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La obesidad infantil es una
enfermedad multisistémica de
consecuencias devastadoras. Su
importancia deriva de su persistencia
en la edad adulta y de su asociación
con el riesgo cardiovascular. No
existe un consenso para la definición
de obesidad en la población infantil y
juvenil. Lo más aconsejable es utilizar
los percentiles del índice de masa
corporal (IMC) o los puntos de corte
por edad y sexo propuestos por Cole.
La prevalencia de la obesidad infantil
es muy elevada en todo el mundo
desarrollado, y aún lo es más su
velocidad de incremento. Es
necesario un ambiente favorable para
que aparezca la obesidad y, de entre
todos los componentes alimentarios,
es el incremento en la ingesta de
grasa el que ofrece un mayor
paralelismo con el aumento de la
prevalencia de la obesidad en los
países desarrollados. La grasa es el
macronutriente de mayor rendimiento
energético y el que presenta una
menor capacidad de atenuar su
exceso de ingesta. Sin embargo, no
todos los estudios epidemiológicos
encuentran una relación entre la
ingesta de grasa y la ganancia de
peso. En la controversia sobre la
“culpabilidad“ de la grasa se puede
hipotetizar que la ingesta de grasa es
un factor de confusión y que la
relación causal más fuerte entre
ingesta y obesidad se produce con la
densidad energética, ya que ésta
influye en la saciedad y ha sido
implicada en la regulación energética.
La grasa, los azúcares solubles y la
ausencia de fibra y agua aumentan la
densidad energética de los alimentos.
Los alimentos de la llamada comida
rápida tienen una gran densidad
energética y su consumo es elevado
en la población infantil. En cualquier
caso, las principales encuestas
poblacionales españolas y de casi
todos los países occidentales ponen
de relieve el exceso de ingesta de
grasa en la población general (>
40%) e infantil (> 42%), muy lejos
de las recomendaciones, lo que se
asocia con el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares y,
hasta cierto punto, de algunos
cánceres e hipertensión. Por todo
ello, es importante tomar medidas
para reequilibrar la alimentación
infantil, restringiendo la cantidad de
grasa, disminuyendo la densidad
energética e incrementando los
hidratos de carbono ricos en fibra.
Para ello es imprescindible adoptar
medidas industriales, educativas y
sociosanitarias.
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La obesidad, definida como un exceso de grasa corporal resulta-
do de un balance positivo de energía, es la forma más frecuente de
malnutrición en los países desarrollados. La obesidad infantil es
una enfermedad multisistémica de consecuencias devastadoras. La
importancia de la obesidad infantil deriva de su persistencia en la
edad adulta y del conocimiento de su asociación con comorbilida-



des que constituyen, a su vez, los factores de riesgo
más importantes de enfermedad cardiovascular. Pero
no hay que esperar a la edad adulta para encontrar esta
morbilidad; en el niño obeso existe ya una acumula-
ción importante de factores de riesgo, como un perfil
adverso de lipoproteínas, hipertensión arterial e intole-
rancia a los hidratos de carbono o, incluso, diabetes
mellitus tipo 2, sobre todo si la distribución de la gra-
sa es de tipo troncular1-5. Los estudios que examinan
la influencia de la obesidad infantil en la morbilidad y
mortalidad en la edad adulta parecen demostrar que la
obesidad durante la adolescencia se relaciona con una
mayor morbilidad por enfermedades cardiovasculares
y diabetes. Asimismo, los adultos que tuvieron los va-
lores más elevados de índice de masa corporal (IMC)
durante la infancia presentan un mayor índice de mor-
talidad global y por enfermedades cardiovasculares,
aunque probablemente parte de esta asociación sea de-
bida a la persistencia de la obesidad del niño en la
edad adulta.

Por este motivo, es importante revisar el posible papel
patogénico que un factor ambiental tan importante como
el alimentario puede desempeñar en el desarrollo de la
obesidad infantil, para su prevención y tratamiento.

DEFINICIÓN DE OBESIDAD Y SU REPARTO

El IMC (peso en kg/altura en metros2) es un índice
de peso para la altura, muy simple de obtener, que se
correlaciona fuertemente con la adiposidad total (r =
0,84-0,91) y muy poco con la estatura (r = 0,03)6. Una
medida sencilla y más selectiva de la adiposidad,
como la medición de pliegues cutáneos, no se ha ge-
neralizado, por lo que no sirve para la comparación
entre poblaciones7. En la actualidad, el punto de corte

para el diagnóstico de obesidad más ampliamente
aceptado es un IMC ≥ 30 kg/m2. Sin embargo, existen
estudios que utilizan diferentes puntos de corte, como
es el caso de los National Health and Nutrition Exami-
nation Surveys (NHANES), representativos de la po-
blación americana, en los que los puntos de corte de
obesidad se sitúan en 27,8 kg/m2 para los varones y
27,3 kg/m2 para las mujeres, lo que corresponde al
percentil 85 de ambos8. La Sociedad Española para el
Estudio de la Obesidad9 clasifica el sobrepeso en 2 es-
tratos (tabla 1) y la obesidad en cuatro.

La distribución de la grasa es un dato crucial para
evaluar el riesgo de comorbilidad para un grado de
corpulencia (IMC) dado. La adiposidad abdominal se
correlaciona fuertemente con las alteraciones metabó-
licas y cardiovasculares secundarias a la obesidad. La
medición exacta de la grasa abdominal es un procedi-
miento caro y no resulta adecuado para estudios epi-
demiológicos. El índice cintura-cadera (ICC) fue pro-
puesto para conocer la distribución de la grasa y,
desde hace 10 años, para identificar a los individuos
adultos con acumulación de grasa abdominal se acep-
tan como puntos de corte un ICC > 1,0 en varones y
un ICC > 0,85 en mujeres7.

