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“La obesidad en la infancia, sobre todo en la 
segunda década de la vida es un potente predictor 
de la obesidad en la edad adulta: la obesidad tiene 
importantes consecuencias sociales, económicas 
y sanitarias y por ello la obesidad en la infancia se 
concibe hoy día como un importante problema 
de salud tanto en países desarrollados como en 
vías de desarrollo.”  

Estudio enKid1

“Los costes tanto directos como indirectos 
derivados de la obesidad han sido estimados 
por el Ministerio de Sanidad y Consumo en unos 
2500 millones de euros anuales (un 7% del gasto 
sanitario nacional anual), lo que ha conducido a 
la elaboración de campañas gubernamentales 
encaminadas a intentar revertir esta tendencia, 
con especial atención a la población infantil” 

Estudio delphi2
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JUSTIFICACIÓN

E
l importante aumento 
en la prevalencia de la 
obesidad y el sobrepeso en 
nuestra sociedad conlleva 

múltiples consecuencias, tanto 
a nivel individual relacionadas 
con el Bienestar, la Capacidad 
de Funcionamiento y la Calidad 
de Vida, como a nivel social por 
aumento de la comorbilidad 
asociada y, en consecuencia, del 
gasto sanitario. La obesidad en la 
adolescencia es el mejor predictor 
de obesidad en la edad adulta. Por 
todo esto se están llevando a cabo 
múltiples estudios e intervenciones 
en este grupo etáreo destinadas 
a conseguir unos hábitos de 
vida saludables que faciliten la 
obtención de un peso adecuado 
en función de la edad y el sexo 
del individuo. En consecuencia, se 
hace necesario obtener datos e 
información objetiva, precisa y real 
de esta problemática, que permita 
evaluar la situación actual, tomar 
decisiones y prever cual va a ser 
la situación en el futuro. Además, 
esta información servirá de base 
para realizar comparaciones con 
estudios futuros permitiendo 
valorar la tendencia de la situación y 
la efectividad de las intervenciones 
realizadas lo que facilita la toma 
de decisiones de los profesionales 

sanitarios y de la Administración 
Sanitaria.

FUNDAMENTOS SOBRE EL 
TEMA

Definición de obesidad infantil

La obesidad se define como el 
exceso de adiposidad corporal. 
Muchas veces se utilizan de forma 
equivalente los términos obesidad 
y sobrepeso. Sin embargo, 
técnicamente el sobrepeso se 
refiere más a un exceso de peso 
corporal. Los métodos para la 
cuantificación directa de la grasa 
corporal no se pueden usar con 
facilidad en la práctica clínica, por 
lo que generalmente se hace una 
estimación indirecta de la misma 
mediante diferentes medidas 
antropométricas3. 

El índice de masa corporal 
(IMC) es la medida estándar 
aceptada para la valoración de la 
obesidad a partir de los dos años4, 

5, 6. Se recomienda el uso del IMC 
porque además de obtenerse de 
forma sencilla se correlaciona 
fuertemente con el porcentaje 
de grasa corporal, sobre todo en 
los valores extremos7. El índice de 
masa corporal se calcula mediante 
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la siguiente fórmula:

IMC: Peso (kg) /Talla2 (m2)

En los adultos están claramente 
definidos los puntos de corte 
de IMC a partir de los cuales 
quedan definidos la obesidad y 
el sobrepeso. Un IMC mayor de 
30 kg/m2 clasifica a las personas 
como obesas. Un adulto con IMC 
entre 25 y 30 kg/m2 se cataloga de 
sobrepeso. 

El   IMC  cambia      substancialmente 
a lo largo del desarrollo porque los 
niños crecen no sólo en peso sino 
también en altura. Al nacimiento 
la media es de 13 kg/m2, aumenta 
a 17 kg/m2 al año, diminuye a 15.5 
kg/m2 a los 6 años y aumenta hasta 
los 21 kg/m2 a los 20 años. Debido 
a esto existen tablas normalizadas 
de la distribución  del IMC en 
función de la edad y el sexo para 
la población española8, siendo las 
más recientes las publicadas en el 
20089.

No    existe  consenso  interna-
cional acerca de los puntos de corte 
del IMC para definir el sobrepeso y 
la obesidad en el niño y adolescente. 
Esto dificulta la comparación de 
los resultados de los distintos 
estudios ya que los criterios 
utilizados para definir sobrepeso 
y obesidad son diferentes de unos 
a otros, utilizando distintas tablas 

de referencia y diferentes puntos 
de corte.

En 1994, un comité de expertos10 
recomendó que aquellos indivi-
duos con un IMC mayor de 30 
kg/m2  o que se situaran en o 
por encima del percentil 95 para 
la edad y sexo se considerasen 
con sobrepeso. Se recomendó el 
límite de 30 kg/m2 porque en los 
últimos años de la adolescencia 
(en donde los valores situados por 
encima del percentil 95  exceden 
de 30 kg/m2 de IMC) estos niveles 
se asocian con unos patrones de 
riesgo de enfermedades asociadas 
y de muerte temprana en la edad 
adulta. Este comité recomendaba 
catalogar a los niños y jóvenes con 
un IMC entre el p85 y el p95 en una 
categoría diferente denominada 
en riesgo de sobrepeso.

Cole11 estandarizó la definición, 
estableciendo como puntos de 
corte un IMC igual o mayor a 30 
kg/m2  para la obesidad y entre el 
25  y 30 kg/m2  para el sobrepeso, 
trasladando esos valores a las 
tablas para el IMC en función de 
la edad y el sexo en los lugares 
equivalentes al percentil 85 y 95 
según la edad y el sexo del sujeto. 
Esta última definición permite 
comparar estudios internacionales. 
En 2005, un subgrupo de expertos 
de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS), la Internacional 
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Obesity Task Force (IOTF) modificó 
la terminología, catalogando como 
obesos los niños con  un IMC 
situado por encima del percentil 
95 para su edad y sexo y, con 
sobrepeso, los niños con un IMC 
situado entre los percentiles 85 y 
95. Cuando se usan estos criterios 
internacionales el porcentaje de 
obesidad queda infravalorado 
y el de sobrepeso queda 
marcadamente más elevado que 
cuando se usan referencias locales 
o nacionales12. Por ello, su uso queda 
limitado a estudios poblacionales 
comparativos y, no se recomienda 
su uso en el diagnóstico clínico, 
en el que resulta más adecuada la 
utilización de referencias locales13 
(propias del lugar, por su mayor 
precisión y especificidad).

En adultos se define una 
categoría para los pacientes 
con un IMC superior a 40 kg/m2  
denominada obesidad mórbida 
y hace referencia a un grupo 
de población de alto riesgo de 
morbimortalidad temprana 
asociada a la obesidad. En niños 
esta categoría como tal no está 
presente, pero se distingue el 
subgrupo con valores de IMC 
situados por encima del percentil 
99, ya que se asocian fuertemente 
con la presencia de complicaciones, 
exceso de adiposidad y persistencia 
de obesidad en la edad adulta. Es 

difícil evaluar la severidad de la 
obesidad en los niños cuyo IMC se 
sitúa por encima del percentil 97 
(nivel más alto en las curvas).  Para 
ello puede ser de utilidad valorar 
los Z score o las desviaciones 
estándar (SD), en función de la 
edad y el sexo, teniendo en cuenta 
que en una distribución normal el 
percentil 99 corresponde a 3 DS. 

El índice de masa corporal 
presenta algunas limitaciones 
como indicador para estimar la 
obesidad. Sobrestima la masa 
grasa en pacientes musculosos 
y la infraestima en pacientes con 
baja masa magra (ancianos). Esto 
conlleva que en adolescentes, 
los varones jóvenes, que tengan 
mucha masa muscular, pueden 
ser catalogados bajo la categoría 
de sobrepeso de forma errónea 
y, las niñas con elevado IMC 
y escaso desarrollo muscular 
pueden entrar en la categoría de 
sobrepeso mientras que deberían 
ser catalogadas dentro del grupo 
de obesidad

En niños menores de 2 años de 
edad, las tablas estandarizadas de 
la distribución en percentiles para 
el peso por la altura en decúbito 
son apropiados para valorar el 
peso de forma relativa respecto al 
crecimiento lineal; pero el término 
obeso no se debe aplicar en niños 
tan pequeños, sino que los valores 
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situados por encima del percentil 
95 se identifican como sobrepeso.

Epidemiología

La prevalencia de la obesidad 
y el sobrepeso está aumentando 
de forma significativa en todos 
los grupos de edad14. Tanto es así 
que, según la OMS, la obesidad 
y el sobrepeso han alcanzado 
caracteres de epidemia a nivel 
mundial15. En Estados Unidos, un 
tercio de los niños son obesos 
o presentan sobrepeso16, 17. Los 
datos del NHANES de 1999-
200218 muestran que el 31% de 
la población entre 6 y 19 años se 
encuentra entre el percentil 85 y el 
95 de sus gráficas para el IMC y el 
16% están por encima del percentil 
95. Además, la prevalencia de la 
obesidad se ha triplicado en dos 
décadas (1980-2000).

La situación es similar en 
Europa, donde también se han 
realizado estudios que muestran un 
aumento de la prevalencia de forma 
alarmante. Entre el 10-30% de los 
niños de entre 7 y 11 años y entre 
el 8 y el 25% de los adolescentes 
presenta sobrepeso u obesidad19. 
La IOTF estima que el incremento 
anual de la prevalencia estaba en 
torno al 0,2% en los años 70, del 

0,6% en los años 80 y del 0,8% 
en los años 90. En el año 2000, el 
aumento anual de la prevalencia 
de obesidad en niños alcanzó el 
2% en algunos lugares20.

En los países en vías de 
desarrollo, el principal problema 
es la desnutrición. Se estima que 
en 1995, 167 millones de niños 
menores de 5 años estaban 
malnutridos o por debajo del 
peso. De todos ellos, 86 millones 
(es decir, la mitad) se situaban en 
Asia del Sur, un tercio en África 
Subsahariana y un tercio en Asia 
Oriental21. No obstante se está 
observando un aumento incipiente 
de obesidad y sobrepeso en los 
niños de estas regiones en la 
actualidad22.

