceso de andrógenos 
también puede aumentar el riesgo de SM independiente de 
la obesidad, por lo que actualmente se recomienda a to- 
das las mujeres con SOP, incluidas las adolescentes, realizar 
prueba de tolerancia a la glucosa de dos horas y un perfil 
lipídico completo para descartar SM60,61.

Apnea obstructiva del sueño: Se caracteriza por ronqui-
dos, hipopneas recurrentes (obstrucción parcial) u obs- 
trucción de las vías respiratorias superiores (apneas),  
asociándose frecuentemente con desaturaciones intermi-
tentes, interrupción y/o fragmentación del sueño y bajo 
rendimiento escolar. El diagnóstico se realiza con polisom-
nografía (estándar de oro)62.

Alteraciones musculoesqueléticas: En adolescentes de 12 
a 15 años de edad con deslizamiento de la epífisis femoral, 
81% eran obesos, la enfermedad de Blount y el genu varum 
se asocian con IMC > 40 y angulaciones mayores de 10° que 
afectan el crecimiento. Es frecuente la caída del arco longi-
tudinal del pie y se ha descrito también disminución de la 
densidad ósea y por consiguiente mayor riesgo de fracturas  
y deformidad estructural. El dolor muscular de espalda ba- 
ja y rodillas es más frecuente en los niños obesos, y es secun-
dario a alteraciones en la alineación de las articulaciones63,64.

Dermatosis asociadas a la obesidad: Las manifestaciones 
cutáneas de la obesidad pueden ser acantosis nigricans, fi-
bromas pendulares (parecidos a verrugas vulgares) y estrías 
gravídicas, entre otras. La obesidad también se asocia en 
niñas con hiperandrogenismo que promueve la alopecia an-
drogénica, hirsutismo y acné vulgaris. La obesidad incre-
menta las infecciones de la piel como la erisipela y el 
intertrigo65,66.

Trastornos de la salud mental: La obesidad en la edad pe-
diátrica puede conducir a depresión en la edad adulta, y los 

síntomas depresivos en adolescentes incrementan el riesgo 
de obesidad en el futuro67. Los factores asociados incluyen: 
falta de actividad física, baja autoestima, insatisfacción 
corporal, trastornos de la alimentación y burlas sobre el 
peso. Estas alteraciones son poco investigadas y suelen 
acompañarse de falta de energía para hacer ejercicio, poca 
adherencia al tratamiento nutricional y farmacológico, des-
integración familiar y pobreza68. El impacto de la obesidad 
sobre el bienestar mental aumenta con la edad y son los 
adolescentes la población en mayor riesgo, presentándose 
con mayor frecuencia en las niñas e incrementando el riesgo 
de trastornos alimentarios como anorexia y bulimia69.

Hipertensión arterial: Es un padecimiento multifactorial 
caracterizado por aumento sostenido de la presión arte- 
rial sistólica, la diastólica o ambas. En adultos se define 
como cifras ≥ 140 mmHg (sistólica) o ≥ 90 mmHg (diastóli-
ca)3. En población pediátrica se define como cifras mayores 
al percentil 95, ajustado por edad, sexo y estatura4.

Enfermedad hepática grasa no alcohólica (EHGNA): Es la 
hepatopatía más común en la población pediátrica relacio-
nada de manera paralela al drástico incremento de obesi-
dad y resistencia a la insulina (RI)70. La EHGNA puede tener 
además causas secundarias principalmente nutricionales, 
farmacológicas y metabólicas71. La literatura señala preva-
lencias que oscilan de 2.6% a 9.6% entre niños, niñas y  
adolescentes en los Estados Unidos72,73 y en Asia74,75. Sin em-
bargo, una limitación de estos estudios fue la falta de unifi-
cación de métodos para definir EHGNA. En todos los estudios 
los niños tuvieron prevalencias más altas que las niñas, 
usualmente con una relación 2:1. Pese a que la literatura 
demuestra que los niños de raza negra tienen mayores fac-
tores de riesgo para EHGNA, son los que menores tasas tie-
nen al ser comparados con niños blancos o hispanos. Aunado 
a esto, los niños y adolescentes hispanos son más suscepti-
bles a desarrollar fibrosis hepática76.

La patogénesis aún es un campo vasto en investigación; no 
obstante, se ha observado que los incrementos en el flujo de 
ácidos grasos al hígado combinado con deterioro en el meta-
bolismo de los lípidos, propicia la acumulación anómala de 
moléculas lipídicas en el mismo. La acumulación de ácidos 
grasos exacerba la RI al interferir con la fosforilación de 
sustratos del receptor de la hormona77. Existen factores que 
promueven la lipoperoxidación y el estrés oxidativo como la 
inducción de CYP2E1 hepático78 y la disfunción mitocondrial 
que mediarán el daño por la vía de formación de especies 

Tabla 5  Comorbilidades asociadas a sobrepeso y obesidad

Comorbilidad Examen para detección (valores anormales)

Prediabetes Glucosa en ayuno ≥ 100 mg/dL a las dos horas de una COTG entre 140 y 200 mg/dL 

Diabetes
Glucosa en ayuno ≥ 126 mg/dL, al azar > 200 mg/dL o dos horas después de una COTG > 200 
mg/dL
Si el paciente está asintomático, repetir el estudio. 

Dislipidemia Triglicéridos > 150 mg/dL, C-LDL > 130 mg/dL, coleterol total > 200 mg/dL, C-HDL < 40 mg/dL

Hígado graso no alcohólico
Ultrasonido hepático (sólo identifica esteatosis cuando el hígado contiene al menos el 30% de 
grasa).

COTG = Carga oral de tolerancia a la glucosa.



14� M. Torres-Tamayo et al

reactivas de oxígeno (ROS)79. Las técnicas inmunohistoquí-
micas han mostrado cambios en tinciones de productos de 
oxidación en hígados grasos, con incrementos superiores in-
cluso que en aquellos con esteatohepatitis. Los niños con 
EHGNA frecuentemente tienen obesidad central; la obesi-
dad ha mostrado estar asociada con niveles elevados de 
marcadores proinflamatorios como proteína C reactiva, in-
terleucinas 6, 8 y 10, así como factor de necrosis tumoral 
alfa. Es este estado proinflamatorio el que juega un papel 
preponderante para la progresión en el espectro hacia fases 
de daño como esteatohepatitis y fibrosis.

La EHGNA es un diagnóstico de exclusión. Los síntomas 
son inespecíficos; el dolor abdominal es el más frecuen-
te77,80. Aunado a la evaluación clínica se recomienda una va-
loración paraclínica dado que las pruebas de función 
hepática alteradas, la hepatomegalia o la esteatosis por ul-
trasonido en el caso de sobrepeso u obesidad y/o evidencia 
de RI, son altamente sugestivos de EHGNA. El diagnóstico 
puede confirmarse con ultrasonido; sin embargo, la confir-
mación diagnóstica, el estadio de la enfermedad y la dife-
rencia entre esteatosis o esteatohepatitis-fibrosis-cirro- 
sis, requiere de una biopsia hepática81.

Recomendaciones para el estudio de un paciente con sos-
pecha de EHGNA82:

•	Ultrasonido (US) hepático: Es importante recordar 
que puede identificar esteatosis en el hígado cuando 
éste tiene al menos 30% de contenido de grasa.

Evaluación histológica

Schwimmer y colaboradores identificaron dos fenotipos de 
esteatohepatitis pediátrica: El tipo 1 caracterizado por es-
teatosis, degeneración en balonamiento y fibrosis perisi-
nusoidal (forma análoga a la del adulto), y el tipo 2 (más 
frecuente) caracterizado por esteatosis, inflamación portal 
y fibrosis periportal que ocurre en 51% de los casos80. Se han 
descrito fenotipos de superposición de los tipos 1 y 2 en 16% 
de los casos y se sabe que la esteatosis simple es lo menos 
frecuente en esta población (menor a 7%). Ser varón confie-
re mayor probabilidad de tener fenotipo 2, el cual es más 
predominante en población pediátrica asiática e hispana83.

Existe literatura limitada respecto a la historia natural de 
la EHGNA. En un estudio se analizó retrospectivamente a 66 
niños en un periodo de 20 años84 y se encontró que cuatro de 
ellos mostraron progresión a fibrosis, dos desarrollaron dia-
betes, dos requirieron trasplante hepático por cirrosis y  
dos fallecieron por cirrosis; destaca el hecho de que los dos 
trasplantados desarrollaron recurrencia de EHGNA. Aunado 
a lo descrito, Kohli y colaboradores publicaron dos casos de 
progresión acelerada de fibrosis a cirrosis en un periodo  
de tres a cinco años85.