Sin embargo, en la actualidad parece evidente que la
medición exclusiva de la circunferencia de la cintura
(CC), determinada en el punto medio entre el borde in-
ferior de la costilla y la cresta ilíaca, se correlaciona
fuertemente con la grasa abdominal y el riesgo de sa-
lud. Esta medición, más sencilla que el ICC, se correla-
ciona fuertemente con el IMC, el ICC y la grasa total.

Los puntos de corte de la CC a partir de los cuales
el riesgo metabólico y cardiovascular está aumentado
(CC > 94 en varones y > 80 en mujeres) o muy au-
mentado (CC > 102 en varones y > 88 en mujeres) se
basa en un estudio epidemiológico holandés y, aunque
dichas cifras no son aplicables a todas las poblaciones
y razas7, están ampliamente aceptadas. El riesgo car-
diovascular para los distintos grados de obesidad, así
como su reparto, se reflejan en la tabla 2.

EL PROBLEMA DE LA DEFINICIÓN DE OBESIDAD
EN LA POBLACIÓN INFANTIL

En la población infantil y juvenil no existe un con-
senso tan amplio como en los adultos para la defini-
ción de obesidad. La referencia más ampliamente uti-
lizada hasta el momento ha sido la recomendada por
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TABLA 1. Clasificación del sobrepeso y la obesidad según el
índice de masa corporal (IMC)*

Valores límites de IMC (kg/ m2)

Peso insuficiente <18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado I 25-26,9
Sobrepeso grado II 

( preobesidad) 27-29,9
Obesidad de tipo I 30-34,9
Obesidad de tipo II 35-39,9
Obesidad de tipo III (mórbida) 40-49,9
Obesidad de tipo IV (extrema) > 50

*SEEDO 2000.

TABLA 2. Clasificación del riesgo cardiovascular según el índice de masa corporal (IMC) 

Tipo de obesidad IMC (kg/m2)
Varones ≤ 102 cm Varones > 102 cm
Mujeres ≤ 88 cm Mujeres > 88 cm

Sobrepeso 25-29,9 Aumentado Alto
Obesidad tipo I 30-34,9 Alto Muy alto
Obesidad tipo II 35-39,9 Muy alto Muy alto
Obesidad tipo III-IV ≥ 40 Extremadamente alto Extremadamente alto 

*SEEDO 2000.



la Organización Mundial de la Salud (OMS), desa-
rrollada por el Centro Americano de Estadísticas de
Salud (NCHS) y basada en las tablas de referencia 
de peso para talla.

Sin embargo, la mejor definición de obesidad en ni-
ños debe hacerse según los percentiles del IMC. Este
índice es muy cambiante durante el desarrollo: ascien-
de rápidamente en la primera infancia, desciende du-
rante la edad preescolar para volver a aumentar hasta
la vida adulta (fig. 1), en la que permanece estable.
Por eso, no es posible utilizar puntos de corte como en
la población adulta y se necesitan curvas de referencia
poblacionales de IMC para niños, construidas con mé-
todos normalizados.

Se dispone de este tipo de curvas para diferentes po-
blaciones europeas. Las más recientes utilizan el mé-
todo de Cole10, que ajusta la distribución del IMC y
permite su expresión como un percentil exacto o un
score de desviación estándar. Pero de mucho más inte-
rés son los trabajos de Cole et al, del IOTF (Grupo de
Trabajo Internacional para el Estudio de la Obesidad,
creado bajo los auspicios de la OMS) y los CDC
(Centers for Disease Control) que, a partir del estudio
de 200.000 niños de 0 a 18 años procedentes de 6 es-
tudios transversales de base poblacional (Brasil, Ingla-
terra, Hong-Kong, Holanda, Singapur y EE.UU.), 
deducen el punto de corte por edad y sexo, correspon-
dientes a un IMC de 25 y 30 kg/m2 a los 18 años11

(fig. 2 ). Estos puntos de corte pueden no ser apropia-

dos para todas las razas12, pero suponen una importan-
te propuesta.

Las diferencias de metodología que se encuentran
en los distintos trabajos dificultan extraordinariamente
los estudios comparativos y pueden explicar algunos
resultados discordantes.

PREVALENCIA DE LA OBESIDAD EN LA POBLACIÓN
INFANTIL

España

A partir de la década de los años setenta se han rea-
lizado múltiples estudios epidemiológicos para cono-
cer la prevalencia de la obesidad infantil, describir la
mal conocida historia natural de esta enfermedad y
valorar la importancia de la genética y del medio am-
biente en su desarrollo.

Los estudios epidemiológicos han posibilitado el re-
conocimiento de que la mayoría de los adultos con
obesidad muy intensa ya se encontraban en una situa-
ción de sobrecarga ponderal en la infancia, incluso
temprana2,13-15. La posibilidad de que un niño obeso se
convierta en adulto obeso se cifra en un 21-43%16-19,
aunque también se ha comprobado que una tercera
parte de los niños con sobrepeso se convierten en
adultos de peso normal, y un porcentaje similar de ni-
ños delgados se convierten en adultos obesos, sin que
exista por el momento ninguna explicación satisfacto-
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Fig. 1. Percentiles del índice de masa corporal (IMC).



ria para estos hechos14. Sin embargo, algunos autores
han observado que aquellos niños en los que el rebrote
adiposo se adelanta, apareciendo antes de los 6 años,
aunque no presenten sobrepeso en ese momento, tie-
nen un mayor riesgo de desarrollar obesidad y, ade-
más, ésta tendrá un peor pronóstico20. Este fenómeno
de mantener la obesidad desde la infancia hasta la
edad adulta es mucho más evidente en los varones que
en las mujeres21, y la posibilidad de predecir esta cir-
cunstancia es posible en mayores los 13 años22.