Es difícil comparar la prevalen-
cia de la obesidad de los diferentes 
países de forma directa por las 
diferencias en las definiciones y los 
datos observados e información 
obtenida. Cuando se utilizan las 
estimaciones de prevalencia con los 
estándares de la IOTF generalmente 
se obtiene menor obesidad y 
mayor sobrepeso que utilizando 
otros estándares. De todas 
formas, estudios con estadísticas 
comparables muestran unos 
niveles especialmente elevados 
en la mayor parte de países de 
Norteamérica y Sudamérica así 
como en Gran Bretaña, Grecia, 
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FIg 1.- PREVALENCIA DE ObESIDAD Y SObREPESO EN NIñOS DE 7 A 11 AñOS DE EDAD DE ALgUNOS 

PAíSES EUROPEOS. TOmADA DE LObSTEIN T, FRELUT m-L, PREVALENCE OF OVERwEIghT AmONg 

ChILDREN IN EUROPE. ObESITY REVIEwS. 2003; 4: 195-200
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Italia, Malta Portugal y España23. 
(Figura 1) 

La prevalencia de obesidad en 
la población adulta española entre 
25 y 60 años, según el estudio 
DORICA24 es del 15.5% y es más 
elevada en mujeres(17,5%) que en 
varones (13,2%). La prevalencia 
de sobrepeso es del 39,2% y es 
más elevada en varones (46,4%) 
que en mujeres (32,5%). En este 
estudio se utilizaron para definir 
la obesidad valores de IMC por 
encima de 30 kg/m2 y de sobrepeso 
entre 25 y 29,9kg/ m2

Según el estudio enKid1,  la 
prevalencia de obesidad en la 
población entre los 2 y los 24 años 
en España, es de 13.9% mientras 
que el sobrepeso alcanza  un 
12.4% . En conjunto, el sobrepeso y 
la obesidad constituyen el 26,3%. 
Las cifras más altas de obesidad 
en la edad infantil se producen 
entre los 6 y los 12 años y es 
significativamente más prevalente 
en varones que en mujeres (15.6% 
y 12% respectivamente). Las 
tasas más elevadas de obesidad o 
sobrepeso se objetivaron entre los 
6 y los 13 años en varones y entre 
los 6 y los 9 años en mujeres. Este 
estudio define obesidad a partir 
del p97 del IMC empleando las 
tablas de Orbegozo realizadas por 
Hernández en 1988. 

Más alarmante que todo esto es 

la tendencia ascendente que estas 
cifras han presentado durante las 
dos últimas décadas, lo que ha 
hecho que se acuñe en nuestro 
país el término de “obesidad 
epidémica”25. Utilizando los datos 
de la última Encuesta Nacional de 
Salud26  del año 2006, con datos 
autorreferidos de peso y talla, 
describen un aumento absoluto 
de un 6% en las tasas de obesidad 
en adultos en 14 años de evolución 
(de un 7.7% en  1987 a un 13.6% en 
2001). 

El incremento de la obesidad 
infantil se pone en evidencia 
observando la evolución de los 
datos desde el estudio PAIDOS´8427 
, donde se reflejaba una prevalencia 
de obesidad infantil en España 
del 4.9% de los niños. También 
queda reflejado en varios estudios 
regionales como el realizado en 
Cuenca28  en 2004 o el estudio 
realizado en Oviedo29 en el 2006. 
El estudio Cuenca, realizado a 
estudiantes de 9 a 10 años, analiza 
la prevalencia de sobrepeso y 
obesidad y compara los datos con 
tres estudios previos en la misma 
región en 1992, 1996 y 1998. Este 
estudio muestra una prevalencia 
del exceso de peso (obesidad + 
sobrepeso) del 30.8%, obesidad 
del 8.8% y sobrepeso 22%. 
Respecto a los años anteriores 
estos autores encontraron un 
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aumento absoluto del 12.2% en 
la prevalencia del sobrepeso u 
obesidad  de los niños. En las 
niñas este aumento fue menor. No 
obstante, en ninguno de los dos 
sexos el aumento de la obesidad 
fue estadísticamente significativo. 
El estudio realizado en Asturias a 
niños entre 6 y 18 años muestra una  
prevalencia de obesidad  del 6.3% 
con un porcentaje de obesidad o 
sobrepeso del 23,7%.  Este estudio 
divide los niños en dos grupos en 
función de la edad (niños entre 6 y 
11 años y niños entre 12-17 años) y 
compara los datos con otro estudio 
previo de la misma región en 
1992, observando una tendencia 
ascendente de la obesidad en los 
niños de entre 6 y 11 años (con un 
incremento desde el 25.5 al 27 % y 
de la obesidad del 5.3% al 8.4% en 
este grupo de edad). En el grupo de 
niños con edades comprendidas 
entre 12 y 17 años, el incremento 
observado es menor (del 20.9% 
al 21.3% de sobrepeso y del 3.8 al 
4.8% de obesidad.). Estos datos 
ponen de manifiesto que el exceso 
de peso se presenta, cada vez, a 
edades más tempranas. 

Los datos referentes a  
población adulta muestran una 
alta variabilidad geográfica en la 
prevalencia de obesidad en España 
como consecuencia de diferentes 
variables socioeconómicas y 

culturales30, 31.  Esto también se 
evidencia en el estudio enKid 
donde se indica que el residir en 
las comunidades autónomas del 
sudeste del país, del noroeste y 
Canarias son factores asociados 
a una prevalencia mayor de 
obesidad infantil, mientras que las 
cifras más bajas se observan en 
las regiones del Noreste y Norte 
del país32. (Figura 2 )

Factores de riesgo

La obesidad es una enfermedad 
multifactorial, que está 
fuertemente influenciada por 
factores medioambientales y cuyo 
resultado final es un depósito de 

FIg 2.- PREVALENCIA DE SObREPESO Y 

ObESIDAD (%) EN LA PObLACIÓN ESPAñOLA 

DE 2 A 24 AñOS POR REgIONES. ESTUDIO 

ENKID 1998-2000. VALORES DE REFERENCIA: 

PERCENTIL 85 DE hERNáNDEz Y COLS 
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grasa corporal como consecuencia 
del desequilibrio entre la ingesta 
y el gasto energético. Ninguno 
de estos factores es la causa 
única y determinante de la 
obesidad, sino que todos ellos 
desempeñan un papel en el 
desarrollo y en el mantenimiento 
a lo largo del tiempo de esta 
enfermedad.  Entre todos los 
factores contribuyentes hay que 
destacar dos determinantes 
fundamentales, que son, por 
un lado, un estilo de vida cada 
vez más sedentario y por otro, 
determinadas influencias 
ambientales en los hábitos 
dietéticos de la población33. 

La disminución de la actividad 
física34 cada vez es más 
llamativa. Hay niños que pasan 
largo tiempo delante de las 
pantallas (televisión, consola, 
ordenador...), lo que constituye 
una actividad sedentaria en sí 
misma y, por otro lado, quita 
tiempo para la realización de 
otro tipo de juegos o deportes 
durante el tiempo de ocio.

Los hábitos dietéticos de 
la población van cambiando 
a lo largo del tiempo y están 
influenciados por una serie de 
contribuciones ambientales 
como el aumento de la cantidad 
de glucosa de las comidas, las 
bebidas azucaradas35 (zumos 

comerciales, refrescos…), la 
comida rápida36 y el tamaño 
de las raciones de las comidas 
preparadas37, que cada vez se 
alejan más del ideal de la dieta 
mediterránea.

Por otra parte, hay que ser 
conscientes de que los factores 
genéticos juegan un papel en 
el desarrollo de la obesidad. Se 
objetivan grandes diferencias 
en el IMC de los individuos, 
incluso con gasto e ingesta 
energética similar, lo que pone 
de manifiesto la importancia 
de la dotación genética de cada 
individuo para el desarrollo 
de la obesidad. Debido a que 
los cambios en la prevalencia 
de la obesidad han sido muy 
importantes en los últimos 20 
años es evidente que se pueden 
atribuir estas modificaciones 
a factores externos, ya que 
cambios importantes en el pool 
de genes precisan de más tiempo. 
No obstante frente a todos los 
condicionantes externos hay una 
vulnerabilidad de cada individuo. 
La susceptibilidad de padecer 
obesidad está determinada de 
forma importante por factores 
genéticos; pero es el entorno 
el que determina la expresión 
fenotípica38 Se han identificado 
múltiples polimorfismos39,40 que 
actúan como factores permisivos 
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y, que acompañados de unos 
estilos de vida sedentarios y unos 
hábitos dietéticos no saludables, 
predisponen a la obesidad. 
Estos polimorfismos pueden ser 
responsables de la variabilidad 
biológica (de hasta un 50% de la 
cantidad de grasa41).

Estilo de vida

Un estilo de vida sedentario 
causa una reducción del gasto 
energético y promueve la 
ganancia de peso34. Algunos 
autores defienden que para 
causar obesidad la disminución 
del gasto energético es más 
importante que el aumento en la 
ingesta42. La contribución de la 
actividad física en la adiposidad 
de los niños y adolescentes 
necesita clarificación, debido 
a que la mayor parte de los 
estudios presentan problemas 
a la hora de cuantificar con 
exactitud la actividad física. 
En general se trata de estudios 
experimentales que valoran el 
efecto de una intervención de tal 
forma que el papel de la actividad 
física en la composición corporal 
en condiciones basales no está 
determinada. 

De todos los comportamientos 
sedentarios, el tiempo dedicado 

a ver la TV es la influencia 
medioambiental mejor 
establecida para el desarrollo 
de obesidad en la edad infantil 
y de obesidad y diabetes en 
el adulto43. La cantidad de 
tiempo empleado en ver la TV 
se relaciona directamente con 
la prevalencia de obesidad en 
niños y adolescentes44-47. Esta 
asociación entre televisión y 
obesidad se debe a tres factores: 
hay menos tiempo para realizar 
ejercicio, el metabolismo basal 
disminuye y la calidad de la dieta 
empeora. 

Epstein y cols48 realizaron un  
estudio en el que demostraron que 
los efectos de la TV en la obesidad 
estaban fundamentalmente 
mediados por un aumento en la 
ingesta, ya que reduciendo las 
horas de TV se demostraba una 
disminución en la ingesta y en el 
IMC sin cambios aparentes en 
la actividad física. Gable y cols49  
publicaron en 2007 un estudio 
donde correlacionaban el riesgo 
de obesidad con el tiempo 
dedicado a ver la TV, el número 
de comidas que se disfrutaban 
en familia y el hecho de tener un 
vecindario seguro, que permitiese 
a los niños salir a jugar a la calle.

Actualmente, conviene, por 
la falta de estudios, valorar 
la influencia de internet y las 
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nuevas tecnologías como factor 
determinante de un estilo de vida 
más sedentario.