La meta del tratamiento se enfoca en mejorar no sólo el 
daño hepático y prevenir la progresión de inflamación a fi-
brosis sino también en atacar las comorbilidades con asocia-
ción conocida a EHGNA. Nobili y colaboradores demostraron 
que la dieta y el ejercicio mejoran tanto la esteatosis como 
la RI y el perfil lipídico. En su estudio prospectivo de 84 ni-
ños con EHGNA que incluyó biopsia y pruebas de función 
hepática alteradas sometidos a curva de tolerancia oral a la 
glucosa y seguido por un programa anual de modificacio- 
nes al estilo de vida con énfasis en la actividad física y  

modificaciones dietéticas, hallaron que los pacientes que 
completaron el programa de dieta y ejercicio tuvieron me-
joría clínica y estadísticamente significativa con relación al 
IMC, glucemia basal, sensibilidad a la insulina, patrón eco-
sonográfico de esteatosis, perfil de lípidos y enzimas hepáti-
cas86. Un estudio posterior sugirió que las intervenciones 
sobre el estilo de vida tienen un impacto favorable sobre la 
histología82.

La pérdida de peso es parte fundamental del tratamiento 
de EHGNA y debería individualizarse acorde a la edad e IMC. 
Una dieta baja en carbohidratos y recomendaciones tan 
simples como limitar el tiempo frente al televisor, tienen un 
impacto positivo sobre la pérdida de peso. La evidencia que 
relaciona el tiempo frente al televisor con la obesidad in-
fantil ha sido reproducible a través de los años87-90.

Los objetivos del tratamiento son eliminar o por lo menos 
reducir la RI, la lipoperoxidación y el estrés oxidativo. En un 
ensayo clínico multicéntrico controlado con placebo, 173 
pacientes con esteatohepatitis demostrada por biopsia, re-
cibieron tratamiento con sensibilizador de insulina, vitami-
na E o placebo. Aunque este estudio mostró beneficio 
histológico y bioquímico con la vitamina E pero no con pio-
glitazona ni metformina, la vitamina E no fue superior al 
placebo para reducir los niveles de alanino aminotransferasa 
(ALT) en niños con esteatohepatitis demostrada por biopsia91. 
A pesar de la falta de cambios estadísticamente significativos 
en ALT entre los grupos, existió mejoría significativa en un 
subgrupo de pacientes que recibió vitamina E92.

Tratamiento de enfermedad hepática grasa no 
alcohólica82,93

1.	 Considerar referencia a un especialista.
2.	 Considerar evaluación de niveles séricos de aspar-

tato aminotransferasa (AST) y ALT cada tres a seis  
meses.

3.	 Modificaciones del estilo de vida con énfasis en la 
pérdida de peso lenta y sostenida como primera lí-
nea de tratamiento, disminuir sedentarismo y reali-
zar actividad física regular (60 minutos de ejercicio 
todos los días).

4.	 Tratamiento farmacológico:
—— Metformina: 500 mg, dos veces al día. Aunque no 

se cuenta con evidencia contundente del efecto 
sobre el hígado, es recomendable por la RI, don-
de el beneficio de la metformina no es discutible.

—— Vitamina E: Se requiere mayor evidencia de peso 
para recomendar su prescripción.

5.	 Monitorizar comorbilidades:
—— Resistencia a la insulina
—— Hipertrigliceridemia
—— Hipercolesterolemia
—— DM2
—— HTA
—— Apnea obstructiva del sueño

6.	 Prevención:
—— Vacunación contra hepatitis A y B
—— Consejería para evitar uso y/o abuso de alcohol

Podemos concluir que la EHGNA es la hepatopatía más co-
mún en niños. La biopsia hepática, aún con sus limitaciones, 
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es el estándar de referencia para el diagnóstico y la estadi-
ficación de la enfermedad; sin embargo, no tiene indicación 
en la práctica clínica. Histológicamente existen diferen- 
cias en los fenotipos de la población pediátrica y la adulta. 
El reconocimiento temprano puede permitir intervenciones 
oportunas. Las modificaciones en el estilo de vida deben ha-
cer énfasis en hábitos alimentarios y pérdida de peso, pie-
dras angulares del tratamiento. Se precisan más estudios 
para identificar fármacos auxiliares en el tratamiento.

Síndrome metabólico: La RI tiene un papel central en la 
fisiopatología del SM94 como una alteración de la capacidad 
de la insulina plasmática a concentraciones normales para 
promover la captación, utilización y almacenamiento de la 
glucosa en músculo esquelético y tejido adiposo, así como 
para inhibir la producción hepática de glucosa. La ma- 
yor parte del metabolismo periférico de la glucosa se lleva a 
cabo en el músculo esquelético (75% a 80%)95. En fases  
iniciales se produce hiperinsulinemia como un mecanismo 
compensatorio ante la presencia de RI, sin embargo, si este 
mecanismo persiste y coexiste con una disminución progre-
siva en la función de las células β del páncreas, se originan 
alteraciones en el metabolismo de la glucosa.

En estudios de seguimiento se ha documentado que la RI 
es un factor independiente de riesgo cardiovascular, ya que 
se ha demostrado que las concentraciones elevadas de insu-
lina en ayuno se relacionan con la presencia de factores de 
riesgo cardiovascular como obesidad, HTA y dislipidemia96.

La RI es multifactorial; en su desarrollo influyen: 
1.	 Factores genéticos. Se ha demostrado en diversos es-

tudios que en la RI existen anomalías genéticas que 
condicionan alteraciones en las vías moleculares que 
regulan la homeostasis energética y la vía de señali-
zación de la insulina, así como disminución en la pro-
ducción de algunas citocinas antiinflamatorias como 
la adiponectina e incremento de citocinas proinfla-
matorias como el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α), interleucina 6 (IL-6), proteína quimiotácti-
ca de monocitos-macrófagos (MCP-1) e inhibidor del 
activador del plasminógeno (PAI-1)97.

2.	 Factores ambientales. Los malos hábitos de alimen-
tación y el sedentarismo son factores asociados al 
desarrollo de la obesidad. La obesidad abdominal es 
uno de los principales factores asociados al desarro-
llo de RI. En diversos estudios realizados en pobla-
ción pediátrica, incluyendo niños mexicanos, se ha 
encontrado que un incremento en la cantidad de gra-
sa visceral se asocia positivamente con un mayor 
riesgo de presentar SM y/o sus componentes98. Este 
mecanismo está mediado por RI, ya que el exceso de 
tejido adiposo abdominal se relaciona con un incre-
mento en la liberación de ácidos grasos libres, los 
cuales alteran la vía de señalización de la insulina, 
disminuyen la captación de glucosa en el músculo es-
quelético, aumentan la síntesis de triglicéridos e in-
ducen la gluconeogénesis hepática. Además, el 
incremento en la liberación directa de ácidos grasos 
libres a la circulación portal, produce disminución en 
la depuración hepática de insulina e hiperinsuline-
mia sistémica99.

3.	 Peso al nacimiento. En algunos estudios se ha demos-
trado que la desnutrición in utero y la diabetes gesta- 
cional producen diversas alteraciones metabólicas y 

hormonales que favorecen la presencia de obesidad 
y RI, lo que incrementa el riesgo de desarrollar  
DM2 y enfermedad cardiovascular. Los individuos con 
antecedente de peso bajo al nacimiento (< 2 500 g) o 
macrosómicos (≥ 4 000 g) presentan un mayor riesgo 
para el desarrollo de DM2, en comparación con aque-
llos de peso normal al nacimiento100.

4.	 Estadio puberal. La incidencia de SM en población 
pediátrica aumenta en la adolescencia. En diversos 
estudios realizados en niños se ha demostrado una 
disminución hasta de 30% de la sensibilidad a la insu-
lina en adolescentes con un estadio de Tanner II a 
IV101, lo que se ha relacionado con un incremento en 
las concentraciones de GH y de los factores de creci-
miento semejantes a la insulina (IGFI e IGFII) produ-
cidos durante el brote de crecimiento.

Criterios diagnósticos

Los componentes del SM son obesidad abdominal, dislipide-
mia (elevación de triglicéridos, descenso del colesterol 
HDL), HTA y alteraciones en el metabolismo de la glucosa 
(RI, glucosa anormal en ayuno, intolerancia a la glucosa o 
DM2). Otras alteraciones frecuentes asociadas al SM son mi-
croalbuminuria, hiperandrogenismo, SOP, hígado graso no 
alcohólico, hiperuricemia, hipercoagulabilidad y defectos 
de la fibrinolisis con elevación del PAI-1, aumento del fibri-
nógeno, etc.102. La RI reduce la captación, utilización y al-
macenamiento de la glucosa en los tejidos periféricos, 
principalmente en el músculo esquelético (75% vs. 2% a 3% 
en el tejido adiposo). En el hígado, la RI ocasiona aumen- 
to en la liberación de glucosa (glucogenólisis). En niños exis-
te evidencia de que la RI se asocia con el SM. El riesgo  
de tener SM aumenta paulatinamente conforme aumenta la 
RI evaluada por el HOMA-IR de 2.4 a 3.3, 3.4 a 4.9 y ≥ 5, con 
una razón de momios (riesgo) de 1.3, 3.9 y 5.5 (p = 0.602, 
0.001 y < 0.001), respectivamente103.