En la tabla 3 se resumen los principales estudios es-
pañoles de prevalencia. El estudio PAIDOS 8423, reali-
zado en 1984 en niños con edades comprendidas entre
6 y 13 años residentes en distintas regiones españolas,
describía una prevalencia de obesidad (definida como
pliegue tricipital superior a 2 desviaciones estándar
[DE] de la media) del 5,1% en los niños y del 4,6% en
las niñas, y mostró una prevalencia global de obesidad
para ambos sexos del 4,9%, con una prevalencia supe-
rior a la media en los niños de la zona norte (7,2%).
En el estudio de la población escolar de Bilbao reali-

zado entre 1986 y 198824 en niños de 6-14 años, los
criterios definitorios de obesidad se basaron en el per-
centil de peso para talla: el percentil > 95 indicaba
obesidad y entre 85 y 95 sobrepeso. Según dichos cri-
terios, se estimó la prevalencia de obesidad en un 2%
para los niños y un 4% para las niñas, y el sobrepeso
en un 4% en los niños y un 6% para las niñas. Otro es-
tudio español25 sobre niños del área mediterránea hace
oscilar la prevalencia entre un 16 y un 18%, según se
trate de niños o niñas.

Nosotros realizamos el estudio CAENPE26, que con-
sisistió en un análisis antropométrico, bioquímico y
nutricional de una población constituida por 2.410 ni-
ños y niñas representativos de los escolares de 6 a 14
años de la Comunidad de Madrid. En términos de pre-
valencia, y considerando como límite inferior de obe-
sidad el percentil 90 del IMC o de los pliegues subcu-
táneos, encontramos que, respecto al IMC, el 14,32%
de los niños y el 6,43% de las niñas estarían incluidos
dentro de la definición de obesidad. Si consideramos
los pliegues subcutáneos, el 11,45% de los niños y el
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TABLA 3. Principales estudios de prevalencia españoles sobre la obesidad infantil

Ciudad o región Año Método Edad (años) N
Prevalencia Prevalencia Autor o estudio, año 

Varones Mujeres y referencia bibliográfica

Varias 1984 PT > 2 DE p50 6-14 764 5,1 4,6 PAIDOS ’84, 199523

Bilbao 1986-1988 Peso > p95 6-14 ? 2 4 Aranceta J, 198824 

Madrid 1992-1993 PT > p90 6-14 2.410 11,4 7,1 CAENPE 199426

pIMC > p90 14,3 6,4 
Pontevedra 1998 pIMC > p85 6-15 903 18,1 Ríos, 199995

pIMC > p 6,8
Varias zonas 1998-2000 pIMC > p95 2-24 5.500 13,9 enKID, 200179

geográficas
de España 

Madrid y Ourense 2001 IMC < 20,1 6-7 1.112 8,5-15,7 Martínez, 200230

IMC: índice de masa corporal; p: percentil; DE: desviación estándar; PT: percentil.
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7,16% de las niñas para el pliegue tricipital, y el 12,8%
de los niños y un 9,65% de las niñas para el pliegue su-
bescapular podían considerarse obesos. Si utilizamos los
puntos de corte para adultos, un 5% de ellos presentaban
un IMC > 25 kg/m2 y un 1,5% un IMC > 27 kg/m2.

En relación con la población adolescente, se cono-
cen los siguientes datos: en una muestra representativa
de San Sebastián27 se describe una frecuencia de so-
brepeso del 9% en los chicos y del 6% en las chicas.
La prevalencia de obesidad en este colectivo fue de un
6% para los varones y un 5% en el subgrupo femeni-
no. Los datos de este segmento de edad en la encuesta
de Cataluña28 sitúan la prevalencia de sobrepeso (IMC
entre 25 y 30 kg/m2) en un 18,6% en los varones y en
un 5,4% en las mujeres, y la de obesidad en un 1,8%
en los jóvenes y un 1,6% en los adolescentes. Siguien-
do este mismo criterio, en la Comunidad Valenciana29

el sobrepeso alcanzaba una prevalencia del 22,8% en
los varones y el 15,7% en las mujeres de este grupo de
edad, y la obesidad del 4,8% en los varones y del
2,6% en las mujeres. Recientemente, un estudio reali-
zado en escolares de Cuenca ha revelado la alta preva-
lencia de obesidad y el gran riesgo relativo (cercano a
3) de seguir obeso durante 6 años más30 (tabla 3).

En la encuesta sobre los factores de riesgo cardio-
vascular realizado en la Comunidad de Murcia31 los
datos relacionados con la población juvenil describen
una prevalencia de obesidad del 11,2% en los varones
y del 4,7% en las mujeres. En la Encuesta Nacional de
Salud32, el 1,7% de los varones y el 0,4% de las muje-
res entre 20 y 24 años se tipificaron como obesos
(IMC > 30 kg/m2), de acuerdo con el peso y la talla
declarados por los encuestados.

Otros países

En otros países desarrollados encontramos una pre-
valencia de obesidad en la edad escolar del 7,6%33 en
niños franceses, del 13,4% en italianos34, del 3,6-4,3%
en finlandeses35 y del 10,8% en niños norteamerica-
nos36. Los NHANES dan un cifra de prevalencia de
obesidad del 11% en los EE.UU. hasta 199437.