El dormir poco también 
es un factor favorecedor del 
desarrollo de obesidad50,51. La 
falta de sueño disminuye la 
capacidad de atención, el control 
de impulsos y la capacidad de 
resolución de problemas52 lo que 
puede conducir a una elección 
de la dieta poco adecuada. 
Por otra parte, la somnolencia 
diurna  puede contribuir a un 
estilo de vida más sedentario. 
La carencia de sueño afecta a 
los mecanismos hormonales 
que controlan determinadas 
funciones endocrinometabólicas 
como es la regulación del 
metabolismo de la glucosa y la 
liberación de serotonina u otras 
hormonas o neuropéptidos que 
afectan al comportamiento 
alimentario. La serotonina influye 
en la saciedad durante la ingesta 
y postprandial. Los niveles de 
serotonina se reponen durante 
el sueño. Además, la falta de 
sueño conlleva alteraciones en la 
secreción de hormonas como la 
leptina y la ghrelina que influyen 
sobre el apetito. Debido a lo 
indicado anteriormente, dentro 
de las medidas preventivas de 
la obesidad y el sobrepeso es 
importante asegurar que los niños 

duerman un número adecuado de 
horas53, 54.

Otro factor predisponente de 
la obesidad es dejar el hábito de 
consumir tabaco.

Alimentación
 
La dieta influye en el desarrollo 

de sobrepeso y obesidad en base 
a la cantidad y composición de las 
comidas y la frecuencia con la que 
se come. Es evidente que comer 
demasiado respecto al gasto 
energético causa obesidad55.
La  composición de esas calorías 
también influye en la obesidad. El 
porcentaje de grasa en la dieta se 
relaciona de forma significativa 
con la ganancia de peso56. En 2005 
se publicó en Lancet37 el estudio 
CARDIA, que relacionaba la comida 
rápida y sus raciones “gigantes” 
con un incremento del peso y un 
aumento del riesgo de diabetes 
mellitus tipo 2. 

La frecuencia de las comidas 
también influye en el desarrollo 
de la obesidad ya que produce 
modificaciones en el metabolismo 
de los lípidos y de la glucosa. Las 
personas que hacen comidas 
frecuentes y ligeras tienen 
unas concentraciones séricas 
de colesterol y unas glucemias 
menores que las personas que 
hacen pocas y copiosas comidas 
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al día. La razón podría ser las 
diferencias en la secreción de 
insulina asociadas a la cantidad 
de comida (mayor a comida más 
copiosa).

El saltarse comidas o hacer 
algunas de mala calidad se asocia 
con tasas mayores de obesidad. 
Esto tiene especial relevancia 
referido al desayuno. Los niños 
que no desayunan o que lo hacen 
escasamente presentan con mayor 
frecuencia sobrepeso u obesidad 
que los que toman un desayuno 
completo, con ingesta de lácteos, 
cereales y frutas. El estudio enKid1 
valora la calidad de desayuno con 
una puntuación que oscila entre 
0 y 3 puntos (mala-muy buena) 
en función de la toma de cada 
uno de los anteriores grupos de 
alimentos.

Factores socioeconómicos y 
étnicos.

Existe una interacción 
importante entre el peso corporal 
y el status socioeconómico. Las 
clases sociales de bajo nivel 
socioeconómico presentan una 
prevalencia mayor de obesidad 57-

59. Así mismo todos los estudios 
epidemiológicos que incluyen 
población negra y blanca 
encuentran una mayor prevalencia 

de obesidad en raza negra60,61. 
En EEUU, entre 2006 y 2008, la 
mayor prevalencia de obesidad se 
ha encontrado en la población de 
raza negra, seguida de la población 
hispánica y de la raza caucásica. 
La mayor proporción se encuentra 
en las mujeres de raza negra, 
grupo para el cual la prevalencia 
de obesidad se sitúa en el 39.2%62.  
Esta asociación entre la obesidad 
y los factores étnicos es compleja, 
multifactorial y dinámica. Juegan 
un papel importante factores 
socioeconómicos como el nivel de 
formación y la situación laboral, 
factores relacionados con el estilo 
de vida como el consumo de tabaco 
o alcohol y el nivel de actividad 
física, entre otros63.

Fármacos

Algunos fármacos se asocian a 
aumento de peso. Los mecanismos 
por los que se induce la ganancia 
de peso varían de unos grupos 
farmacológicos a otros y la 
respuesta de los pacientes a los 
mismos también varía de forma 
individual. Entre estos, destacan los 
anticonvulsivantes como el ácido 
valproico o la carbamacepina,  la 
prednisona y otros corticoides y 
algunos antihistamínicos64. Los 
antipsicóticos convencionales y 
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atípicos, los inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina, 
los antidepresivos tricíclicos,  
los anticonceptivos orales y los 
antidiabéticos orales, aunque 
son de poco uso en la infancia, 
deben ser tenidos en cuenta en los 
pacientes que los estén tomando. 

Microorganismos

Recientemente también se está 
estudiando el papel que juegan 
algunos microorganismos en el 
desarrollo de obesidad. Algunas 
cepas de la familia Adenoviridae65,66, 
fundamentalmente el tipo 36, se 
han asociado con el desarrollo de 
la obesidad, debido a que se ha 
encontrado un IMC más elevado 
en individuos con anticuerpos 
frente a este virus67. El mecanismo 
patogénico puede estar mediado 
por la expresión de determinados 
genes que hacen madurar al 
preadipocito en adipocito.

También se ha descrito que 
los pacientes obesos tienen 
una proporción disminuida de 
bacterias del género Bacteroidetes 
respecto a las bacterias del género 
Firmicutes. Sin embargo en los 
individuos delgados y en los 
pacientes que disminuyen de peso 
tras una intervención dietética esta 
relación se invierte, encontrando 

una proporción de bacterias del 
género Bacteroidetes respecto 
a las del género Firmicutes más 
aumentada68,69. Estos resultados 
indican que la flora intestinal es un 
factor adicional a tener en cuenta 
en la etiopatogenia de la obesidad.

Enfermedades genéticas

Los factores genéticos juegan un 
papel permisivo que mediante 
las interacciones con el resto 
de condicionantes modulan el 
desarrollo de obesidad. Existen 
múltiples polimorfismos39,40 

que determinan el grado de 
susceptibilidad individual a la 
acumulación excesiva de tejido 
adiposo. 

La obesidad de causa genética 
exclusiva es poco frecuente70. 
Puede ser debida a la mutación en 
un único gen (modelo monogénico) 
o a la alteración de múltiples genes 
(modelo poligénico). Respecto 
a las mutaciones monogénicas 
causantes de obesidad destacan 
las  mutaciones en el gen de la 
leptina71,  y en el de su receptor72, 
las mutaciones en el gen de la 
proopiomelanocortina73 y las 
mutaciones en el gen del receptor 
de la melanocortina (MCR4 y 
MCR3)74,75. Todos estos casos 
de obesidad causada por una 
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mutación única, se caracterizan 
por peso normal al nacimiento, 
obesidad de inicio precoz y una 
falta de control de la ingesta, unido 
a otras asociaciones clínicas.

La obesidad también puede 
ser un signo importante de gran 
número de síndromes como el 
Albright, Alstrom, Bardet-Biedl, 
Carpenter, Cohen y Prader-Willi. 
En estos casos la causa de la 
obesidad es desconocida, aunque 
seguramente se pueda atribuir a 
múltiples genes. 

Enfermedades endocrinas76

El control de la ingesta se 
encuentra en el hipotálamo 
(núcleo ventromedial y 
paraventricular), lesiones 
sobre esta zona (secundarias a 
tumores, traumatismos, cirugía 
de fosa posterior o hipertensión 
intracraneal…) producen una 
obesidad muy importante y 
difícil de tratar, secundaria a una 
hiperfagia y a un descenso del 
consumo energético. Este tipo de 
obesidad es rara y es responsable 
del 1% de todas las obesidades70. 
Los pacientes con un síndrome de 
Cushing (ya sea central o periférico) 
presentan una importante 
obesidad central, que en los niños 
se acompaña también de una 

detención del crecimiento. Otras 
enfermedades endocrinológicas 
como el hipotiroidismo (debido a un 
enlentecimiento del metabolismo 
basal), el síndrome de ovario 
poliquístico (SOPQ) (50% de las 
mujeres diagnosticadas de SOPQ 
son obesas) y el déficit de hormona 
de crecimiento en el adulto se 
asocian a un incremento del peso.

Programación metabólica

Hay determinados momentos 
del desarrollo en los que el 
aumento de peso o de IMC 
puede ser más importante de 
cara a la permanencia de esta 
alteración en el futuro. La ingesta 
calórica de la madre durante 
el embarazo puede influir en la 
forma, tamaño y composición 
corporal77. Los niños con bajo peso 
para su edad gestacional, que son 
pequeños, bajos o que tienen una 
circunferencia craneal pequeña78 
presentan un riesgo aumentado 
de obesidad abdominal y diabetes 
mellitus tipo 2 en la edad adulta79. 
Lo mismo ocurre con los niños que 
realizan una rápida recuperación 
del peso80. Otros factores que 
aumentan el riesgo de obesidad 
infantil y en la edad adulta son  
el fumar durante el embarazo 
o la diabetes materna. Por otro 
lado, hay múltiples estudios que 
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demuestran que la lactancia 
materna es un factor protector del 
sobrepeso81-83. 

La infancia es un periodo crítico 
en la programación metabólica, se 
ha visto que ganancias rápidas de 
peso se asocian con un mayor peso 
durante la edad adulta84,85. Entre 
los 5 y los 7 años el IMC pasa de 
ir disminuyendo a ir aumentando. 
Cuanto antes se produzca este 
cambio más aumenta el  riesgo 
de obesidad en la edad adulta. 
Además, cuanto mayor es el grado 
de sobrepeso en la niñez mayor 
es el riesgo de obesidad en la 
edad adulta. Esto es todavía más 
significativo en la adolescencia86; 
hay autores que defienden que el 
peso en la adolescencia es el mejor 
predictor del peso en la edad 
adulta87.

Antecedentes familiares

El hecho de que los padres sean 
delgados es un factor protector 
frente al desarrollo de obesidad, 
de forma independiente de la clase 
social de la familia. La probabilidad 
de que un niño obeso sea un adulto 
obeso está en relación con su 
edad y con la existencia de algún 
progenitor obeso. De esta forma, 
un niño obeso de 4 años con padres 
con normopeso tiene un 24% de 

probabilidades de convertirse en 
un adulto obeso, mientras que si 
tiene 13 años y sus progenitores 
son obesos tiene una probabilidad 
de ser un adulto obeso del 79%88. 