Estas alteraciones metabólicas se presentan progresiva-
mente a lo largo de los años y son reconocidas como fac- 
tores de riesgo para el desarrollo de DM2 así como de ate-
rosclerosis y enfermedad cardiovascular.

Se ha demostrado que el proceso de aterosclerosis y fac-
tores de riesgo asociados con su desarrollo comienzan en la 
infancia y se relacionan tempranamente con obesidad y 
otros componentes del SM en niños y adolescentes104, de ahí 
la importancia de la detección temprana de pacientes con 
SM. La mortalidad cardiovascular se relaciona con el núme-
ro de factores de riesgo, los años de evolución, así como con 
los componentes genéticos105.

La importancia y el interés por el SM radican en su eleva-
da prevalencia en la población general y su asociación con 
DM2, con la enfermedad coronaria y mayor frecuencia de 
muerte, aun en sujetos no diabéticos106.

Los criterios diagnósticos del SM se han establecido para 
la población adulta; no se dispone actualmente de linea-
mientos mundialmente aceptados para el diagnóstico del SM 
en la edad pediátrica. Las definiciones del SM en la edad 
pediátrica varían conforme a los criterios utilizados para su 
diagnóstico, a los puntos de corte de acuerdo a la edad, 
sexo y estadio puberal. 
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La primera definición en adolescentes de 12 a 19 años fue 
establecida por Cook y colaboradores en 2003107, tomando 
en cuenta los criterios del tercer reporte del panel de trata-
miento para adultos del Programa Nacional de Educación 
sobre Colesterol (NCEP ATP III) con cifras de acuerdo a per-
centiles en población pediátrica108. Posteriormente, la Aso-
ciación Americana de Endocrinólogos Clínicos (AACE)109, la 
OMS y el Grupo Europeo para el estudio de la resistencia a  
la insulina (EGIR)110, emitieron sus definiciones y más recien-
temente en 2007, se dieron a conocer los criterios diagnós-
ticos de la International Diabetes Federation (IDF) con el 
objetivo principal de estandarizar los criterios y poder ha-
cer comparaciones entre diferentes poblaciones en los estu-
dios de prevalencia e incidencia a nivel mundial. 

La IDF recomienda realizar escrutinio de componentes del 
SM a niños y adolescentes con historia familiar positiva de 
dislipidemia y enfermedad cardiovascular prematura (hom-
bres < 55 años y mujeres < 65 años). También se recomienda 
en niños que no conocen sus antecedentes familiares o aque-
llos que tengan algún otro factor de riesgo para enfermedad 
cardiovascular como sobrepeso, obesidad, HTA y DM111.

En la propuesta de la IDF (tabla 6) se describen tres gru-
pos de edad: niños y niñas de 6 a < 10 años; de 10 a ≤ 16 
años y > 16 años. No hay definición para niños y niñas meno-
res de seis años, ya que no se dispone de datos suficientes 
sobre este grupo de edad111. Su definición requiere la pre-
sencia de obesidad abdominal (circunferencia de la cintura 
arriba del percentil 90 para la edad y sexo) y la presencia de 
dos o más componentes del SM.

Como parte del programa académico 2007-2010, la ALAD 
dio a conocer la guía “Diagnóstico, control, prevención  
y tratamiento del síndrome metabólico en pediatría”. Nues-
tro país tuvo representación en la elaboración de esta guía  
a través de académicos mexicanos. Nuestra población se 
asemeja a la de muchos países latinoamericanos, por lo que 
es conveniente utilizar los criterios diagnósticos ALAD pre-
sentados en la guía (tabla 7) para el diagnóstico de SM en 
pediatría112.

La definición de SM propuesta por ALAD para la población 
de seis a 18 años de edad es igual a la recientemente pro-
puesta por el grupo de expertos de la IDF para la población 
de 10 a 16 años de edad. Se considera de utilidad ya que es 
sencilla y se extendió a las edades comprendidas entre  
los seis y los 18 años de edad para evitar confusiones112.

Esta definición subestima la prevalencia del SM, pero per-
mite identificar a aquellos con mayor probabilidad de desa-
rrollar las complicaciones del mismo. En países con escasos 
recursos destinados al sistema de salud, estos criterios pue-
den optimizar los recursos para ser utilizados en quienes 
más se podrían beneficiar (tabla 7).

Se recomienda utilizar los puntos de corte propuestos por 
el grupo de expertos de la IDF y por la ALAD112.

Evaluación del estado nutricio del niño, la niña 
y del adolescente con sobrepeso y obesidad

Evidencia: La Asociación Europea para el Estudio de la Obe-
sidad recomienda realizar como una forma inicial de abor-
daje una serie de preguntas sobre los hábitos alimenticios 
que tienen la mayor evidencia de asociación con el balance 
energético y pueden ser modificados52: 

1.	 Identificar la obesidad abdominal (de acuerdo con la 
tabla 3) y el estado nutricio (tabla 4)41.

2.	 Encuesta dietética mediante un registro o recordato-
rio de alimentos de 24 horas; se podrá complementar 
con la frecuencia diaria o semanal de los principales 
grupos de alimentos.

3.	 Identificar calidad de la dieta, grupos de alimentos 
consumidos, cantidad y porciones, predilección por 
ciertos alimentos, lugar de consumo (comedor, fren-
te a pantalla, escuela, etc.) para determinar la pre-
sencia o no de ambiente obesogénico y los horarios 
de los mismos. Identificar el consumo de frutas y ver-
duras, bebidas azucaradas (jugos de fruta industriali-
zados, refrescos, leche saborizada y/o endulzada, 
bebidas hidratantes, bebidas tonificantes, etc.),  

Tabla 6  Definición de grupos de riesgo y síndrome metabólico (SM) en niños, niñas y adolescentes de acuerdo a la Federación 
Internacional de Diabetes111

Grupo de 
edad (años)

Obesidad (circunfe-
rencia de cintura)

 
Triglicéridos

 
C-HDL

 
Presión arterial

Glucosa (mg/dL) o 
DM2 manifiesta

> 6 a 10 ≥ p90 No se puede diagnosticar el SM, aunque deben realizarse más mediciones si hay 
antecedentes familiares de SM, DM2, dislipidemia, enfermedad cardiovascular, HTA y/u 
obesidad.

10 a <16 ≥ p90 
o del umbral
para adultos,
si es inferior

≥ 150 mg/dL < 40 mg/dL Sistólica
≥ 130 mmHg 

Diastólica
≥ 85 mmHg

≥ 100 mg/dL
(o DM2 manifiesta);
Si ≥ 100 mg/dL se 
recomienda COTG

> 16 ≥ 94 cm varones

≥ 80 cm mujeres

≥ 150 mg/dL o hipertrigli-
ceridemia en tratamiento

< 40 mg/dL 
varones 

< 50 mg/dL 
mujeres

Sistólica
≥ 130 mmHg
o diastólica
≥ 85 mmHg o 
tratamiento de HTA

100 mg/dL
(o DM2 manifiesta);
Si ≥ 100 mg/dL se 
recomienda COTG

COTG= Carga oral de tolerancia a la glucosa, HTA = Hipertensión arterial sistémica.
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comida rápida, tamaño de las porciones (por grupos 
de alimentos que debe ingerir de acuerdo a la edad y 
al sexo), colaciones, horarios y tiempos de las comi-
das, frecuencia y calidad de las mismas113. 

4.	 Identificar la realización de actividad física y con-
templarla como parte importante del tratamiento no 
farmacológico.

5.	 Se requiere conocer la disposición del paciente y de 
la familia para adoptar una alimentación saludable; 
el éxito de la orientación nutricional dependerá del 
interés y la motivación de la familia y del niño o ado-
lescente con obesidad.

6.	 El plan nutricional en el niño y el adolescente se cen-
trará en la modificación de los hábitos de alimenta-
ción. El enfoque para el control de peso se debe 
ajustar según la edad, el sexo y la comorbilidad pre-
sente. Las calorías se calcularán considerando el 
peso ideal para la edad, el sexo y la actividad física.

7.	 En niños y niñas con obesidad no se sugerirá un plan 
de alimentación dirigido a reducir de peso, ya que el 
mismo dependerá del desarrollo puberal. En este 
caso se debe promover el mantenimiento del peso 
corporal, consumo calórico de acuerdo a edad y sexo 
en las guías alimentarias correspondientes y se pro-
moverá el adquirir hábitos saludables y practicar ac-
tividad física114,115.