CAMBIO GLOBAL EN LA PREVALENCIA DE LA
OBESIDAD

Hoy día existen datos38-40 que sugieren un aumento
de la prevalencia de la obesidad a una velocidad alar-
mante en todo el mundo, incluso en los países en vías
de desarrollo y, dado que el problema afecta también a
los niños, la tasa futura y las consecuencias sólo son
imaginables y no es posible calcularlas. La evaluación
de estas tendencias se hace mediante una interpreta-
ción prudente y matizada de los datos existentes, ya
que la comparación entre estudios transversales pre-
senta limitaciones y problemas metodológicos41. Más
recientemente, Nicklas et al42 han demostrado que la
prevalencia de obesidad en los EE.UU. se ha doblado
en el período 1974-1994, con unos incrementos de

peso más llamativos en el estrato de 19-24 años. El in-
cremento anual del peso y la prevalencia de obesidad
entre 1983 y 1994 son un 50% más elevados que entre
1973 y 1982.

En España, la prevalencia de obesidad ha aumenta-
do de forma similar a la de otros países, aunque no tan
espectacularmente como en Inglaterra o los EE.UU.
Según los datos de encuestas nacionales43 realizadas
en una población representativa de la población adulta
no institucionalizada española, la prevalencia de obe-
sidad (IMC > 30 kg/m2) aumentó un 2,2%, pasando
del 7,7% en 1987 al 9,9% en 1993, lo que supone un
incremento porcentual del 29% en este período. Y di-
cha prevalencia sigue aumentando, ya que en 1995 se
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TABLA 4. Cambio de prevalencia de la obesidad infantil en el

EE.UU. 1971-1974 a 1999
6-11 años: 4-13%
12-19 años: 6-14%

IMC percentil 95

Haiti 1978 a 1994-1995
0-5 años: 0,8-2,8%

Weight-for-height >2 SD from median

Chile 1985 a 1995
0-6 años; 4.6-7.2%

Weight-for-height >2 SD from median

Brazil 1974 a 1997
6-9 años; 4.9-17.4% 10-18 años; 3.7-12.6%

Age-adjusted BMIcutoff linked to theadult value of 25 kg/m2

Costa Rica 1982 a 1996
2.3-6.2% (2.7)

Weight-for-height>2 SD from median

Australia 1985 a 1995
7-15 años; Boys: 1.4-4.7% Girls: 1.2-5.5%
Age-adjusted BMI cutoff linked to the adult value of 30 kg/m2

Japón 1970 a 1996
10 años; Boys: < 4% to about 10% Girls: about 4% to about 9%
120% of standard weight

Reino Unido 1984 a 1994
4-11 años; Boys: 0.6-1.7% Girls: 1.3-2.6%
Age-adjusted BMI cutoff linked to the adult value of 30 kg/m2

Escocia 1984 a 1994
4-11 años; Boys: 0.9-2.1% Girls: 1.8-3.2%

Marruecos 1987 a 1992
0-5 años; 2.7-6.8%
Weight-for-height>2 SD from median

Egipto 1978 a 1995-96
0-5 años; 2.2-8.6%
Weight-for-height >2 SD from median

Ghana 1988 a 1993-94
0-3 años; 0.5-1.9%
Weight-for-height >2 SD from median

China 1991 a 1997
6-9 años; 10.5-11.3%
10-18 years 4.5-6.2%
Age-adjusted BMI cutoff linked to the adult value of 25 kg/m2



observó una prevalencia global de la población entre
25 y 60 años del 13,4%. El incremento se produce
para todos los estratos de edad y ambos sexos, aunque
los mayores incrementos en el período 1987-1993 se
obsevaron en las mujeres de 20-24 años y en los varo-
nes de 45-54 años, y los menores en las mujeres con
estudios universitarios43.

Existen menos estudios epidemiológicos sobre las
tendencias en la población infantil y juvenil. Sin em-
bargo, se ha evidenciado que, en los países industriali-
zados, el peso aumenta más y más deprisa que la esta-
tura, incrementado el IMC44,45.

En los últimos 100 años, los niños son más altos y ma-
duran más precozmente en todo el mundo46. Además, esa
maduración acelerada parece provocar una distribución
centrípeta del exceso de peso47,48. Para Rolland Cachera,
este fenómeno es el resultado de un disbalance nutricio-
nal y hormonal en los dos períodos vulnerables de la in-
fancia49. En Francia, la obesidad infantil, definida como
un IMC > 20 kg/m2, ha pasado de un 5,1% en 1980 para
niños de 10 años, a un 12,7% en 1996 para el mismo
grupo de edad (incremento del 149%)50.

El análisis de los NHANES para el estrato de edad
infantil8 revela un incremento del 5% en el sobrepeso
de los niños en los distintos períodos. En el Bogalusa
Heart Study, el diseño prospectivo demuestra también
un aumento en la prevalencia51. Ebbeling et al muestran
el cambio de prevalencia de obesidad infantil en varios
países de África, América, Asia y Australia37 (tabla 4).

En España, la comparación del estudio CAENPE,
realizado en 1992, con los datos de estudios anteriores

–Paidos’8423, estudio Fundación Orbegozo52, estudio
de la ciudad de Málaga53 y el estudio de la Comunidad
de Madrid54– revela un mayor IMC en los niños, por
edades y sexos, que en los estudios previos, así como
mayores pliegues grasos subcutáneos, excepto en la
comparación con el estudio de Málaga (figs. 3 y 4).

INFLUENCIA DEL AMBIENTE SOBRE LA
PATOGENIA DE LA OBESIDAD

La obesidad es una enfermedad oligogénica. Hasta
el momento se han descrito 5 o 6 mutaciones genéti-
cas que causan obesidad, y todas ellas comienzan en
la infancia. Pero la predisposición parece estar causa-
da por al menos 250 genes asociados a la obesidad,
que interactúan entre sí y con el medio ambiente; ade-
más, en el niño, los factores perinatales son impor-
tantes. Así, la obesidad materna durante el embarazo
puede causar obesidad en el hijo37 debido a que la
transferencia aumentada de nutrientes intraútero pue-
de ocasionar cambios permanentes en la regulación
apetito-saciedad en el feto. Asimismo, la desnutrición
fetal produce cambios permanentes que inducen a la
obesidad37. Por eso, los países con una economía tran-
sicional pueden verse afectados por ambos problemas.