Semmler y cols58 publicaron un 
estudio longitudinal en Obesity 
en 2009, en el que compararon el 
IMC de un grupo de 428 gemelos 
con padres obesos y 114 niños con 
padres con normopeso y vieron, 
no sólo que la prevalencia de 
obesidad era mayor en el grupo de 
niños con padres obesos, sino, que, 
además, en 7 años, la prevalencia 
de obesidad en el grupo de 
los niños de padres delgados 
permaneció estable mientras que 
se duplicó en el grupo de niños con 
padres obesos.  En 2008, Davis y 
cols89, publicaron un estudio en el 
que encontraron una asociación 
significativa entre el peso corporal 
de los niños y la obesidad de los 
abuelos, de forma independiente 
respecto al peso de los padres.

La preocupación de los padres 
acerca del peso de los hijos 
se asocia con el IMC de estos 
niños. Muchos padres de niños 
obesos no consideran que el 
exceso de grasa corporal pueda 
conllevar problemas de Salud. 
Esto dificulta la identificación de 
los niños con riesgo de obesidad 
y el establecimiento de medidas 
preventivas o terapéuticas90.
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Complicaciones y enfermedades 
asociadas al sobrepeso y la 
obesidad

El IMC se asocia con un peor 
estado de Salud general91, y de 
calidad del estado físico92, así 
como peores hábitos alimenticios 
e hipertensión.

Enfermedad cardiovascular

La probabilidad  de  que los 
niños o adolescentes obesos 
presenten dos factores de 
riesgo cardiovascular en la edad 
adulta es de 1.5 a 2 veces mayor 
que en los niños no obesos, 
independientemente de IMC en la 
edad adulta93. Los adolescentes 
obesos tienen un riesgo aumentado 
de ser adultos obesos y de 
presentar alteraciones lipídicas y 
en el metabolismo de la glucosa94.

Hipertensión arterial

La hipertensión arterial 
es un factor de riesgo 
cardiovascular mayor, ya que 
se asocia a enfermedades de 
alta morbimortalidad como el 
infarto agudo de miocardio, 
la enfermedad coronaria, el 
accidente cerebrovascular 

agudo, el deterioro cognitivo y la 
neuropatía.  En los niños, se define 
la hipertensión arterial cuando los 
valores de tensión arterial sistólica 
y/o diastólica son superiores al 
percentil 95 para su edad y sexo95. 
Su prevalencia varía con la edad, 
siendo muy alta (60%) en edades 
avanzadas y bastante menor (15%) 
en adultos jóvenes

Hay dos tipos de hipertensión 
arterial, la secundaria y la primaria 
o esencial. La hipertensión 
secundaria aparece como 
consecuencia de enfermedades 
renales, pulmonares, del sistema 
nervioso central, endocrino o 
vascular. Es más frecuente en niños. 
La hipertensión primaria no tiene 
una causa única conocida. Es el 
tipo más frecuente de hipertensión 
arterial. Son factores de riesgo 
predisponentes un IMC elevado, la 
ingesta de grandes cantidades de 
sodio, el nivel elevado de colesterol 
y los antecedentes familiares. Los 
comportamientos sedentarios, 
en particular el tiempo empleado 
ante pantallas es factor de riesgo 
para el desarrollo de hipertensión 
arterial de forma independiente 
al IMC96. El IMC elevado se asocia 
a un comienzo más temprano 
de la hipertensión en niños97. La 
presencia de hipertensión durante 
la infancia es un predictor de 
hipertensión durante la etapa 
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adulta98,99. Existe una relación 
directa entre el tamaño corporal 
y la tensión arterial de niños 
y adolescentes, siendo más 
influyente la talla en los varones 
y el peso en las mujeres. Se ha 
visto que niños que estaban en 
percentil bajo de TA al ganar peso 
han elevado su tensión hasta 
convertirse en hipertensos.

Por otra parte, la obesidad y la 
hipertensión arterial durante la 
infancia y la adolescencia actúan 
de forma independiente como 
factores de riesgo cardiovascular en 
la edad adulta y la combinación de 
niveles elevados de tensión arterial 
y exceso de adiposidad tienen un 
efecto aditivo en la predicción de 
riesgo cardiovascular elevado en 
los adultos jóvenes100.

Se ha encontrado correlación 
positiva entre valores de insulina y 
cifras alteradas de tensión arterial 
en niños101. No se conoce con 
exactitud la génesis de la HTA en la 
insulinoresistencia, se ha implicado 
la activación del sistema nervioso 
simpático por hiperactividad del 
eje hipotálamo-hipófiso-adrenal 
con el intercambio Na+ / H+ 
y aumento de la reabsorción 
tubular de sodio e hipertrofia 
del músculo liso vascular por la 
acción de la insulina102. La insulina, 
por ella misma, causa hipertrofia 
del músculo liso vascular al ser 

el más potente estimulador 
de su crecimiento mediante el 
protoncogén c-myc. 

Resistencia a la insulina y 
diabetes mellitus tipo 2

La obesidad severa es el mayor 
factor de riesgo para el desarrollo 
de diabetes tipo 2 en niños y 
adolescentes. La intolerancia a 
la glucosa es una complicación 
frecuente en la obesidad 
pediátrica103, llegando a afectar 
incluso a un 25%104.

La resistencia a la insulina es 
una incapacidad de la insulina 
plasmática para,  estando en 
concentraciones normales,  
promover la captación de glucosa 
por las células y suprimir la 
gluconeogénesis hepática. 
Secundario a esto, se produce un 
incremento de las concentraciones 
de insulina plasmática. La 
obesidad conlleva una ingesta 
elevada de hidratos de carbono, 
una lipogénesis aumentada y un 
estado proinflamatorio. Como 
consecuencia de la elevada ingesta 
de hidratos de carbono, el páncreas 
debe aumentar la secreción de 
insulina para conseguir mantener 
la glucemia en valores normales. 
Debido al estado proinflamatorio 
de los pacientes obesos se produce 



INTRODUCCIÓN

33

en el organismo una resistencia 
a la acción de la insulina, por lo 
que el páncreas se ve obligado de 
nuevo a aumentar los niveles de 
insulina. La resistencia a la insulina 
se produce cuando los niveles 
de insulina son elevados pero la 
glucemia está dentro de límites 
normales. Es el paso previo a la 
diabetes mellitus tipo 2. Cuando 
estas alteraciones progresan, los 
niveles elevados de insulina no 
consiguen mantener la  glucemia 
dentro de límites normales. La 
diabetes mellitus tipo 2 cursa con 
glucemias elevadas. En un primer 
momento los niveles de insulina 
pueden estar elevados. Con el 
tiempo se produce insuficiencia 
pancreática endocrina y los niveles 
de insulina disminuyen.

Además el componente 
genético de diabetes mellitus tipo 
2 y una historia familiar positiva 
son factores predictores del riesgo 
de desarrollo de resistencia a la 
insulina en niños. Se ha demostrado 
que un buen predictor de la 
intolerancia hidrocarbonada es la 
resistencia a la insulina calculada 
mediante el Homeostasis Model 
Assesment105 (HOMA). Es un 
parámetro que es de fácil uso en 
la consulta de obesidad en el niño 
y en el adolescente. Los límites 
que marcan la resistencia a la 
insulina no están bien definidos 

pero se acepta que existe una 
resistencia moderada con 
valores entre 3 y 4, mientras que 
una resistencia importante se 
acompaña de valores mayores de 
4106. Otro parámetro, que nos sirve 
para calcular la sensibilidad a la 
insulina, es el “quantitative insulin 
sensitivity check index” (QUICKI). 
El “gold estándar” de la resistencia 
a la insulina es la sobrecarga oral 
de glucosa de manejo complicado 
en la práctica clínica habitual pero 
que guarda una fuerte correlación 
con el índice HOMA y el índice 
QUICKI siendo ambos válidos 
para determinar la resistencia a la 
insulina107,108.

 HOMA: (Glucosa en mg/dl) x 
(Insulina en mIU/ml) / 405

QUICKI: 1 / [(Log Insulina en 
mU/ml) + (Log glucosa en mg/dl)]

La resistencia a la insulina 
también presenta unas variaciones 
importantes en función de los 
grupos étnicos, siendo menor 
en niños caucásicos europeos 
y mucho más elevada que en 
asiáticos. La prevalencia de 
diabetes mellitus tipo 2 es mayor en 
niños negros, hispánicos y niños de 
Norteamérica, mientras que es más 
baja en niños caucásicos europeos.  
No obstante en los últimos años 
se han realizado estudios que 
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demuestran que la prevalencia de 
las alteraciones en el metabolismo 
de glucosa está aumentando en 
los niños y adolescentes europeos 
caucásicos109, como consecuencia 
del alarmante aumento de niños 
con problemas de sobrepeso u 
obesidad. 

De forma independiente del 
grupo étnico se ha encontrado 
asociación entre niveles más 
elevados de hemoglobina A1C en 
niños o adolescentes con historia 
familiar positiva de DM2, niños 
con sobrepeso o niños de nivel 
socioeconómico bajo110. Dado 
el elevado número de niños en 
Europa con diabetes mellitus tipo 
2, hay autores que recomiendan el 
despistaje de la misma en todos los 
niños y adolescentes obesos111,112.

Dislipemia

Las dislipemias son factores 
de riesgo para el desarrollo de 
ateroesclerosis y de resistencia 
a la insulina. La hiperlipemia 
es frecuente113 en niños y 
adolescentes con sobrepeso, más 
aun si la distribución de grasa 
es abdominal. La presentación 
de la dislipemia clásica en el 
paciente obeso se caracteriza 
por un incremento de niveles 
de triglicéridos y disminución 

de HDL-colesterol. Ruiz Perez y 
cols114 confirman estos datos en su 
estudio publicado en el año 2009 y 
realizado en la provincia de Alicante 
en el que analizaban los patrones 
lipidicos en niños entre 6 y 11 años 
en relación con el IMC, observando 
una alta prevalencia de alteraciones 
lipídicas en relación con la 
obesidad, encontrando asociación 
estadísticamente significativa 
entre el IMC y la concentración 
plasmática de triglicéridos así 
como una correlación negativa 
entre el IMC y los niveles de HDL 
colesterol.

El estudio Bogalusa115 informa 
que valores de lípidos alterados en 
la edad infantil aumentan el riesgo 
de mantenerlos en la edad adulta, 
esto es más evidente en cuanto al 
colesterol-LDL116 (que además es 
el de mayor riesgo aterogénico). 
Un 50% de los niños con colesterol 
total o LDL-colesterol superior 
al percentil 75 en la infancia 
continúan en igual percentil en la 
edad adulta. 