8.	 En el caso de adolescentes con obesidad y alguna co-
morbilidad agregada como dislipidemia, HTA y/o RI, 
se debe indicar un plan de alimentación dirigido a la 
pérdida de peso, con una dieta con mayor contenido 
de antioxidantes en frutas, verduras, cereales inte-
grales, frutos secos y aceite de oliva, la cual puede 
contribuir a mejorar el perfil de lípidos y la glucosa 
en ayuno116,117. Una dieta con alimentos de bajo índi-
ce glucémico en población adulta e infantil no ofrece 
ninguna diferencia en la reducción del IMC y los com-
ponentes del SM cuando se compara con una dieta 
baja en grasas118. La reducción de calorías en adoles-
centes púberes será de 500 kcal de acuerdo a lo que 
le corresponde por edad y sexo, adaptando la dieta a 
las preferencias alimentarias del paciente. Se hará 
énfasis en adquirir hábitos saludables de alimenta-
ción119.

Los factores ambientales para la alimentación, tanto en 
el hogar como fuera de él, los diferentes estilos de crianza y 
las prácticas de alimentación en la familia son las influen-
cias iniciales en el comportamiento nutricional en los pri-
meros años de la niñez120.

Tratamiento del sobrepeso y la obesidad

Alimentación
Es indispensable que los cambios sean realizados por toda la 
familia, enfatizando que se trata de un proceso gradual, 
alentándolos a conservar en forma progresiva los logros, 
aunque sean pequeños.

Evidencia
La Asociación Española de Pediatría sugiere que la terapia 
nutricional en el niño con obesidad, sin comorbilidades aso-
ciadas, consiste en promover una alimentación saludable, 
variada, completa, con una distribución correcta de todos 
los grupos de alimentos. Se sugiere iniciar con la promoción 
y necesidad del desayuno, restricción de alimentos altos en 
grasas y azúcares simples. En el caso de niños con obesidad 
y comorbilidad asociada, se dará una dieta con disminución 
de 25% a 30% de las calorías requeridas119.

Recomendaciones
Se debe iniciar con una dieta que cubra los requerimientos 
nutricionales para asegurar el desarrollo y crecimiento ade-
cuados del niño o adolescente con obesidad. Se debe pro-
mover una alimentación saludable y enfatizar el desayuno 
como comida necesaria. Se promoverá el consumo adecua-
do y suficiente de los tres principales grupos de alimentos 
que marca la Norma Oficial Mexicana para la promoción y 
educación para la salud en materia alimentaria como son 
verduras y frutas, cereales y tubérculos, así como legumino-
sas y alimentos de origen animal121. Se dará de 15% a 20% de 
proteínas con mayor promoción en el consumo de car- 
ne blanca, pescado y aves asadas, por su bajo contenido de 
grasa, combinadas con proteínas vegetales tales como frijo-
les, lentejas y garbanzos. En el caso de obesidad persistente 
y/o con alguna complicación agregada se tratará de reducir 
por lo menos 500 calorías de la ingesta habitual, que consis-
te en un descenso aproximado de 25% a 30% de la ingesta re-
comendada según la edad y sexo. En ambos casos se debe 
adaptar la dieta a las preferencias alimentarias del paciente.

Es necesario orientar a la familia para planificar y organi-
zar un menú semanal balanceado, completo y variado, ba-
sado en las recomendaciones emitidas por el Comité de 
expertos de la AAP en 2007122, así como la ingesta dietaria 
de referencia (DRI, por sus siglas en inglés) y de la Organiza-
ción de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agri-
cultura (FAO) (tablas 8 y 9).

Tabla 7  Definición de síndrome metabólico propuesta por la ALAD para niños, niñas y adolescentes112

Grupo de edad 
(años)

Obesidad (circunferencia  
de cintura) 

 
Triglicéridos

 
C-HDL

 
Presión arterial

 
Glucosa 

> 6 a 18 ≥ 90 percentil
o del umbral
para adultos,
si es inferior

≥ 150 mg/dL < 40 mg/dL Sistólica
≥ 130 mmHg Diastólica
≥ 85 mmHg

≥ 100 mg/dL
(o DM2 manifiesta);
Si ≥ 100 mg/dL
 se recomienda COTG

COTG = Carga oral de tolerancia a la glucosa.
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Prescripción de ejercicio en el paciente 
pediátrico con obesidad

El tratamiento de la obesidad en el paciente pediátrico 
debe incluir, además de los cambios en la alimentación, el 
incremento en la actividad física y la limitación de las acti-
vidades sedentarias34,114.

Recomendación de actividad física y tiempo 
frente a una pantalla

De acuerdo con la OMS, los niños y adolescentes deben rea-
lizar por lo menos 60 minutos por día de ejercicio de mode-
rada a vigorosa intensidad y no permanecer más de dos 
horas frente a la pantalla, ambos hechos combinados con 
una dieta saludable8.

Intervenciones para aumentar los niveles de 
actividad física

Escuelas
Los niños y adolescentes pasan en promedio de cuatro a seis 
horas por día en la escuela. Las únicas oportunidades para 

realizar actividad física son el recreo y la clase de educa-
ción física; ésta se realiza una vez por semana, en algunas 
escuelas dos veces por semana, y tiene una duración prome-
dio de 40 minutos. El tiempo destinado a ejercicio de mo-
derada a vigorosa intensidad durante la clase de educación 
física es de 12 minutos.

El recreo promedio de las escuelas es de 30 minutos e 
incluye tiempo para un refrigerio y para la actividad física. 
Para algunos niños y niñas el recreo puede ser la única 
oportunidad del día para realizar actividad física. Actual-
mente no existe una recomendación de actividad físi- 
ca mínima durante el recreo; sin embargo, algunos inves- 
tigadores han propuesto que el recreo puede aportar del 
5% al 40% del tiempo recomendado para realizar actividad 
física dentro del tiempo destinado al mismo. En México los 
niños y adolescentes destinan 2% de su tiempo a actividad 
física de intensidad moderada a vigorosa (dos minutos) en 
un lapso de 30 minutos. Se recomienda un aumento de al 
menos 13 minutos diarios de actividad física moderada a 
vigorosa, lo que contribuiría en 25% de la actividad de mo-
derada a vigorosa diaria de la recomendación internacio-
nal125,126.

La prescripción de ejercicio no sólo debe enfocarse en el 
niño o la familia. Dado que la obesidad tiene como fondo 
hábitos alimentarios y de actividad física alterados en el 
ámbito familiar, tiene mejor pronóstico el tratamiento que 
involucra a toda la familia como unidad, que aquél que aísla 
al individuo114,127.

Prescripción de ejercicio
El médico debe considerar las condiciones clínicas y de apti-
tud física del paciente, así como las complicaciones poten-
ciales de la obesidad para efectuar una prescripción 
funcional del ejercicio34,114.

Interrogatorio. Es preciso averiguar antecedentes heredi-
tarios, familiares, así como condiciones patológicas y no pa-
tológicas relevantes para la prescripción de ejercicio a cada 
individuo34,114.

Exploración física. Debe ser integral con énfasis en el 
peso, la talla, el IMC y la presión arterial, todos ellos con 
percentiles para la edad y población del paciente; También 
la frecuencia cardiaca en reposo, la circunferencia de la ca-
dera y las posibles alteraciones ortopédicas: caída del arco 
plantar, genu valgo, genu varum, epifisiolistesis de cabeza  

Tabla 8  Recomendaciones para la meta en peso, según edad y percentil. Comité de expertos AAP 2007122

 Grupo de edad

Percentil (p) de IMC 2 a 5 años 6 a 11 años 12 a 18 años

85 a 94 Mantener peso 
< p85

Mantener peso 
< p85

Mantener peso 
< p85

95 a 98 Mantener peso 
< p85 o disminución no mayor de 
500 g/mes

Mantener peso
< p85 o disminución no mayor de 
500 g/mes

Pérdida de peso 
< p85 o disminución no mayor de 
1 kg /semana

≥ 99 Reducción de peso no mayor de 
500 g/mes

Reducción de peso no mayor de 1 
kg/semana

Reducción de peso no mayor de 
1 kg/semana

  

Tabla 9  Ingesta dietética calórica recomendada por la FAO 
2004123,124

 
 

Edad

 
 

Kcal/kg/día

Kcal/día 
Niños/niñas 

(edad promedio)

1 mes 107 a 110 470 (un mes)

2 a 6 meses 95 570/520 (tres meses)

7 a 12 meses 80 740/1000

1 a 2 años 80 1000/900

3 a 8 años 80 1740/1640

9 a 14 años 60 2280/2100

14 a 18 años 40 1800-1500/1500-1200

 



Consenso de expertos sobre prevención, diagnóstico y tratamiento de la obesidad en edad pediátrica� 19

femoral y síndrome de Blount, dos de las más frecuentes 
que puede presentar el individuo.