A pesar de las enormes contribuciones que los ha-
llazgos genéticos están suponiendo para la compren-
sión (y eventualmente el tratamiento) de este síndro-
me, lo cierto es que, salvo en los defectos genéticos
mayores (equivalentes en humanos a los ratones obe-
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Figs. 3 y 4. Cambio de prevalencia de la obesidad infantil en España: comparación del índice de masa corporal (IMC) del CAENPE con el
estudio antropométrico de la CAM de 1987.
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sos monogénicos), el ambiente favorable es necesario
para la expresión de la obesidad56,57. Y qué duda cabe
que el nuestro lo es: el estilo de vida occidental, que
se caracteriza por sedentarismo, termoneutralidad y
excesiva oferta alimentaria vinculada a una presión
publicitaria fortísima, alcanza ya a la edad infantil y
juvenil. Las dos primeras características suponen una
disminución del gasto diario difícil de cuantificar,
pero que puede representar diferencias de hasta 500
kcal/día entre niños sedentarios (ordenador, TV, vídeo,
etc.) y niños deportistas, siendo éste un factor desen-
cadenante de obesidad en los adultos58,59.

La influencia que pueden tener diferentes aspectos
del medio ambiente sobre la aparición de obesidad en
el niño ha sido ampliamente estudiada, aunque sin
que se haya llegado a conclusiones definitivas. El au-
mento en el nivel socioeconómico conlleva un incre-
mento en su prevalencia, como puede comprobarse
en los países en vías de desarrollo, que están pasando
con rapidez del problema del déficit nutricional al del
exceso del mismo60,61, pudiéndose observar un curio-
so fenómeno de coexistencia de desnutrición y nive-
les de obesidad crecientes, como si ciertas sociedades
estuvieran pasando de la desnutrición al sobrepeso
sin haber conseguido nunca un estado adecuado de
nutrición a causa del rápido desarrollo económico, de
la emigración a áreas urbanas y del cambio en los há-
bitos nutricionales, con una mayor ingesta de alimen-
tos ricos en grasas62-64. Otros factores del entorno,
como ser hijo único o ser el último de la serie, perte-
necer a una familia con un solo progenitor33, un exce-
so de horas de televisión con un aumento en la inges-
ta de alimentos entre horas y una disminución de las
horas sueño65-67, parecen relacionarse positivamente
con el desarrollo de obesidad en la infancia.

NUTRICIÓN Y OBESIDAD INFANTIL: ¿ES LA GRASA
LA CULPABLE?

Entre todos los factores ambientales, la alimentación
tiene una importancia crucial por su cotidianidad y su
gran variabilidad. Y entre todos los componentes ali-
mentarios, es el incremento en la ingesta de grasa el
que ofrece mayor paralelismo con el aumento en la
prevalencia de la obesidad en los países desarrollados.

De hecho, la ingesta de grasa en la población infan-
til general es muy excesiva, suponiendo más del 40%
de las calorías totales, muy por encima de las reco-
mendaciones, como ponen de manifiesto todos los es-
tudios epidemiológicos españoles de la última déca-
da68-70 (tabla 5; fig. 5).

Y, ¿qué ocurre con los obesos? La ingesta real de ni-
ños y adolescentes obesos, inmersos en un bombardeo
de tentaciones y, con frecuencia, muy vulnerables a ello,
no se conoce bien. Las técnicas de encuesta presentan
serias limitaciones en los obesos71, pero hay evidencias
que permiten afirmar que el obeso come más que el del-
gado, aunque no es consciente de ello. Hasta el momen-
to se mantiene el debate sobre si el obeso es el que in-
giere más calorías o más grasa; existen experiencias que
apoyan que los obesos son los “poco oxidadores de gra-
sa”72, y que este nutriente, a igualdad de calorías, es más
“eficiente” que las proteínas y los hidratos de carbono73,
al no estimular su oxidación74 y presentar un depósito
poco costoso, metabólicamente hablando. Según esto, la
ecuación termodinámica sería fundamentalmente una
ecuación del balance de grasa.

De hecho, algunos estudios epidemiológicos trans-
versales relacionan la obesidad con la ingesta de
grasa75-77 y no con el aporte calórico. Además, algún
estudio metabólico ha comprobado la reducción de
peso en obesos mediante la disminución de la canti-
dad de grasa de la dieta, manteniendo constante la in-
gesta calórica78. Las poblaciones de los países en vías
de desarrollo que emigran a áreas urbanas incremen-
tan drásticamente su ingesta de grasa y su prevalencia
de obesidad64. La ingesta de alimentos de origen ani-
mal con un elevado contenido graso, así como los re-
frescos, se han revelado en el estudio enKid como un
factor asociado al exceso ponderal79. El análisis del
patrón alimentario del estudio CAENPE muestra que
la prevalencia de obesidad es menor en los niños que
siguen un patrón de dieta mediterránea80.
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TABLA 5. Porcentaje de ingesta de grasa en la población
infantil española69,70

Global 6-10 años 11-14 años

Media nacional 42% 38-48% 41-50%
Grasa saturada 16-18% 12-18%
Grasa monoinsaturada 20% 20%
Estudio GALINUT 43%
Grasa saturada 16%

Recomendaciones

Vázquez C, et al. Rev clin Esp 1996

17%

43%

15%

55%30% CAENPE

40%

Grasas

Proteína

Hidratos
de carbono

Fig. 5 Porcentaje de ingesta de grasa en la población infantil68.