En cuanto al colesterol HDL, 
existe una relación inversa 
entre sus niveles y el riesgo 
cardiovascular. Por cada miligramo 
que aumente el colesterol-HDL se 
produce un descenso del 2-3% 
del riesgo cardiovascular pero, por 
el contrario por cada miligramo 
menos el riesgo aumenta en 
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proporción similar lo que hace que 
el objetivo primario para reducir las 
complicaciones cardiovasculares 
sea el incremento de los valores de 
HDL-colesterol117. 

Los triglicéridos son 
aterogénicos, y por tanto se 
asocian a un riesgo cardiovascular 
aumentado. Cada vez se tiene 
más en cuenta su efecto sobre 
los factores de la coagulación y 
la fibrinolisis, que contribuyen 
a precipitar el daño arterial. La 
lipoproteína A es considerada 
por algunos estudios, como 
factor de riesgo cardiovascular 
independiente; para otros este 
riesgo sólo sería positivo si se 
acompaña de concentraciones altas 
de LDL118. Se ha encontrado que los 
niños con antecedentes familiares 
de enfermedad cardiovascular 
precoz tienen mayor riesgo de 
padecer dislipemias, fijando ese 
riesgo en un 21%, frente al 13% de 
la población infantil normal119.

Síndrome Metabólico

En 1998 la OMS englobó la 
presencia conjunta de los factores 
de riesgo cardiovascular más 
importantes bajo el nombre de 
síndrome metabólico (SM). El 
síndrome metabólico se caracteriza 
por la presencia conjunta de 

hipertensión, dislipemia,y 
obesidad. Su importancia radica 
en que conlleva un riesgo elevado 
de sufrir un evento cardiovascular 
agudo o una diabetes mellitus tipo 
2. En la actualidad, los criterios 
del síndrome metabólico no están 
unificados, sino que varían según 
estén definidos por la OMS, el Panel 
III de Tratamiento de Adultos del 
Programa Nacional de Educación 
del Colesterol de los Estados 
Unidos (ATP-III) o la Federación 
Internacional de Diabetes.:

Criterios de la OMS120

Presentar diabetes mellitus, 
glucosa alterada en ayunas, 
tolerancia a la glucosa alterada  
(IGT) o resistencia a la insulina 
por HOMA y  dos o más de los 
parámetros siguientes:

Relación cintura/cadera 1. 
mayor de 0,9 en hombres o 
de 0,8 en mujeres.
Triglicéridos séricos mayores 2. 
o iguales a 150 mg/dl o 
HDL-C menor de 35 mg/dl en 
hombres o menor de 39 mg/
dl en mujeres.
Albúmina urinaria mayor de 3. 
20 mcg/min.
Presión arterial mayor o igual 4. 
a 140/90 mmHg.
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Criterios de ATP-III121(3 de los 
siguientes):

Circunferencia de cintura 1. 
mayor de 102 centímetros en 
hombres y de 88 centímetros 
en mujeres.
Triglicéridos séricos mayores 2. 
o iguales a 150 mg/dl.
HDL-C menor de 40 mg/dl 3. 
en hombres y de 50 mg/dl 
en mujeres.
Presión arterial mayor o igual 4. 
a 130/85 mmHg.
Glucemia en ayunas mayor o 5. 
igual de 110 mg/dl.

Criterios de la Federación 
Internacional de Diabetes122

Alteración de la medida del 1. 
perímetro de cintura o IMC 
mayor de 30kg/m2, a los que 
se le añade al menos dos de 
los siguientes:
Trigliceridos séricos mayores 2. 
de 150 mg/dl
Niveles de HDL-C inferiores 3. 
a 40 ó 50 mg/dl según sean 
varones o mujeres.
Tensión arterial superior a 4. 
130/85 mmHg
Diagnóstico de diabetes 5. 
mellitus tipo 2 o glucosa en 
plasma superior a 100 mg/
dl.

En  la población infantil fue 
Cook, quién, en el año 2003123, 
definió los criterios de SM 
apoyándose en el “NCEP Pediatric 
Panel report124”, en el consenso 
de la Sociedad Americana de 
Diabetes (ADA) sobre la diabetes 
tipo 2 en niños y adolescentes125 y 
en la actualización de la Task Force 
para el diagnóstico y tratamiento 
de la hipertensión en niños126. Los 
criterios  utilizados por Cook para 
definir el síndrome metabólico en 
niños son:

Circunferencia de cintura 1. 
mayor de percentil 90 
tanto en hombres como en 
mujeres.
Triglicéridos séricos mayores 2. 
o iguales a 110 mg/dl.
HDL-C menor de 40 mg/dl 3. 
en hombres o en mujeres.
Presión arterial mayor o igual 4. 
al percentil 90.
Glucemia en ayunas mayor o 5. 
igual de 110 mg/dl.

No obstante el concepto de 
síndrome metabólico cada vez 
es más controvertido, y hay 
muchos autores que dudan que 
estas asociaciones constituyan 
un síndrome, o de la importancia 
de englobarlas sindrómicamente 
cuando lo importante es evitarlas 
o tratadas de forma individual, ya 
que elevan el riesgo cardiovascular 
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de forma independiente cada una 
de ellas127,128.

Otros factores de riesgo 
cardiovascular

Los pacientes obesos, 
además de la hipertensión y 
la dislipemia, presentan otros 
riesgos cardiovasculares 
aumentados. Disfunción 
endotelial, engrosamiento de la 
íntima carotídea, alteración en la 
distensibilidad arterial, hipertrofia 
auricular izquierda son algunas de 
las alteraciones que aparecen en la 
infancia asociadas a la obesidad129. 
En un estudio realizado sobre 972 
adolescentes y publicado en 2008 
en Pediatrics130, se concluye que 
factores de riesgo cardiovasculares 
están aumentados en obesos 
respecto a población con 
normopeso.

Alteraciones endocrinas

Hiperandrogenismo
El aumento de hormonas 

androgénicas (testosterona y 
dehidroepiandrostendiona) en 
la obesidad está mediado por 
una mayor secreción de cortisol 
secundario a un aumento 
en la secreción de hormona 

adenocorticotropa (ACTH). Debido 
a esto los niños obesos presentan 
adrenarquia prematura, aumento 
de la edad ósea y mayor riesgo de 
síndrome de ovario poliquístico en 
la adolescencia o la edad adulta.

La adrenarquia consiste 
en un aumento de los 
andrógenos (androstendiona y 
dehidroepiandrostendiona) como 
consecuencia de la maduración 
de la glándula. De forma habitual 
aparece entre los 6 y los 8 años en 
las niñas y entre los 7 y los 9 años 
en los niños y puede manifestarse 
por la aparición de vello púbico 
o pubarquia y aceleración de la 
velocidad de crecimiento, sin otros 
signos de maduración sexual. En 
niños obesos este proceso puede 
adelantarse.

El síndrome de ovario 
poliquístico se manifiesta con 
la presencia de irregularidades 
menstruales (oligoamenorrea), 
niveles elevados de andrógenos 
séricos, y manifestaciones 
clínicas del exceso de andrógenos 
(hirsutismo, acné, alopecia). Hay 
autores que defienden que el 
ovario poliquístico es un factor 
de riesgo cardiovascular en sí 
mismo y que deberian realizarse 
intervenciones de forma rutinaria 
en las mujeres diagnosticadas 
de esta patología destinadas a 
controlar la hipertensión arterial, 
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hiperlipidemia y la resistencia a 
la insulina131. Muchas mujeres con 
síndrome del ovario poliquístico 
presentan sobrepeso u obesidad. 
La obesidad o el sobrepeso no 
son en sí mismos considerados 
como factores etiológicos de 
este síndrome. No obstante, 
niñas obesas o con resistencia 
a la insulina tienen un riesgo 
elevado de desarrollar síndrome 
de ovario poliquístico después 
de la pubertad132. Además, el 
exceso de adiposidad corporal 
puede intensificar las alteraciones 
metabólicas asociadas. Se ha 
objetivado una correlación 
positiva progresiva entre el IMC y 
las manifestaciones clínicas del 
síndrome, como hirsutismo, acné 
o hipertensión arterial133, es decir, 
a mayor IMC más intensas son las 
manifestaciones clínicas.  

Crecimiento y pubertad 

El crecimiento longitudinal es 
un proceso complejo determinado 
por factores genéticos, y modulado 
o modificado por factores 
nutricionales y socioeconómicos. 
El crecimiento se valora de forma 
estadística en función de la 
velocidad de crecimiento, mediante 
tablas en donde se relaciona con la 
edad y el sexo. 

A lo largo del desarrollo del 
individuo se objetivan dos picos en 
la velocidad de crecimiento, uno en 
el cuarto mes de vida intrauterina 
y otro en la pubertad. Respecto a 
este último las niñas presentan su 
pico de velocidad en al inicio de 
la pubertad, en el estadio II-III de 
Tanner mientras que en los niños 
sucede un poco más tarde, en 
la mitad de la pubertad (estadio 
II-IV de Tanner). La velocidad de 
crecimiento va disminuyendo 
hasta pararse en el momento en 
el que se cierran las epifisis de los 
huesos largos. 

El crecimiento y la maduración 
son dos procesos diferentes, 
aunque están íntimamente 
relacionados. La edad cronológica 
no es un indicativo del grado de 
maduración de un niño. El único 
indicador del desarrollo que es 
válido desde el nacimiento hasta la 
madurez es la edad ósea (frente a 
otros indicadores bien establecidos 
aunque con muy poco valor clínico 
como la menarquia, la edad dental 
o los caracteres sexuales). La 
valoración de la maduración ósea 
es imprescindible en la práctica 
clínica para valorar los cambios 
madurativos que se producen en el 
periodo de crecimiento, siendo la 
base para el cálculo del pronóstico 
de talla final y un parámetro de 
gran importancia en el estudio de 
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las alteraciones del crecimiento. La 
edad ósea está avanzada en cerca 
de la mitad niños y adolescentes 
obesos134, lo que conduce a que 
la talla final de estos niños no 
sobrepase el pronóstico de talla 
genético135.

La edad ósea generalmente se 
valora en la mano izquierda, ya que 
es una zona accesible y presenta 
un número elevado de huesos 
(además de la escasa radiación). 
No obstante, se puede valorar la 
edad ósea evaluando otras regiones 
anatómicas como el codo136, 
hombro rodilla cadera, rodilla137, 
tobillo, pie o un hemicuerpo.

Se pueden usar diferentes 
métodos para valorar la edad ósea: 
métodos planimétricos, atlas, o 
métodos numéricos. Los métodos 
planimétricos analizan el tamaño 
o la superficie de determinados 
huesos. Son indicativos de 
crecimiento, no de maduración.