Es necesario explicar a la familia la diferencia entre acti-
vidad física (todo movimiento que realiza el cuerpo), juego 
(actividad física no sistematizada, posiblemente no progre-
siva que, sin embargo, es esencial para el desarrollo psico-
social del niño y que jamás debe ser retirado), ejercicio 
(actividad física progresiva, sistematizada y de salud) y de-
porte (actividad física de competencia, destreza y aptitudes 
específicas, que posiblemente el paciente no tenga en el 
momento del diagnóstico)49,114,128. El ejercicio más recomen-
dable es la marcha, iniciada de forma leve (a 55% de la fre-
cuencia cardiaca máxima [FC ‗ 220 – edad del sujeto]129, 
parámetro cuya magnitud puede enseñarse a la familia y  
al paciente fácilmente) hasta llegar a un nivel vigoroso 
constante, elevando hasta 70% la frecuencia cardiaca máxi-
ma. Para fines prácticos para niños y adolescentes de seis  
a 18 años el 55% de la frecuencia máxima correspondería a 
una frecuencia del 110 y el 70% de la frecuencia máxima  
a 140 latidos por minuto. La marcha es la actividad que cau-
sa menos lesiones o complicaciones, no tiene un costo ele-
vado, se puede realizar en familia o en grupo prácticamente 
en cualquier lugar con seguridad y ventilación adecuadas.

Es prudente categorizar a los pacientes de acuerdo a sus 
condiciones, para que la prescripción de ejercicio no pro-
duzca lesiones ni complicaciones y pueda lograrse el máxi-
mo apego al mismo. El tiempo recomendado de ejercicio 
para la población pediátrica con obesidad es de 60 minutos 
todos los días de la semana, que puede distribuirse en tres 
sesiones de 20 minutos al día o bien 30 minutos dos veces al 
día49,114,127. Se recomienda que el paciente inicie con cinco a 
10 minutos de calentamiento (ejercicios de flexibilidad ar-
ticular y elasticidad muscular, principalmente de los múscu-
los y articulaciones más involucrados); 30 minutos de 
actividad principal (intensidad moderada), con frecuencias 
cardiacas máximas corregidas para la edad del paciente  
entre 55% y 70%, y cinco a 10 minutos de enfriamiento  
(ejercicios respiratorios y nuevamente de flexibilidad y elas-
ticidad)128-130. Si bien la marcha es una de las actividades 
más recomendables, no es la única, y la elección del ejerci-
cio debe ser de acuerdo con el paciente y su familia según 
sus intereses, aptitudes y preferencias129. Se debe dar prefe-
rencia a la actividad cardiopulmonar (aeróbica); sin embar-
go, también es recomendable prescribir ejercicios de 
resistencia muscular y ejercicios isométricos, teniendo en 
cuenta las condiciones del individuo49,114,129.

Psicoterapia en el tratamiento 
interdisciplinario de la obesidad

Evidencia
La terapia cognitivo-conductual es adecuada para el trata-
miento de la obesidad, ya que promueve el cambio de pa-
trones de conducta y de pensamientos disfuncionales que 
caracterizan a las enfermedades relacionadas con una ali-
mentación inadecuada. La meta de esta terapia es la mo-
dificación de prácticas diarias para incorporar hábitos 
saludables al estilo de vida131.

Esta terapia cumple los criterios para ser considera- 
da “tratamiento basado en evidencia” para la obesidad  

infantil, incluyendo técnicas como control de estímulos, au-
tomonitorización, reforzamiento positivo y moldeamiento 
de una alimentación saludable132,133, mostrando efectos  
positivos en los riesgos físicos y psicológicos de la obe- 
sidad134,135.

Las intervenciones conductuales enfocadas en modificar 
los hábitos alimenticios y la actividad física han demostra-
do ser las más efectivas en el tratamiento de la obesidad 
infantil136,137, y se ha observado que su efecto positivo 
aumenta al incluir a los padres en el tratamiento, al imple-
mentar estrategias para prevenir recaídas y al combinarlas 
con la toma de medicamentos137,138. Para niños y niñas de 
cinco a 12 años se sugieren intervenciones familiares; para 
adolescentes, las intervenciones escolares han sido igual-
mente efectivas139.

Diversos estudios han mostrado que 60% de los niños cuyos 
padres fueron instruidos en técnicas conductuales para el 
control de peso lograron un peso correcto en un seguimien-
to a siete años140, por lo que se sugiere que las técnicas 
conductuales que involucran a la familia tienen un efecto 
positivo en niños y niñas con obesidad141.

Recomendación 
Incluir en el equipo multidisciplinario a un psicólogo espe-
cialista en terapia cognitivo-conductual para promover el 
cambio en patrones de conducta y pensamientos disfuncio-
nales, incorporando nuevos hábitos saludables en el estilo 
de vida del paciente.

Las técnicas conductuales más efectivas en el tratamiento 
de la obesidad infantil son el control de estímulos, la auto-
vigilancia y la implementación de programas de reforza-
miento. Los padres deben tener un papel activo en el 
tratamiento y se les debe ofrecer psicoeducación y entrena-
miento para la aplicación de estas técnicas. Deben asegurar 
que el ambiente familiar promueva conductas saludables y 
limitar las no saludables; enseñar conductas de salud me-
diante el ejemplo y el mantenimiento de un peso saludable 
e implementar reforzamientos para la convivencia familiar 
y la realización de actividades saludables como recompensa 
por el logro de metas131. Los niños y adolescentes que pade-
cen obesidad pueden sufrir complicaciones psicológicas ta-
les como depresión, baja autoestima, estigma y trastornos 
de la alimentación142,143, los cuales se podrían reducir en la 
medida en que se controle su peso131.

Se debe enfocar el contexto ambiental del niño tomando 
en cuenta los diferentes niveles en los que se desenvuelve: 
individual, familiar, compañeros de escuela, social y a nivel 
de la comunidad, lo cual aumenta la posibilidad de éxito a 
largo plazo144,145. Se resalta la importancia de transmitir in-
formación y entrenar a elementos clave de la comunidad 
para detectar patrones de alimentación inadecuados y pro-
veer tratamientos basados en manuales de intervención. En 
este aspecto los maestros de preescolar, primaria y secun-
daria deberían jugar un papel relevante.

Tratamiento farmacológico de la obesidad en 
edad pediátrica

Dado que la obesidad es una enfermedad crónica, los trata-
mientos farmacológicos deben mostrar seguridad, eficacia y 
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tolerabilidad a largo plazo, por lo que el impacto que pue-
den tener sobre el SNC o la interferencia con la absorción de 
nutrientes son las preocupaciones principales cuando se uti-
lizan en niños en etapa de crecimiento y adolescentes. Esta 
modalidad de tratamiento tiene limitaciones que dificultan 
o evitan que los médicos puedan utilizarla de manera tem-
prana y generalizada. Tales limitaciones son falta de apro-
bación para su uso en preadolescentes o adolescentes, 
eficacia reducida sobre el tiempo con detención de la pérdi-
da de peso a los seis meses de tratamiento debido a que la 
reducción en el ingreso de energía es compensada por re-
ducción en el gasto energético, un limitado número de estu-
dios controlados sobre seguridad y eficacia en niños con 
obesidad, así como la falta de descripción de riesgos relati-
vos relacionados a eventos adversos graves a largo plazo 
causantes de morbilidad y mortalidad146. Las opciones de 
farmacoterapia actual en niños con obesidad sólo deben ser 
implementadas por un especialista (pediatra o endocrinólo-
go pediatra). 

Orlistat. La Administración de Alimentos y Fármacos de 
los Estados Unidos (FDA) solamente tiene aprobado este 
medicamento para el manejo de obesidad en los adolescen-
tes (de 12 a 16 años de edad). Este medicamento inhibe las 
lipasas gastrointestinales y reduce la absorción diaria de 
30% de las grasas ingeridas146. La dosis usual es 120 mg tres 
veces al día146,147, aunado a cambios en el estilo de vida. 
Causa efectos gastrointestinales como dolor y molestias ab-
dominales, esteatorrea, fugas oleosas e incontinencia  
fecal. Durante su uso se recomienda un suplemento multi-
vitamínico en dosis diaria, administrado fuera del horario 
de efecto del fármaco debido a la baja absorción de vitami-
nas liposolubles. Por otro lado la absorción de ácidos grasos 
esenciales también puede disminuir, lo que se ha asociado 
a detención del crecimiento y disfunciones multiorgánicas. 
Se acompaña de una reducción de IMC de 0.76 a 0.83 kg/m2 

(2.5 a 6 kg) en comparación con placebo. Los estudios se 
realizaron por 52 semanas. La eficacia a más de un año no 
ha sido establecida146,147. 