TABLA 6. Ingesta y estado nutricional en escolares 
de 6 a 14 años77

Normal Obeso Desnutrido p

Calorías/día 2.454 ± 548 2.662 ± 593 2.348 ± 430 < 0,1
Proteínas (g/día) 86 ± 19 94 ± 17 82 ± 15 NS
Grasa total (g/día) 112 ± 30 125 ± 28 101 ± 18 < 0,05
Grasa saturada 

(g/día) 38 ± 9 42 ± 8 32 ± 5 < 0,01
Hidratos de 
carbono 277 ± 64 291 ± 82 273 ± 69 NS
Colesterol 

(mg/día) 460 ± 133 492 ± 131 445 ± 79 NS



En principio, parece bastante verosímil la teoría de
la culpabilidad de la grasa. De hecho, podríamos decir
que no todas las calorías son iguales72. La grasa es el
macronutriente de mayor rendimiento energético y 
el que tiene menor capacidad de atenuar su exceso de
ingesta. Existen argumentos que sostienen esta afir-
mación existen, y que describimos a continuación.

Epidemiológicos

1. Algunos estudios han demostrado que muchos de
los sujetos con mayor tendencia a ganar peso y a recu-
perar el peso perdido son los que muestran menor ca-
pacidad de oxidar la grasa.

2. En muchos estudios observacionales transversa-
les no se ha encontrado una relación entre la ingesta
calórica de los individuos y su peso corporal, aunque
sí entre éste y la ingesta de grasa total (tabla 6).

Regulación apetito-saciedad

1. A igualdad de peso, la grasa, por su mayor densi-
dad calórica (9 kcal/g frente a 4 kcal/g de los hidratos
de carbono y las proteínas y 7 kcal/g del alcohol)
aporta más energía.

2. La mayor aceptabilidad de las dietas ricas en gra-
sa predisponen a la ingesta excesiva.

3. Parece existir un consenso amplio respecto a que
las proteínas aportan el máximo poder saciante de los
alimentos, mientras que las grasas aportan el mínimo.

Metabólicos

La grasa es el macronutriente de mayor rendimiento
energético (“la grasa hace más fácilmente grasa”) y el
que presenta una menor capacidad para atenuar su ex-
ceso de ingesta (tabla 7), ya que:

1. La síntesis de triglicéridos a partir de los ácidos
grasos “sobrantes” tiene un coste de sólo un 3% de las
calorías originales, mientras que ese coste es del 7%
para la síntesis de glucógeno a partir de la glucosa y
de un 23% para la síntesis de triglicéridos a partir de
un exceso de hidratos de carbono.

2. La grasa posee escasa capacidad para estimular
su propia oxidación cuando se ingiere en exceso.

3. La grasa apenas estimula la termogénesis adapta-
tiva (fig. 6).

4. La regulación de las reservas de grasa y su inges-
ta dependen poco de sí mismas y se encuentran más
influidas por el sistema nervioso simpático.

5. La disminución de la grasa es la única manipula-
ción dietética reductora de calorías que no induce una
hipersecreción compensatoria de ghrelina, una impor-
tantísima hormona orexígena81.

Resultados

1. Una dieta que incluya pocas grasas es más fácil
de prescribir y de ser comprendida.

2. El cumplimiento de la misma es más fácil y man-
tiene el poder saciante.

3. Numerosas publicaciones ilustran la efectividad de
una dieta que incluya pocas grasas, incluso sin dismi-
nuir las calorías totales. El análisis de estudios controla-
dos, permite afirmar que la disminución de un 10% de
la grasa, sin modificar el aporte calórico, consigue una
disminución de aproximadamente 16 g de peso al día.
El estudio CARMEN82 demuestra una eficacia similar,
y un reciente metaanálisis así lo confirma83.

¿ES TODA LA GRASA IGUAL?

Quizá, el tipo de grasa afecta más que la cantidad.
La grasa saturada y los ácidos grasos trans podrían ser
más nocivos. Desde luego, lo son en cuanto al riesgo
cardiovascular y la diabetes84, pero también son los
nutrientes cuya absorción estimula menos la secreción
gastrointestinal de leptina.

CONTROVERSIA SOBRE LA EFECTIVIDAD DE LA
RESTRICCIÓN DE LA GRASA

Sin embargo, no todos los estudios epidemiológicos
encuentran una relación entre la ingesta de grasa y la
ganancia de peso. Un importante estudio realizado en
436 mujeres gemelas sanas (la gemelaridad asegura un
adecuado control de los factores genéticos) no encontró
ninguna relación entre la ingesta total o el porcentaje de
grasa y de hidratos de carbono con el IMC, la grasa
corporal total ni la grasa abdominal (controlando facto-
res importantes como el hábito tabáquico, el tratamien-
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Tabla 7. Coste y eficacia del almacenamiento 
de los distintos sustratos72

Estimada Calorías 
(%) (%)

Hidratos de carbono Grasa 0,80 0,20
Proteínas Grasa 0,66 0,34
Grasa Grasa 0,96 0,04
Hidratos de carbono Glucógeno 0,95 0,05
Proteínas Proteínas 0,86 0,14

25

20

15

10

5

0
Swaminathan et al. 1985

Hidratos de carbono
Grasa
Proteínas
Mixto

Fig. 6. Grasa y termogénesis adaptativa. Tomada de Swaminathan
et al, 1985.



to hormonal sustitutivo o el ejercicio físico), ni siquiera
en los 90 pares de gemelas monocigóticas.

Por otro lado, en algunos países occidentales, como
los EE.UU., se constata una tendencia divergente en el
IMC y el consumo de grasa, lo que se ha dado en lla-
mar “la paradoja americana”85. Otros autores creen
que esta “paradoja” se explica por el decremento pro-
gresivo de ejercicio físico.