Los atlas se basan en la 
comparación de la radiografía 
del paciente con una serie de 
radiografías estándares tomadas 
de una muestra de población 
general, de tal forma que se le 
adjudica una edad ósea en función 
del estándar a la que más se 
parece. El más conocido es el atlas 
de Greulich y Pyle de la mano y 
la muñeca138. Se puede valorar 
comparando en general toda la 

mano o bien valorando hueso a 
hueso, otorgando una edad ósea 
para cada núcleo de osificación, 
de tal forma que la edad ósea 
del paciente es la edad media de 
todos los núcleos de osificación. La 
maduración ósea está influida por 
factores ambientales, genéticos 
y socioeconómicos por lo que se 
recomienda la adaptación de los 
estándares a cada población. Se 
han publicado variantes del atlas 
de maduración ósea de Greulich-
Pyle, como el de Hernández139 en 
1991.

Los métodos numéricos 
describen una serie de indicadores 
de maduración para cada núcleo 
de maduración y se les asigna 
una puntuación a cada uno de los 
estadios según el sexo. La edad 
ósea del paciente es la suma de 
las puntuaciones obtenidas y se 
valora en función de los percentiles 
o desviaciones estándar respecto 
a la población de referencia  El más 
representativo de los métodos 
numéricos es el de TW140.  Estos 
autores describieron tres métodos 
de maduración ósea: carpo (utiliza 
los 7 núcleos de osificación del 
carpo) RUS (utiliza 13 núcleos: 
radio cúbito y huesos cortos) y 20 
huesos ( los 7 del carpo más los 13 
del RUS). El que más se utiliza es 
el RUS.  

A pesar que los métodos de 
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Greulich y Pyle y el TW son 
muy antiguos, son los más 
utilizados actualmente en la 
práctica clínica.  Presentan 
varias dificultades como son 
la calidad de la radiografía, 
modificaciones mínimas de la 
proyección, variabilidad intra 
e interobservador, errores en 
la lectura, población en la que 
se basa el método…141.  Se han 
descrito patrones de maduración 
ósea de referencia para el 
método de TW para diferentes 
poblaciones139. Por otra parte 
hay autores que han propuesto 
diferentes métodos ecográficos 
para valorar la maduración ósea. 
En 1995, Castriota-  Scanderber y 
cols miden el grosor del cartílago 
de la cabeza femoral142. Más 
recientemente, en 2003, Bilgili 
y cols utilizan el equivalente 
ecográfico del atlas de Greulich 
y Pyle para valorar la edad 
osea del individuo143 y Sherif  y 
cols defienden la valoración 
ecográfica del volumen del núcleo 
de osificación del calcáneo como 
método  adecuado para valorar 
la edad ósea del individuo144. 
Sin embargo hay estudios que 
demuestran poca precisión del 
empleo de la ecografía para 
la valoración de la edad ósea 
y defienden que su uso no 
es adecuado para la práctica 

clínica145, 146 .
Además, los métodos de 

Greulich y Pyle y el TW no son 
validos para el primer año de 
vida (ya que al nacimiento no 
hay ningún núcleo de osificación 
calcificado en la radiografía y 
estos van apareciendo a lo largo 
del primer año de vida). Se han 
publicado diferentes trabajos 
que proponen métodos para la 
evaluación de la maduración 
ósea en los primeros años de 
vida, como el método SHS147, 
que es un método numérico 
que valora cinco núcleos de 
osificación en una radiografía 
lateral del pie y tobillo izquierdos 
(calcáneo, cuboides, tercera 
cuña y epífisis distal de tibia 
y peroné) comparándolos con 
unos estándares de la población 
general. Otros autores proponen 
la valoración ecográfica de la 
epífisis distal del fémur como 
método para valorar la edad ósea 
en neonatos148.

Existen programas de 
ordenador que analizan de forma 
computerizada la radiografia y 
obtienen la edad ósea149. Hay 
estudios que demuestran la 
validez de este método, como 
el llevado a cabo por Frichs y 
cols150 y por Tanner y cols.151. 
Algo equivalente a esto es el uso 
de un nuevo aparato, que, de 
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forma automática y mediante el 
empleo de ultrasonidos, valora la 
maduración ósea en la muñeca 
del paciente. Menzel y cols 
publicaron en 2005 un estudio 
en el que defendían la validez de 
este método152 .

La obesidad se acompaña 
de aumento de la velocidad de 
crecimiento y comienzo temprano 
de la pubertad. Estos niños 
normalmente tienen disminuida 
la producción de hormona de 
crecimiento pero son normales 
las concentraciones de proteínas 
transportadoras de GH y de IGF1, 
lo que conlleva a un aumento de 
estatura antes de la pubertad. No 
obstante la edad ósea suele estar 
avanzada, de tal manera que las 
epifisis de crecimiento se cierran 
antes, por lo que el pronóstico de 
talla adulta puede, si el inicio de 
la pubertad fue muy temprano,  
disminuir.

El grado de adiposidad 
condiciona la maduración 
sexual, aunque lo hace en 
direcciones opuestas. Las niñas 
que maduran antes tienen un 
IMC mayor que las que lo hacen 
más tarde, mientras que en niños 
ocurre lo contrario, los niños que 
maduran antes tienen un IMC 
menor que los que maduran más 
tarde153. La pubertad precoz se 
define en niños como la presencia 

de volumen testicular mayor 
de los 4 ml antes de los 9 años 
y en niñas como la aparición de 
desarrollo mamario (telarquia) 
antes de los 8 años. 

En niñas el exceso de 
adiposidad se relaciona con un 
desarrollo puberal temprano154, 155. 
Las niñas obesas presentan con 
más frecuencia hiperinsulinemia 
e hiperandrogenemia en la etapa 
prepuberal, no obstante no está 
claro si estos factores juegan un 
papel en el comienzo temprano 
de la pubertad156. En ambos 
sexos aparece una disminución 
de las concentraciones séricas 
de proteína transportadora de 
esteroides sexuales (SHBG), 
lo que determina una mayor 
biodisponibilidad de la fracción 
libre de estas hormonas. Por 
otra parte en el tejido adiposo 
se realiza la aromatización de 
los andrógenos a estrógenos. 
Este aumento de estrógenos 
puede constituir una señal para 
el desarrollo de pubertad precoz 
en la niñas155. 

Otras alteraciones 
endocrinas

Los niños obesos pueden 
presentar alteraciones en la 
hormona de crecimiento con 
crecimiento normal y niveles de 
T3 y TSH ligeramente elevados. 
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Alteraciones abdominales

Hígado graso
El hígado graso de causa no 

alcohólica es la enfermedad 
hepática más frecuente en niños 
y adolescentes157. Este término 
engloba a una serie de trastornos 
hepáticos que incluyen por un 
lado el hígado graso y por otro la 
esteatohepatitis no alcohólica, 
términos que hacen referencia al 
aumento de grasa en el hígado sin y 
con inflamación respectivamente. 
En un pequeño porcentaje de 
casos puede evolucionar a 
cirrosis e insuficiencia hepática 
crónica, que son factores de 
riesgo para el desarrollo de 
hepatocarcinoma. Normalmente 
cursa de forma asintomática, sin 
embargo puede manifestarse por 
hepatomegalia, dolor abdominal 
inespecífico, astenia o fatiga . El 
diagnóstico se establece ante el 
hallazgo de un aumento de las 
enzimas hepáticas en suero y/o 
por el aumento de la ecogenicidad 
hepática en la ecografía. La ALT 
es el mejor marcador de hígado 
graso158. En pacientes en los que 
se encuentran niveles elevados de 
ALT que permanecen más de seis 
meses y en los que el estudio de 
otras hepatitis ha sido negativo 
se recomienda la realización 
de una biopsia hepática para 

confirmar el diagnóstico. La 
patogenia del hígado graso no 
es bien conocida pero parece 
estar asociada con la resistencia 
a la insulina. Por lo tanto en 
niños obesos con hiperlipidemia 
y resistencia a la insulina se 
debe descartar infiltración 
grasa hepática aunque no estén 
alteradas las transaminasas 
séricas159. El establecimiento  
precoz de cambios en la dieta y 
estilo de vida menos sedentario 
es importante para una buena 
evolución.

Colecistolitiasis
La obesidad es la causa más 

frecuente de colecistolitiasis 
en niños sin otros factores 
predisponentes. Cursan de forma 
asintomática o con síntomas 
inespecíficos entre los que 
se incluyen dolor abdominal 
epigástrico o en hipocondrio 
derecho, naúseas, vómito o 
intolerancia a las comidas grasas. 
Puede ser debido a una mayor 
concentración del colesterol en el 
sistema hepatobiliopancreático.

Otras complicaciones 
abdominales

La obesidad se asocia 
a mayor prevalencia de 
reflujo gastroesofágico y de 
estreñimiento.
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Trastornos del sueño

Los trastornos del sueño 
pueden ser uno de los múltiples 
factores predisponentes de la 
obesidad infantil. De la misma 
forma los pacientes con sobrepeso 
u obesidad presentan un riesgo 
mayor de sufrir trastornos del 
sueño. Estos niños duermen 
menos horas, tienen un sueño de 
menor calidad, se van más tarde 
a dormir y presentan alteraciones 
respiratorias durante el sueño160.

Entre estos trastornos del 
sueño destaca el síndrome 
de apnea obstructiva del 
sueño, caracterizado por una 
excesiva somnolencia diurna, 
ronquidos y episodios repetidos 
de obstrucción de la vía aérea 
superior durante el sueño 
con hipoxemia nocturna y 
fragmentación del sueño 161 

La obesidad es un factor 
predisponente muy importante 
para el desarrollo del síndrome 
de apnea obstructiva del sueño162. 
Entre el 13 y el 33% de los niños 
con sobrepeso presentan  apnea 
obstructiva del sueño163. Estos 
pacientes presentan síntomas 
depresivos y peor rendimiento 
escolar, probablemente debido a 
la somnolencia diurna.

Transtornos respiratorios

El asma y el uso de inhaladores 
son más frecuentes en niños 
obesos. Los síntomas de asma 
son más prevalentes en niños 
con exceso de adiposidad. El 
aumento del IMC es un factor 
de riesgo para el desarrollo de 
asma, aunque también puede 
ser debido a un aumento de los 
síntomas torácicos secundarios a 
la obesidad que simulen asma164,165.
Vlaski y cols166 encontraron una 
asociación estadísticamente 
significativa entre la tos seca 
nocturna en varones y la obesidad, 
pero no encontraron otros signos 
o síntomas de asma o de atopia 
con la obesidad.