Metformina. Es un medicamento que no ha sido aprobado 
para el tratamiento de la obesidad infantil. No hay evi- 
dencia nivel 1; sin embargo, podría recomendarse su pres-
cripción por el pediatra o por el endocrinólogo en algunas 
situaciones como prediabetes (glucosa anormal de ayuno 
y/o intolerancia a la glucosa), presencia de RI (HOMA-IR > 
3.4) presencia de SOP o de enfermedad hepática no alcohó-
lica. La metformina disminuye la RI por lo que reduce la in-
cidencia o retrasa el desarrollo de DM2. Reduce en forma 
discreta el peso corporal como acción no insulinotrópica con 
incremento de la saciedad. Entre sus mecanismos se han 
mencionado la reducción de la gluconeogénesis hepática 
posprandial, menor absorción de glucosa e incremento de  
la sensibilidad a la insulina para aumentar el uso de glucosa 
a nivel periférico. Los estudios de su uso en adolescentes 
con obesidad son pocos y limitados a 48 semanas de inter-
vención y seguimiento posterior de 12 meses. En compara-
ción con placebo, reduce el IMC entre 1.1 y 2.7 y el peso 
baja hasta 3.38 kg. A pesar de esto no hay cambios significa-
tivos sobre la masa grasa total ni la grasa abdominal. Las 
dosis utilizadas son de 1 000 a 2 000 mg/día146-148. Un recien-
te meta-análisis de 11 estudios publicados hasta marzo de 
2013 evaluó el uso de metformina en niños y adolescentes; 
10 de los estudios fueron realizados en adolescentes de 12 a 

19 años y uno en pacientes de seis a 12 años. En la evalua-
ción se hallaron ligeros pero significativos beneficios en la 
reducción de peso tras seis a 12 meses de tratamiento vs. 
placebo o modificación del estilo de vida exclusivamente. 
En nueve de los 11 estudios evaluados, la glucosa en ayuno y 
los índices de RI (HOMA-IR y QUICKI) disminuyeron en cinco 
de ellos148-150. El estudio MOCA (Metformin in Obese Children 
and Adolescents) es el mayor publicado hasta ahora con ni-
ños de ocho a 18 años; se trató de un estudio en niños obe-
sos no diabéticos, doble ciego, aleatorizado y controlado, 
que mostró efectos benéficos de metformina en compara-
ción con placebo. Se observó reducción significativa del IMC 
(diferencia media ajustada entre grupos -1.07 kg/m2, p = 
0.005), con evidencia de cambios bioquímicos desde el ter-
cer mes de tratamiento y sostenidos hasta los seis meses, 
pero sin significación estadística150,151. Los efectos adversos 
del uso de metformina fueron diarrea, náuseas y dolor ab-
dominal. Puede ocurrir acidosis láctica aunque revisiones 
recientes del grupo Cochrane no hallaron evidencia suficien-
te para relacionar el medicamento con esta complicación147. 
La metformina puede reducir a largo plazo el riesgo de en-
fermedad cardiovascular, pero no retrasa el desarrollo de 
DM2 como se ha documentado en adultos; se requieren más 
estudios en niños con obesidad para confirmarlo148,149. 

Se sugiere el uso de una primera etapa no farmacológica 
con enfoque individualizado y sólo cuando esta etapa de in-
tervención ha fallado, se indicará tratamiento farmacológi-
co. Esta decisión debe tomarse después del tratamiento de 
primera línea consistente en intervenciones en el estilo  
de vida, modificaciones dietéticas y actividad física, las 
cuales son piedras angulares en la prevención y tratamiento 
de la obesidad pediátrica. Algunos expertos sugieren que la 
farmacoterapia debe reservarse para niños y adolescentes 
con un IMC alto (> p95) en quienes se demuestra dislipide-
mia, HTA, SOP, RI, hígado graso y/o apnea obstructiva del 
sueño. El argumento para su uso es que los beneficios poten-
ciales son superiores a los riesgos de la farmacoterapia en 
los pacientes que ya tienen complicaciones por el exceso de 
peso. En algunos estudios se puntualiza que la farmacotera-
pia está indicada en niños menores de 12 años con comorbi-
lidades graves que amenazan su vida, como apnea del sueño 
o hipertensión intracraneal, y en niños de 12 años o mayores 
sólo cuando existen comorbilidades físicas y psicológicas, o 
tienen firmes antecedentes familiares para el desarrollo de 
DM234,147. Se sugiere que el tratamiento farmacológico sea 
prescrito sólo por médicos con experiencia en el manejo de 
pacientes pediátricos con obesidad grave y comorbilida-
des34. De acuerdo a estas recomendaciones, la decisión del 
uso de fármacos en pacientes con sobrepeso se debe hacer 
después de una evaluación cuidadosa e individualizada de 
los riesgos y beneficios149. La Norma Oficial Mexicana para el 
tratamiento integral del sobrepeso y la obesidad establece 
que cualquier estudio farmacológico para el tratamiento de 
la obesidad debe hacerse sólo en centros de atención  
de tercer nivel, por especialistas y mediante protocolos 
aprobados por un comité de ética152.

Tratamiento quirúrgico

En vista de que la obesidad es una enfermedad crónica gra-
ve, con grandes comorbilidades y que reduce la expectativa 
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de vida153, los resultados con el tratamiento no quirúrgico 
son diversos. En un meta-análisis realizado por Treadwell y 
colaboradores en 2008, se habían informado hasta ese año 
sólo tres estudios controlados en 694 adolescentes, con es-
quemas a base de orlistat, dieta hipocalórica, un programa 
de ejercicio riguroso, el apoyo psicoterapéutico para la mo-
dificación de la conducta así como grupos de apoyo, repor-
taron índices de abandono de 23%, 29% y 35%, con 
reducciones de IMC de 0.55, 1.7 y 3.2154. Dicho medicamento 
con mucha frecuencia causa efectos colaterales como cefa-
lea (30% de los pacientes), boca seca (17%), estreñimiento 
(11%) e insomnio (10%).

Los resultados de una revisión sistemática y meta-análisis 
de McGovern se resumen en la tabla 10 y muestran la poca 
eficacia del tratamiento no quirúrgico155.

En cambio, la cirugía bariátrica ha sido eficaz para mejo-
rar todos los siguientes parámetros: pérdida del exceso de 
peso, función cardiovascular, niveles de insulina y glucosa, 
dislipidemia; proporciona bienestar psicosocial, mejora los 
problemas de fertilidad, disminuye las complicaciones del 
parto y abate los costos en la atención de la salud. Por  
otra parte, es necesario iniciar suplementos (hierro, vitami-
na D, complejo B, citrato, multivitamínicos, calcio y ácido 
fólico, entre otros) considerando las modificaciones anató-
micas posteriores a la cirugía156.

Los requisitos para cirugía bariátrica en adolescentes han 
variado conforme pasa el tiempo. Inicialmente eran muy es-
trictos, no obstante, se ha disminuido el IMC con el cual 
puede operarse a los adolescentes; actualmente se acepta 
para cirugía al paciente con IMC mayor a 35 y comorbilidad 
mayor o IMC mayor a 40 sin comorbilidad, como se muestra 
en el tabla 11.

Las técnicas quirúrgicas se desarrollaron inicialmente en 
adultos y de ahí se adaptaron para la población adolescen-
te. Las más comunes se resumen en la tabla 12.

La NOM-008-SSA3-2010 especifica que para intervenir a 
pacientes entre 16 y 18 años es necesario que hayan con-
cluido su desarrollo físico (cierre total de cartílagos de cre-
cimiento), psicológico y sexual (Tanner mamario en mujeres 
o genital en varones en estadio V), que el procedimiento se 
lleve a cabo en establecimientos de alta especialidad, como 
parte de protocolos de investigación aprobados por comités 
de ética e investigación y sólo si existen comorbilidades im-
portantes152.

Tabla 10  Revisión sistemática de tratamientos y meta-
análisis sobre obesidad infantil y el efecto terapéutico sobre 
el IMC155

Intervención Efecto Reducción estimada (IMC)

Orlistat 0.29 0.7

Metformina 0.17 0.4

Dieta 0.22 0.5

Actividad física 0.02 0.05

Dieta y actividad física

Objetivo: familia 0.64 1.5

Objetivo: niño 0.17 0.4

 

Tabla 11  Indicaciones de cirugía bariátrica en adolescentes122,157-160

Fuente Indicación Requisitos Contraindicaciones Técnica

BPG Apovian 
2005

IMC > 50
40 + comorbilidad 
mayor

Tanner IV
95% altura (edad ósea)

Sin maduración sexual ni 
esquelética
Obesidad sindromática

Bypass gástrico
Banda ajustable
No malabsortivos 

European 
Guidelines 2007

IMC ≥ 40 o
35 a 40 + una 
comorbilidad

Maduración esquelética
Cierre total de núcleos de 
crecimiento
Capacidad de adhesión
Apoyo pediátrico y familiar

Actitud negativa
Psicosis
Drogadicción
Ausencia de apoyo social

Restrictivas, absortivas 
mixtas para cada caso

Pediatrics 2007 IMC > 50
40 + comorbilidad 
mayor

Falla tratamiento por seis 
meses
Físicamente maduro
Tanner IV o mayor y esquele-
to maduro (> 13 años en 
mujeres y > 15 años en 
varón)

Negativa
Falta de redes de apoyo

Bypass gástrico
No utilizar banda, 
indicación por FDA

IPEG 2009 IMC > 35 comorbi-
lidad mayor
> 40 comorbilidad

Maduración psicológica y 
apoyo familiar

Psicosis
Drogadicción
Sin aceptación

Bypass gástrico
Banda ajustable
Manga gástrica

BPG = Best Practice Guidelines, IPEG = International Pediatric Endosurgery Group, IMC = índice de masa corporal (kg/m2), FDA = US Food 
and Drug Administration. Comorbilidad mayor: DM2, apnea moderada-grave (índice apnea-hipopnea [IAH] > 15), pseudotumor cerebri, 
enfermedad hepática grasa no alcohólica grave. Otras comorbilidades: HTA, resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, 
dislipidemia, apnea IAH > 5.
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Desde la publicación de una revisión sistemática y meta-
análisis con más de 22 000 pacientes, predominantemente 
adultos, se ha advertido que el índice de reducción del ex-
ceso de peso varía con las diversas técnicas; el promedio es 
61%, pero la mejoría de las comorbilidades va de 70% a 
86%161. Cabe anotar, sin embargo, que la literatura específi-
camente en adolescentes es escasa. Al analizar los resulta-
dos en esta población, en 771 pacientes se demuestra que la 
frecuencia de cirugía bariátrica en adolescentes aumentó 
3.3 veces en el periodo de 2001 a 2003, en comparación con 
el previo de 1996 a 2000 pero comparada con la frecuen- 
cia de cirugía bariátrica en adultos aún sigue siendo alrede-
dor de 1%. Se encontró que la estancia hospitalaria es  
menor en adolescentes, con complicaciones similares y me-
nor mortalidad respecto a los adultos162.