Algunas experiencias en ratas muestran el aumento
de la expresión del gen del neuropéptido Y y la corti-
costerona circulante, potente estimulador del apetito y
frenador del gasto energético, con dietas ricas en hi-
dratos de carbono y con pocas grasas.

Por último, el agravamiento de la insulinorresisten-
cia y la aparición de diabetes tipo 2 relacionadas con
la obesidad comportan cambios en la utilización de
sustratos. El hiperinsulinismo aumenta el tono simpá-
tico, lo que estimula la oxidación grasa. El incremento
de los ácidos grasos libres, sobre todo en el territorio
esplácnico, característico de la obesidad central, au-
menta la oxidación de la grasa y empeora la situación
de insulinorresistencia, cerrando el círculo vicioso de
diabetes-obesidad. Estos hechos explican algunos ha-
llazgos contradictorios en la obesidad con respecto a
la oxidación grasa.

En el niño, Rolland Cachera49 ha demostrado que es
el exceso de ingesta proteica, y no de grasa, en la pri-
mera infancia el responsable del rebote de adiposidad
precoz y de la obesidad adulta. En los EE.UU donde,
como se ha comentado, la prevalencia de obesidad in-
fantil se ha doblado entre 1974 y 1994, las encuestas
han revelado una disminución en el porcentaje de gra-
sa de la dieta sin que se hayan producido cambios 
en la ingesta total de energía, en lo que se conoce
como la paradoja americana y que probablemente ten-
ga relación con el sedentarismo creciente42.

Sin embargo, Jequier, en un artículo de revisión publi-
cado en los Hot topics del Journal of Endocrinology
and Metabolism86, insiste en la fuerte correlación epide-
miológica encontrada en todo el mundo entre el incre-
mento de la grasa en la alimentación y aumento de la
prevalencia de la obesidad infantil. Este autor explica la
“aparente” paradoja americana por el sedentarismo cre-
ciente de los niños y el aumento de consumo de azúca-
res refinados en refrescos, golosinas etc. Para el autor, la
grasa, por su elevada densidad calórica, su escaso poder
saciante y su reducida influencia sobre la termogénesis
facultativa es, sin duda, el nutriente más “culpable”.

DENSIDAD ENERGÉTICA

En la controversia sobre la “culpabilidad” de la gra-
sa se puede hipotetizar que la ingesta grasa es un fac-
tor de confusión, y que la relación causal más fuerte
entre ingesta y obesidad se produce con la densidad
energética, ya que ésta influye en la saciedad y, por
tanto, en la cantidad real de ingesta y ha sido implica-
da en la eficacia de la misma y en la regulación ener-
gética. La ingesta excesiva de alimentos no es una
cuestión de mucho apetito (o no lo es siempre), sino
de saciedad. En otras palabras, el obeso no es quien
más apetito experimenta, sino quien más tarde y me-
nos intensamente tiene la sensación de saciedad.

La saciedad es una sensación que se experimenta a
nivel central y en cuyo desencadenamiento intervienen
señales vagales, simpáticas, hormonales y de neuro-
péptidos. Pero, qué duda cabe, el volumen de la inges-
ta tiene importancia. Se ha sugerido que tendemos a
comer siempre un mismo volumen de ingesta porque
la distensión gástrica estimula las señales vagales de la
saciedad87, así que las ingestas poco voluminosas, aun-
que sean muy ricas en energía, incitan a comer más.

Una de las grandes diferencias entre la alimentación
actual y la de hace algunas décadas (además del ma-
yor consumo proteico y graso, sobre todo grasa satu-
rada) es la mayor frecuencia en el consumo de alimen-
tos refinados, escasos en residuos, con una gran
densidad energética (fig. 7).

En los alimentos más habituales, los componentes
que más determinan la densidad energética son el
agua y la grasa. La fibra tiene un efecto menor, y es
aún más reducido el del uso de edulcorantes acalóri-
cos en sustitución de la sacarosa. Cuanto más elevada
es la cantidad de agua, menor el contenido en grasa,
menor la densidad calórica y mayor el volumen, más
aumentará la distensión gástrica.

Pero, además de este aspecto, la mayor ingesta aso-
ciada al consumo de alimentos con gran densidad
energética tiene que ver con la palatabilidad88. En di-
versos estudios en humanos se ha asociado la palata-
bilidad con una mayor ingesta en una comida y su
mantenimiento en las siguientes89.

Por otro lado, aunque la mayor densidad energética
se asocia con una menor velocidad de vaciamiento gás-
trico, sin embargo, la velocidad de salida gástrica de ca-
lorías (tasa de salida de energía) es mayor, con el muy
probable aumento subsecuente de la tasa de digestión y
absorción y un más pronto retorno del apetito.

En el caso de los hidratos de carbono, la mayor rapi-
dez de absorción incrementa el índice glucémico, lo que
en algunos estudios se asocia con una mayor ingesta en
la comida siguiente. Incluso algún trabajo sugiere que, a
igualdad de ingesta (en calorías, densidad energética y
alimentos), la mayor palatabilidad condiciona un mayor
índice glucémico. Esto sugiere un vínculo entre la pala-
tabilidad y el índice glucémico y vaciamiento gástrico
como mecanismos subyacentes que determinan el efecto
de la densidad energética en la regulación energética.
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Agua, fibra, edulcorantes acalóricos

La DENSIDAD ENERGÉTICA (DE) puede definirse
como la candidad de energía útil metabólicamente

disponible por unidad de peso o volumen de alimento

D
E

D
E

Grasa, sacarosa

Fig. 7. Factores energéticos que influyen en la densidad energética88.