Los pacientes obesos presentan 
con frecuencia hipoventilación 
durante el sueño, sin la presencia 
de apneas obstructivas, 
probablemente por alteraciones 
restrictivas secundarias a 
la obesidad. La distribución 
abdominal de la grasa se asocia 
con estas alteraciones. La obesidad 
también se asocia con el síndrome 
de hipoventilación secundario a 
la obesidad. Es un síndrome poco 
frecuente que se caracteriza por 
obesidad extrema y hipoventilación 
alveolar durante la vigilia. Requiere 
un diagnóstico precoz para instaurar 
un tratamiento temprano.
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La obesidad también es 
un factor de riesgo mayor 
para otras enfermedades 
pulmonares, ya que la cantidad 
de grasa corporal así como su 
distribución puede interferir en 
la fisiopatología pulmonar167. El 
exceso de adiposidad se relaciona 
con un riesgo aumentado de 
trombosis venosa profunda, 
tromboembolismo pulmonar, 
hipertensión pulmonar y 
neumonía168. La pérdida de peso 
es efectiva para mejorar los 
síntomas y la severidad de estas 
enfermedades respiratorias, por lo 
que dentro de las intervenciones 
terapéuticas se debe intentar 
disminuir el peso para prevenir 
las enfermedades respiratorias 
o mejorar sus manifestaciones y 
su evolución de las patologías ya 
establecidas.

Transtornos psicológicos

Los niños obesos presentan un 
mayor porcentaje de depresión 
y ansiedad, alteración en las 
relaciones sociales e imagen 
corporal distorsionada169,170. 
También se ha observado un 
mayor índice de suicidios171 en 
niños y adolescentes obesos. Está 
sobradamente estudiado que 
los niños obesos sufren con más 

facilidad marginación social que 
los delgados, lo que puede ser 
la base o agravar los problemas 
psicológicos antes citados172

Alteraciones neurológicas 

La prevalencia de hipertensión 
intracraneal idiopática o 
pseudotumor cerebri está 
aumentada en niños obesos173. 
Se presenta clínicamente con 
cefalea, naúseas, vómitos, dolor 
retroocular, pérdida visual y 
diplopia. Es característica la 
presencia de papiledema en el 
fondo de ojo. La hipertensión 
intracraneal ideopática puede 
conducir a alteraciones visuales 
severas llegando incluso a producir 
ceguera. La pérdida de peso es 
un componente importante del 
tratamiento de estos niños174.

Alteraciones nefrológicas

Está demostrada la asociación 
entre obesidad y daño renal en 
adultos. En los últimos años se 
están realizando estudios que 
demuestran que esta asociación 
también existe en niños y 
adolescentes. Ferris y cols175 
publicaron un estudio en el 
Clinical Journal of the American 
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Society of Nephrology en el que 
encontraron que el IMC de los 
jóvenes con albuminuria era mayor 
que el de los individuos que no 
la presentaban. Esta proteinuria 
suele ser secundaria a patología 
glomerular que suele mejorar o 
desaparecer con la disminución de 
peso o con la administración de un 
inhibidor del enzima convertidor 
de la angiotensina (IECA).

Alteraciones dermatológicas

La obesidad se asocia a 
múltiples dermatosis. Se 
producen como consecuencia 
de alteraciones en la regulación 
de la temperatura y en el drenaje 
venoso176. La acantosis nigrans es 
la complicación dermatológica 
más frecuentemente relacionada 
con la obesidad. Puede mejorarse 
disminuyendo la hiperinsulinemia. 
Además, los niños obesos 
presentan con frecuencia 
infecciones cutáneas entre 
las que destacan candidiasis, 
intertrigo, foliculitis, furunculosis, 
eritrasma y tinea cruris Otras 
alteraciones dermatológicas 
que pueden presentarse, son las 
estrias por sobredistensión de la 
piel, linfedema, hiperqueratosis 
plantar e hiperpigmentación por 
estasis venoso177.

Alteraciones 
musculoesqueléticas

La obesidad se asocia a múltiples 
complicaciones ortopédicas entre 
las que destacan alteraciones en la 
alineación ósea como la tibia vara,  
la epifisiolisis de la cabeza femoral, 
alteraciones espinales y fracturas 
agudas178-180.

Tibia vara  asociada al 
crecimiento: incurvación y 
rotación interna de la tibia que se 
objetiva frecuentemente en niños 
obesos al inicio de la deambulación. 
Es bilateral y suele mejorar con el 
crecimiento

Epifisiolisis de la cabeza 
femoral.181 Se produce un 
desplazamiento progresivo entre la 
cabeza femoral y la región proximal 
del cuello femoral a nivel de la fisis 
abierta con desplazamiento del la 
cabeza femoral hacia atrás y hacia 
abajo, condicionando una necrosis 
avascular de la cabeza femoral. 
En general suele ser unilateral (es 
bilateral en el 15% de los casos). 
Aparece siempre por encima de 
los 10 años. Cursa con una cojera 
indolora persistente. Se diagnostica 
mediante radiografia en la que 
se aprecia el desplazamiento 
posterior de la cabeza femoral.

Osteocondrosis o necrosis 
avasculares. La etiología es 
desconocida pero dado su 
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asociación con la obesidad el 
mecanismo patogénico más 
aceptado es el mecánico182, debido 
a fuerzas compresivas sobre las 
fisis que conducen a la isquemia 
local por los  microtraumatismos 
repetidos. Se deben destacar 
la enfermedad de Blount y la 
enfermedad de Perthes,

Enfermedad de Blount u •	
osteosteocondrosis de la 
meseta tibial: se produce 
un adelgazamiento de la 
parte interna de la epifisis 
tibial, condicionando un 
crecimiento asimétrico 
del hueso, cuyo resultado 
final es la incurvación en 
varo de la tibia. Puede 
ser uni o bilateral. Se han 
encontrado relaciones 
e s t a d í s t i c a m e n t e 
significativas entre el 
grado de deformidad en la 
radiografia y la severidad 
de la obesidad183, así 
como entre el IMC y la 
probabilidad de necesitar 
tratamiento quirúrgico184.

La enfermedad de Perthes•	  
consiste en la necrosis 
aséptica de la cabeza 
femoral. Se presenta con 

más frecuencia en varones 
de 3 a 8 años. Generalmente 
es unilateral. Clínicamente 
se manifiesta por cojera. 
No suele haber dolor o si lo 
hay este no es intenso. Los 
movimientos de la cadera 
están limitados, sobre todo 
la abducción y la rotación 
interna. 

Valoración clínica del estado 
nutricional

La valoración clínica de los 
pacientes con sobrepeso u 
obesidad se basa en la realización 
de una historia clínica completa 
con una adecuada anamnesis 
y una exploración física que 
valore el crecimiento y donde 
se incluyan diversas medidas 
antropométricas. Debe ir dirigida 
a valorar el nivel de sobrepeso u 
obesidad, evaluar la presencia de 
comorbilidades e identificar las 
causas subyacentes. Además en 
los casos necesarios se deben 
complementar la exploración con 
diferentes estudios de laboratorio 
o de radiología. Deben quedar 
recogidas las diferentes medidas 
de intervención, así como realizar 
un adecuado seguimiento.
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Anamnesis

Dentro de la anamnesis se 
debe preguntar por el inicio de la 
obesidad,  los hábitos nutricionales 
y la actividad física que realiza 
el niño así como la presencia de 
otras enfermedades que puedan, 
bien por sí mismas o bien por 
los tratamientos que conllevan, 
facilitar la  aparición de sobrepeso 
u obesidad. El inicio de la obesidad 
puede ayudar a distinguir aquellos 
casos que puedan tener una 
causa genética subyacente, ya 
que la obesidad relacionada con 
determinados síndromes suele 
aparecer de forma temprana. Los 
hábitos nutricionales y la actividad 
física desarrollada pueden 
identificar áreas de intervención. 
También se deben evaluar los 
antecedentes familiares y la 
historia psicosocial del individuo.

Respecto a los hábitos 
nutricionales debe recogerse la 
cantidad y calidad de la comida 
que consume el niño. Debe 
interrogarse acerca del número 
de comidas que hace el niño y si 
come entre horas. La cantidad de 
comida debe compararse con las 
recomendaciones nutricionales 
respecto a la edad y el sexo. En 
cuanto a la calidad de la dieta se 
debe prestar especial atención a 
los alimentos de alto contenido 

calórico y escaso valor nutricional 
que puedan ser restringidos o 
eliminados, como por ejemplo 
la ingesta de zumos o bebidas 
azucaradas y o el consumo de 
helados, caramelos o gusanitos. 
Debe recogerse el uso de 
complementos y suplementos 
dietéticos (vitaminas, productos 
de  herbolarios…). También, se 
debe evaluar los comportamientos 
y hábitos dietéticos de la 
familia e identificar a la persona 
responsable de la alimentación 
en casa. Además deben quedar 
recogidas la presencia de alergias 
o  intolerancias alimentarias o 
si existen dificultades para la 
masticación o la deglución que 
puedan alterar el comportamiento 
alimentario del niño.

Para valorar la actividad física 
desarrollada por el niño se debe 
preguntar acerca del tiempo 
empleado en ocio no activo (ver la 
TV, jugar al ordenador…) y el tiempo 
dedicado a hacer deporte bien en 
la clase de gimnasia, en el recreo, 
en las actividades extraescolares 
o en el fin de semana. Además, 
debe quedar reflejado si el niño 
va andando o en bici al colegio o a 
otros lugares de forma habitual.

Los antecedentes familiares 
son muy importantes ya que el 
riesgo de obesidad en los niños y 
de la persistencia del sobrepeso 
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en la edad adulta está fuertemente 
influenciado por el hecho de tener 
uno o los dos progenitores obesos. 
Se debe recoger información tanto 
de la obesidad en sí como de la 
presencia de hipertensión arterial, 
hipercolesterolemia, diabetes, 
enfermedad hepática o biliar e 
insuficiencia respiratoria en los 
familiares de primer y segundo 
grado.

Respecto al estado psicosocial 
se debe de prestar especial 
atención al consumo de 
cigarrillos, que aumenta el riesgo 
cardiovascular a largo plazo, o de 
alcohol (que supone un aumento 
de kilocalorías en la dieta). 
También debe de descartarse 
la presencia de depresión, que 
conlleva, por un lado, cambios en 
el apetito y por otro, alteraciones 
del sueño. Además hay autores 
que refieren la alta frecuencia de 
asociación entre enfermedades 
psicológicas y obesidad, como 
por ejemplo ansiedad o trastornos 
alimentarios185 y hay grupos 
que aconsejan una valoración 
psicológica de rutina a todos los 
pacientes obesos186

  Se debe realizar una anamnesis 
por aparatos dirigida a descartar 
la presencia de comorbilidades 
asociadas a la obesidad.