La experiencia en adolescentes de 13 a 18 años de edad, 
de 2008 al 2011, con 329 pacientes en 110 centros académi-
cos y 250 hospitales indica que los procedimientos rea- 
lizados incluyeron 136 bandas gástricas ajustables, 146 deri-
vaciones biliopancreáticas y 47 mangas gástricas, y confirma 
morbilidad y mortalidad de cero en comparación con pa-
cientes adultos (2.2 y 0.07%, p = 0.01 y 0.63, respectiva-
mente); menor estancia intrahospitalaria 1.99 (adultos 
2.39, p = 0.03) aunque con mayor frecuencia de casos en 
UTI 9.7% (adultos 6.3%, p = 0.02)163. Otro estudio con 590 
pacientes adolescentes realizado en California, mostró que 
la tasa de complicaciones intrahospitalarias fue de 5.6% con 
0% de mortalidad164.

Estado actual de la cirugía bariátrica en el 
Hospital Infantil de México Federico Gómez

En esta institución se optó por realizar manga gástrica debi-
do a los buenos resultados (pérdida adecuada del exceso de 
peso y pocas complicaciones) obtenidos en centros de ciru-
gía especializada, tanto en población adulta165 como en ado-
lescentes166,167.

Es muy importante insistir con los pacientes y sus fami-
liares sobre la necesidad de comprometerse a seguir con 
disciplina un régimen estricto por el resto de su vida; 
aceptar que su estilo de vida cambiará completamente, 
que no podrán comer las cantidades de comida como antes 
de la cirugía, pero también que la expectativa de vida si 
no bajan de peso, de cualquier forma, es deficiente a me-
diano plazo168. 

Hasta el momento de este consenso se habían operado 
cuatro pacientes en el HIMFG; en la tabla 13 se muestran los 
resultados de pérdida de peso y modificación del índice  

cintura-talla, aunque el último caso tiene poco tiempo de 
seguimiento posoperatorio .

Seguimiento del paciente con obesidad

El seguimiento integral del niño y el adolescente con obesi-
dad debe ser responsabilidad del médico, como lo establece 
la NOM -008-SSA3-2010, para el tratamiento integral del so-
brepeso y la obesidad152, aunque de acuerdo al grado de in-
tervención puede verse apoyado por otros profesionales de 
la salud como nutriólogos y psicólogos, que serán responsa-
bles del tratamiento en sus respectivas áreas de competen-
cia profesional.

El seguimiento es parte imprescindible del tratamiento de 
la obesidad porque permite conocer el impacto del mismo, 
identificar oportunidades y amenazas para su aplicación y 
reforzar todos sus componentes.

En todos los casos, el manejo del niño o el adolescente con 
obesidad incluye estrategias cognitivo-conductuales y un 
plan de alimentación y ejercicio. No existen estudios especí-
ficamente dirigidos a evaluar el efecto del seguimiento o la 
periodicidad del mismo por parte del equipo de salud sobre 
la actividad física reportada, los estilos de vida o la pérdida 
ponderal169,170. Las recomendaciones de seguimiento se basan 
en la magnitud del problema, pero todas parten de una in-
tervención “intensiva” inicial, que en general consiste en 
sesiones semanales durante dos a tres meses y posteriormen-
te cuatro o seis veces por año. Los elementos a considerar en 
el seguimiento son el grado de obesidad, los factores de ries-
go y las comorbilidades asociadas, así como los componentes 
propios de la familia que permitan una participación más o 
menos activa en su manejo. Algunos grupos sugieren un se-
guimiento acorde al abordaje terapéutico por etapas, rela-
cionado con la edad y gravedad del problema (fig. 3)171.

Valoración integral por parte del médico. Deberá incluir 
por lo menos los siguientes puntos y ser registrada en el ex-
pediente correspondiente:

•	 Actividad física recreativa y no recreativa: Identifi-
cación por el paciente y la familia de oportunida-
des y obstáculos para la misma.

•	 Adherencia a programas de ejercicio escolares y 
extraescolares (≥ 45 minutos diarios): Favorecer 
actividades a gusto del paciente, con pares y asig-
nando horario específico. Identificar y solucionar 
obstáculos en la medida de lo posible.

•	 Actividades sedentarias (≤ 2 horas diarias): Identifi-
cación de actividades alternas por el paciente y la 
familia.

Tabla 12  Técnicas quirúrgicas para manejo de obesidad en adolescentes

Restrictivas Reducción de la capacidad 
gástrica

Balón intragástrico, banda ajustable, gastroplastia vertical con banda, 
manga gástrica 

Absortivas Reducción de la superficie de 
absorción

Derivación biliopancreática 

Mixtas Bypass gástrico con Y de Roux, gastrectomía vertical con cambio 
duodenal
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•	 Hábitos de alimentación de riesgo: Comer fuera de 
casa, no comer en familia, comidas a libre deman-
da, etc. 

•	 Participación activa de la familia, sobre todo de  
los padres, en el programa de alimentación, activi-
dad física y ejercicio. 

•	 Desempeño académico, desenvolvimiento escolar, 
social y familiar apropiado para su edad.

•	 Peso, talla, perímetro de cintura, presión arterial. 
•	 Revisión de hallazgos clínicos como acantosis nigri-

cans, desarrollo puberal; en el varón investigar 
presencia de ginecomastia o criptopene, en la mu-
jer alteraciones menstruales de acuerdo al grado 
de desarrollo así como virilización (principalmente 
hirsutismo).

•	 Marcha, postura.
•	 Laboratorio: De haber alguna alteración que re-

quiera manejo específico, los exámenes deberán 
repetirse cada cuatro a seis meses; de no ser así, se re- 
petirán cada dos años o antes si el IMC aumenta.

Orientación nutricional en fases intermedias-
avanzadas (médico o nutriólogo)

En todos los casos, deberán acudir tanto el paciente como 
los padres o, en su caso, por lo menos quien prepara o su-
pervisa la preparación y elección de alimentos o quien lleve 
el papel de cuidador primario informal.

En estas sesiones, que pueden o no coincidir con la valora-
ción integral, se registrará en el expediente:

•	 El seguimiento del programa teórico-práctico.
—— Generalidades sobre nutrimentos.
—— Selección de menús.
—— Preparación de alimentos.

—— Lectura de etiquetas.
—— El lunch escolar.

•	 Resolución de dudas en su aplicación en la vida 
diaria.

•	 Escrutinio de conductas de alimentación de ries-
go (sobre todo si la modificación en el peso es 
desproporcionada a la intervención).

•	 Análisis de registro de alimentos solicitado.

En caso de obesidad mórbida o con comorbilidades, el se-
guimiento por parte del nutriólogo generalmente requiere 
visitas cada una a dos semanas hasta lograr el objetivo ini-
cial (de acuerdo al comportamiento previo, éste puede ser 
con mínima ganancia ponderal o descenso de peso: 0.5 kg 
para escolares y 1 kg por semana para adolescentes) de ma-
nera que el IMC o la relación peso/talla descienda y se acer-
que al percentil 85. Posteriormente, las visitas enfocadas al 
aspecto nutricional pueden ser cada uno a dos meses hasta 
lograr el objetivo planeado (control de comorbilidades y 
peso). En caso de obesidad sin comorbilidades aparentes 
después del escrutinio intencionado, el seguimiento del 
abordaje inicial intensivo cognitivo-conductual podría  
hacerse cada dos a cuatro semanas con posibilidad de espa-
ciarlo cada tres meses una vez que el resultado se refleje en 
el peso corporal. Hay que recalcar que se requieren perio-
dos de tres a seis meses para evidenciar el impacto sobre el 
IMC, por lo que para periodos más cortos (semanas o meses) 
el peso es el mejor reflejo de la intervención, cuidando de 
que éste se determine siempre en las mismas condiciones. 
En los adolescentes sometidos a cirugía bariátrica, se reco-
mienda una vigilancia estrecha por parte del nutriólogo en 
el mes posterior a la intervención, con visitas médicas, de 
nutrición y exámenes de laboratorio cada tres meses duran-
te el primer año y posteriormente cada seis meses en los 
dos años siguientes y anualmente a partir del tercer año.