El mayor determinante de la densidad energética es
la grasa, y ya hemos comentado cómo la mayoría de
los estudios (pero no todos)90 transversales y prospec-
tivos demuestran que la obesidad se asocia con una
mayor ingesta de grasa, aunque no se puede precisar
si aquí actúan como factores de confusión otros ele-
mentos, como la palatabilidad, la fibra o la variedad
alimentaria. De hecho, algunos estudios sugieren que
es la densidad energética, y no la grasa, la que deter-
mina una mayor o menor ingesta87.

¿ES LA COMIDA RÁPIDA LA CULPABLE REAL?

Los fast food son alimentos que incorporan todos
los elementos alimentarios nocivos para la prevención
de la obesidad: grasa saturada, grasa trans, un elevado
índice glucémico, una alta densidad energética, gran-
des porciones (promociones 2 × 1) y escasez de fibra,
micronutrientes y antioxidantes.

Algunos estudios sugieren una asociación entre el
consumo de fast food y la ingesta energética en ado-
lescentes y adultos91,92. El propio Jecquier86 pone un
expresivo ejemplo que ilustra cuánto supone una in-
gesta en un restaurante de comida rápida:

Doble cheeseburger
Patas fritas (french fries)
Bebida azucarada (300-500 ml)
Postre
2.200 kcal
Para consumir esta cantidad de calorías hay que co-

rrer (60 kcal/km) casi una maratón (40 km).
En el estudio CAENPE68,93 se objetivó que los dul-

ces, las golosinas y los snacks constituían el segundo
grupo alimentario en la contribución al aporte calórico
diario. Y la significativa menor ingesta de este grupo
alimentario diferenciaba al grupo de escolares que
mantenían un patrón alimentario mediterráneo frente a
su opuesto80. Por otro lado, la frecuencia de consumo
de estos alimentos entre la población infantil y juvenil
se incrementa, lo que constituye un elemento preocu-
pante que se debe combatir con medidas educativas y
legislativas y con auténticos “pactos” con las indus-
trias de salud.

CONCLUSIONES

1. La prevalencia de obesidad infantil es elevada y se in-
crementa a gran velocidad en los países desarrollados4,95.

2. La ingesta de grasa en la población infantil gene-
ral es muy elevada y se aparta enormemente de las re-
comendaciones.

3. Los estudios epidemiológicos han mostrado
hasta ahora que el incremento del consumo de grasa
en las poblaciones infantiles corre paralelo al au-
mento de prevalencia de la obesidad infantil, aun-
que en los últimos años han aparecido datos contra-
dictorios.

4. Respecto a la influencia de la grasa en el desarro-

llo de la obesidad, existe una controversia aún no re-
suelta. A pesar de muchos argumentos epidemiológi-
cos, metabólicos y de regulación apetito-saciedad, la
grasa podría ser un factor de confusión, y la relación
más fuerte entre dieta y aumento de peso sería la den-
sidad energética.

5. La grasa, los azúcares solubles y la ausencia de
fibra y agua aumentan la densidad energética de los
alimentos, disminuyendo la sensación de saciedad y
aumentando las ingestas posteriores a corto y largo
plazo. Los alimentos de la llamada comida rápida tie-
nen una gran densidad energética y su consumo se
eleva en la población infantil.

6. En cualquier caso, dado que: a) muchos estudios
de tipo ecológico, observacionales transversales o lon-
gitudinales, estudios prospectivos de casos y controles
o de cohortes, así como ensayos experimentales, han
probado que la ingesta elevada de grasa total y satura-
da se asocia a la arteriosclerosis y la enfermedad coro-
naria (fuertes evidencias la relacionan también con la
aparición más frecuente de ciertos cánceres y la hiper-
tensión), y b) las principales encuestas poblacionales
españolas y de casi todos los países occidentales po-
nen de relieve el exceso de ingesta de grasa de la po-
blación general (> 40%), es más prudente seguir acon-
sejando una restricción de la ingesta habitual de grasa.

7. La biología molecular nos permitirá, probable-
mente en el futuro y de forma paralela a lo que ha
ocurrido con los enfermos dislipémicos, conocer la di-
ferente vulnerabilidad a las calorías y a los distintos
macronutrientes de individuos portadores de diversas
mutaciones en los genes implicados en la regulación
energética.
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FAT AS A RISK FACTOR FOR OBESITY IN THE PEDIATRIC
POPULATION

Childhood obesity is a multisystemic disease with
potentially devastating consequences. The importance of this
condition lies in its persistence in adulthood and its
association with cardiovascular risk factors. Consensus on the
definition of childhood obesity is lacking. Nevertheless, the
use of body mass index percentiles or Cole’s cut-off-points for
age and sex is recommended. The prevalence of childhood
obesity is high in developed countries and is rapidly
increasing. Environmental factors play an important role in
obesity and, among all the dietary factors involved in its rising
prevalence, the most important in the developed world is
increased fat intake. Fat is the macronutrient with the greatest
caloric efficiency and the lowest capacity to attenuate excess
intake. Nevertheless, not all epidemiological studies support
the relation between fat and weight gain. Fat might be a
confounding factor in the relationship between nutrition and
obesity and the real causal factor may be caloric density,
since it influences satiety and the energy regulatory system.
Fat, soluble sugars and the absence of dietary fiber and water
increase food’s caloric density. Fast food is an outstanding
example of food with high caloric density and its consumption
is increasing among children. Nevertheless, the main
epidemiological surveys carried out in Spain and almost all
other western countries stress that fat intake in the adult and
pediatric populations (> 40% and > 42%, respectively) is far in
excess of recommended levels and that this excess is also
related to cardiovascular disease and, to a certain extent, to
some types of cancer and hypertension. For all these reasons,
measures should be taken to restore balance to children’s
diets by reducing fat intake and energy density and increasing
fiber-rich carbohydrates. To do this industrial, educational,
and medical interventions are required.

Key words: Childhood obesity. Prevalence. Dietary fat. Caloric den-
sity. Fast food.
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