Tabla 13  Índice de masa corporal (IMC) e índice cintura-talla (ICT) antes y después de la cirugía bariátrica. Estadística de 
Hospital Infantil Federico Gómez

Antes de la Operación Después de la operación Disminución1

 Inicial Final Último Unidades %

IMC

Paciente 1 (M) 46.4 41.5 27.2 14.3 34.6

Paciente 2 (F) 47.6 47.6 35.4 12.2 25.7

Paciente 3 (F) 40.9 41.4 28.6 12.8 30.9

Paciente 4 (F) 39.2 37.4 33.4 4.0 10.7

Media 10.8 25.5

ICT

Paciente 1 (M) 0.81 0.76 0.54 0.23 29.7

Paciente 2 (F) 0.77 0.78 0.63 0.14 18.6

Paciente 3 (F) 0.81 0.81 0.60 0.20 25.3

Paciente 4 (F) 0.79 0.69 0.61 0.08 11.4

Media 0.16 21.2

1. Diminución durante todo el periodo de seguimiento después de la operación; % del día previo a la operación vs. última observación; 
(M) Paciente masculino; (F) Paciente femenino.
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Valoración psicológica

El escrutinio de problemas psicológicos como causa o efecto 
de la obesidad deberá se realizado inicialmente por el mé-
dico como parte de la valoración integral e incluir por lo 
menos:

•	 Percepción individual y familiar del problema de 
obesidad.

•	 Situaciones especiales que condicionan ingesta 
de alimentos en exceso o fuera del horario esta-
blecido.

•	 Capacidad para resolver problemas.
•	 Funcionalidad familiar.
•	 Ambiente escolar, social y familiar.

Posteriormente, el caso será referido al especialista en 
salud mental, quién decidirá el plan individual de manejo.
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número arábigo superíndice para el lugar de adscripción.
4.4 Lugar de adscripción de cada uno de los autores. 
4.5 Nombre, dirección electrónica, dirección postal y telé-
fono del autor de correspondencia, que es con el único que 
los editores tendrán comunicación sobre el proceso de 
revisión y, en su caso, publicación del trabajo.
4.6 Fuente fi nanciación
4.7 Agradecimientos

5. Los resúmenes, tanto en español como en inglés 
(abstract) deben cargarse en la sección correspondiente del 
EES y no deben rebasar 250 palabras cada uno. Ya que el resu-
men es la parte más leída del artículo, es muy importante que 



este sea claro, conciso y que contenga los aspectos relevantes 
de cada una de las secciones indicadas a continuación. En el 
caso de los Artículos de Investigación debe escribirse un resu-
men estructurado con las siguientes secciones: Introducción, 
Métodos, Resultados y Conclusiones. Los Casos Clínicos también 
deben incluir resumen estructurado con las siguientes secciones: 
Introducción, Caso Clínico y Conclusiones. Los Artículos de Revi-
sión y el Tema Pediátrico deben incluir un resumen simple. 

6. Palabras clave. Deben incluirse 3 a 6 palabras clave basa-
das en el MeSH (consultar la página electrónica www.nlm.nih.
gov/mesh/MBrowser.htm) en español e inglés.

7. El cuerpo principal del trabajo debe incluir el título, los 
resúmenes en español e inglés, palabras clave en los dos idio-
mas (aunque ya se hayan incluido en secciones independien-
tes); el texto principal, las referencias, y los pies de fi gura, 
pero no las fi guras ni información de la página inicial. 

8. Las tablas deben cargarse preferentemente en archivos de 
Microsoft™ Offi ce (Word, Excel, Power Point). Cada una debe 
presentarse en archivos individuales, ser autoexplicativas por 
su título breve y pies de tabla y numerarse de acuerdo con el 
orden de aparición en el texto con números arábigos. Al pie 
de las tablas se deben explicar las abreviaturas, así como las 
notas o leyendas; para estas últimas deben usarse letras en 
orden alfabético y formato superíndice. Todas las tablas y sus 
notas o leyendas deben ser editables, no copiadas y pegadas 
de fuentes externas.

9. Las fi guras, fotografías, esquemas e ilustraciones deben 
presentarse cada una en archivos individuales, ser autoexpli-
cativas y numerarse de acuerdo con el orden de aparición en 
el texto con números arábigos. Si las fotografías enviadas co-
rresponden a pacientes, debe asegurarse el anonimato de los 
mismos; en caso contrario, debe incluirse una constancia del 
consentimiento  escrito del paciente o sus familiares para publi-
car fotografías. Si se utilizan ilustraciones de otros autores, pu-
blicadas o inéditas, debe adjuntarse el permiso de reproducción 
correspondiente. Los pies de las fi guras deben anotarse en una 
hoja por separado, en forma consecutiva, indicando el número 
de la fi gura correspondiente. Las imágenes digitales deben ser 
legibles e impresas con una resolución no inferior a los 300 dpi, 
con extensión jpg, eps, tiff, pdf y las de Microsoft™ Offi ce. Todas 
las fi guras deben ser editables, no copiadas y pegadas de fuen-
tes externas, a excepción de las que los autores cuenten con el 
permiso de reproducción.

10. Las referencias bibliográfi cas deben numerarse consecu-
tivamente a doble espacio en hojas separadas según el orden 
de aparición en el texto, en el que se señalarán con números 
arábigos consecutivos. Las referencias deben ajustarse a las 
normas adoptadas por la U.S. National Library of Medicine. 
Los títulos de las revistas deber abreviarse de acuerdo con el 

catálogo publicado por la National Library of Medicine en su 
base de datos de revistas. A continuación se dan ejemplos del 
formato de las referencias: 

• Klimo P, Rao G, Brockmeyer D. Congenital anomalies of the 
cervical spine. Neurosurg Clin North Am 2007;18:463-478. (RE-
VISTAS). Cuando en una referencia haya seis autores o menos, 
deben anotarse los nombres de todos; en caso de ser siete o más 
se indicarán solamente los seis primeros seguidos de “et al.”.
• Bell RM. Holy Anorexia. Chicago: University of Chicago Press; 
1985. (LIBRO COMPLETO)
• Hudson JI, Hudson RA, Pope HG. Psychiatric comorbidity and 
eating disorders. En: Wonderlich S, Mitchell J, eds. Eating Di-
sorders Review. Part 1. Oxford: Radcliffe Publishing; 2005. pp 
43-58. (CAPÍTULO O SECCIÓN DE UN LIBRO)
• McKusick VA. Klippel Feil syndrome. Online mendelian inhe-
ritance in man. (Fecha de acceso: 26-03-2008). Disponible en: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/dispomim.cgi?id=148900. 
(CONSULTA EN INTERNET)

11. Consideraciones éticas. En relación con los posibles con-
fl ictos de interés, el derecho de los pacientes a la privacidad 
y confi dencialidad, así como los derechos  humanos y animales 
como sujetos de investigación, el Boletín Médico del Hospital 
Infantil de México se adhiere a los “Requisitos uniformes para 
preparar los manuscritos que se presentan a las revistas biomé-
dicas: redacción y edición de publicaciones biomédicas” en la 
versión más reciente publicada por el International Committee 
of Medical Journal Editors en su página http://www.icmje.org. 
Se solicitará copia del consentimiento informado en el caso de 
estudios con pacientes y casos clínicos, así como la aprobación 
del Comité de Bioética de la institución correspondiente en el 
caso de estudios clínicos y experimentales.

12. Proceso de revisión. El trabajo es primeramente revisado 
por el Editor para defi nir si el artículo corresponde a la línea 
editorial de la revista y cumple con los requisitos señalados en 
estas instrucciones. La segunda revisión la realizan dos o tres 
árbitros independientes en su calidad de revisores pares. La 
identidad de autores y revisores es recíprocamente confi den-
cial. El autor de correspondencia recibirá un correo electró-
nico con el dictamen del Editor y, en su caso, los comentarios 
de los revisores pares.

13. Copyright. Al ser aceptado un artículo para publicación, se 
solicitará una carta fi rmada por todos los autores del artículo 
cediendo los derechos editoriales al Boletín Médico del Hospital 
Infantil de México. Si el autor desea volver a imprimir material 
publicado en el Boletín Médico del Hospital Infantil de México 
requirirá autorización previa por escrito del editor del mismo. 
El Hospital Infantil de México Federico Gómez se reservará 
todos los derechos de programación, impresión o reproducción 
total o parcial del material que reciba, otorgando el crédito 
correspondiente a los autores del mismo.
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