Exploración física

Debe realizarse exploración 
física general, comenzando por la 
inspección en la que se evaluará el 
grado de sobrepeso y la distribución 
de la grasa. Se debe distinguir 
entre la obesidad subcutánea 
y la visceral ya que esta última 
se asocia con mayores factores 
de riesgo cardiovascular187,188 

como hipertensión y enfermedad 
coronaria y un mayor 
riesgo metabólico189 como 
insulinoresistencia y diabetes 
mellitus tipo 2. Por otra parte, la 
distribución de la grasa puede 
orientar hacia la etiología, por 
ejemplo el predominio de grasa en 
la región interescapular y el cuello 
(cuello de búfalo) orienta hacia 
síndrome de Cushing, mientras 
que una distribución de predominio 
troncular y en extremidades es 
más características de escaso 
ejercicio físico o de una ingesta 
incrementada. Siempre hay que 
descartar la presencia de rasgos 
dismorficos que puedan sugerir un 
origen sindrómico de la obesidad. 
Se debe valorar cuidadosamente la 
piel y el cabello, porque la presencia 
de piel seca puede orientar hacia 
la existencia  de hipotiroidismo. 
Hay que valorar la presencia de 
estrías cutáneas que pueden ser 
secundarias a hiperdistensión 
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de los tejidos o formar parte del 
síndrome de Cushing. También 
hay que descartar la existencia 
de acantosis nigrans, ya que su 
presencia orienta hacia resistencia 
a la insulina190,191. Hay que prestar 
atención a la posibilidad de 
alteraciones ortopédicas que 
acompañan con frecuencia a la 
obesidad, como genu valgo o 
otras alteraciones en la alineación 
de los huesos, o la presencia de 
cojera y/o dificultad a la abdución 
y rotación interna de la cadera que 
puedan alertar de la presencia de 
una epifisiolisis.

Se debe realizar palpación 
y percusión abdominal para 
descartar la presencia de masas 
u organomegalias (por ejemplo 
hepatomegalia discreta debida 
a la presencia de hígado graso). 
Por último hay que realizar 
auscultación cardiorrespiratoria 
de forma rutinaria.

Deben determinarse el peso 
y la talla. El peso expresa el 
crecimiento de la masa corporal en 
su conjunto. Para tomar la medida 
del peso se deben utilizar básculas 
adecuadamente calibradas. Los 
niños menores de dos años deben 
pesarse desnudos. Los mayores 
de dos años deben estar descalzos 
y en ropa interior. La talla es la 
dimensión de la altura de todo 
el cuerpo. Los niños menores de 

dos años se miden en decúbito 
supino. Los mayores de dos años 
deben medirse en bipedestación 
en una posición estandar El niño 
estará desprovisto de calzado, con 
la cabeza erguida y en el plano de 
Frankfort, los talones, las nalgas, 
la espalda y la parte posterior 
de la cabeza se mantendrán en 
contacto con el soporte vertical 
del instrumento o con la pared. 
Se deben tomar las medidas 
antropométricas que permitan 
valorar la cantidad de grasa 
corporal y su distribución. Estas se 
discuten con detalle en el siguiente 
apartado.

Se debe medir la tensión arterial. 
Se obtiene calculando el valor 
medio de tres determinaciones y 
se debe evaluar respecto la edad, 
el sexo y la altura95 .  Es interesante 
valorar la tensión arterial ya que 
cifras elevadas conllevan riesgo 
cardiovascular aumentado.

Exámenes complementarios

Se debe realizar de rutina 
una analítica sanguínea con 
determinación de colesterol, 
glucosa, enzimas hepáticas, 
ácido úrico, función tiroidea e 
insulina. Se deben realizar otras 
pruebas en función de la sospecha 
clínica, como por ejemplo cortisol 
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en sangre y en orina, LH, FSH, 
sobrecarga oral de glucosa, test 
de frenación con dexametasona 
o determinados test de estímulo 
hormonal. También en función 
de la sospecha clínica pueden 
realizarse estudios genéticos con la 
finalidad de realizar el diagnostico 
de algunos síndromes que pueden 
acompañarse de obesidad.

Los estudios de radiología 
deben realizarse en función de 
la sospecha clínica. Se puede 
realizar ecografía abdominal para 
valorar la presencia de infiltración 
grasa hepática. También se puede 
realizar radiografía de mano 
izquierda con la finalidad de valorar 
la edad ósea.

Valoración de la cantidad y 
distribución de grasa corporal

La medida de la composición 
corporal incluye la medida de forma 
directa o indirecta de la cantidad 
de masa grasa, la masa muscular 
y la masa ósea. Además, es 
interesante valorar la distribución 
de la grasa entre el compartimento 
subcutáneo y el visceral.

Hay varios métodos que 
permiten la cuantificación directa 
o indirecta de la composición 
corporal. Algunos de ellos se basan 
en medidas antropométricas 

y son los más utilizados en la 
práctica clínica. Otros, dado su 
complejidad o su elevado coste 
no se usan de forma rutinaria. 
Entre estos métodos destacan la 
hidrodensitometría, la dilución 
de isótopos, el análisis de la 
impedancia bioeléctrica, la 
pletismografía por desplazamiento 
de aire, la absorción dual de rayos 
X, el análisis de la activación de 
neutrones y la cantidad corporal 
total de potasio. De todas estas, 
las más utilizadas con fines de 
investigación son la pletismografía 
y la absorción dual de rayos X.

La pletismografía consiste 
en introducir al individuo en un 
dispositivo con agua. Mediante la 
medición de la presión ejercida por 
el aire desplazado se determina 
la densidad corporal a partir de 
la cual se puede calcular la masa 
grasa y la masa muscular.

La absorción dual de rayos X 
permite estimar la masa libre de 
grasa, la masa grasa y la densidad 
ósea. Es en la actualidad el método 
más utilizado en los estudios con 
fines de investigación. Se basa en 
el principio de que la intensidad 
del fotón de rayos X se disminuye 
en función de espesor, densidad 
y composición del objeto que 
atraviesa. La cantidad de radiación 
es de 1 a 3 milirem por prueba, 
menor que la radiación debida a 
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una radiografia posteroanterior 
de tórax. Esta prueba no permite 
valorar la distribución de la 
grasa entre el compartimento 
subcutáneo y el visceral. Para 
ello se puede realizar una sección 
axial mediante tomografía axial 
computerizada o mediante RM 
a la altura de la vértebra lumbar 
L4 o L5. No obstante, la elevada 
exposición a radiación de CT y la 
disponibilidad limitada de la RM 
desaconsejan estos métodos en la 
práctica clínica.

Grado de adiposidad
1.- Índice de masa corporal (IMC)
El índice de masa corporal 
caracteriza la proporción relativa 
de peso en función de la talla. Es 
el parámetro más utilizado en la 
práctica clínica para valorar el 
exceso de peso corporal a partir de 
los dos años. Es fácil de obtener, no 
invasivo, reproducible y con muy 
bajo coste, por lo que su aplicación 
en la práctica clínica pediatría es de 
rutina. El IMC se correlaciona con la 
cantidad de grasa corporal192,193,194 

y sirve para predecir de forma 
adecuada un aumento del riesgo 
cardiovascular195 . Varía en función 
de la edad y el sexo del individuo. 
También varía en función de la raza 
y del estadio puberal, aunque estos 
factores no se tienen en cuenta de 
forma habitual.

2.- Peso para la talla
Es la medida más utilizada para 
evaluar el grado de obesidad en 
niños menores de dos años. Al 
igual que el IMC, el peso para la 
talla también se correlaciona 
con el grado de adiposidad. Se 
considera sobrepeso, obesidad 
y obesidad mórbida valores de 
peso para la talla de 110, 120 y 
140 respectivamente.

Distribución de la grasa 
La obesidad central o 

distribución abdominal o visceral 
de la grasa se asocia a riesgo 
cardiovascular elevado en adultos 
y en niños188.
 1.- Perímetros corporales
Tienen la finalidad de evaluar la 
grasa visceral. Para ello se utiliza el 
perímetro de cintura y su relación 
respecto al perímetro de la cadera 
(índice cintura/cadera) o respecto 
a la talla (índice cintura/talla). (Ver 
tabla 1)

El perímetro de la cintura se 
debe medir con una cinta métrica 
milimetrada inextensible y flexible, 
inmediatamente por encima del 
borde lateral del hueso iliaco 
derecho después de una espiración 
normal. El perímetro de la cadera 
se mide en un plano horizontal a 
nivel de la máxima circunferencia 
de la cadera.
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Se han realizado tablas de 
la distribución en percentiles 
del perímetro de cintura en 
niños españoles196, y de otras 
nacionalidades 197, 198. 

Se han realizado múltiples 
estudios que demuestran que 
tanto el índice cintura cadera como 
el índice cintura talla elevados se 
asocian a un aumento de riesgo 
cardiovascular199-203.  El análisis 
de datos de NHANES III indica que 
el índice cintura/talla puede ser 
mejor predictor que el IMC para 
el aumento de las lipoproteínas 
de baja densidad, colesterol total 
y triglicéridos en niños de 4 a 17 
años204 .

2.- Pliegues cutáneos
Tienen la finalidad de evaluar 

la cantidad de grasa situada en 
tejido celular subcutáneo. Son 
métodos fáciles de obtener, 
no invasivos y de bajo coste, 
pero tienen el inconveniente de 
ser poco reproducibles ya que 
presentan grandes diferencias 
individuales en relación con la 
persona que toma la medida. 
El uso de la medida de pliegues 
cutáneos puede presentar una 
variación del 10% sobreestimando 
o infraestimando la cantidad de 
grasa.. Son especialmente útiles 
para monitorizar la pérdida de 
peso en pacientes obesos ya que 

TAbLA 1.- RIESgO RELATIVO DE PRESENTAR COmORbILIDADES mAYORES qUE CONFIEREN EL 

ExCESO DE PESO Y LA DISTRIbUCIÓN DEL TEjIDO ADIPOSO. TOmADO DE SALAS-SALVADÓ, j, 

RUbIO m, bARbANY m, mORENO b Y gRUPO COLAbORATIVO SEEDO. CONSENSO SEEDO 2007 

PARA LA EVALUACIÓN DEL SObREPESO Y LA ObESIDAD Y EL ESTAbLECImIENTO DE CRITERIOS 

DE INTERVENCIÓN TERAPEúTICA. mED CLIN 2007; 128: 184-96. 
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pueden poner de manifiesto la 
pérdida de tejido graso y de la 
composición corporal antes de 
que se haya producido la pérdida 
de peso. El más utilizado en la 
práctica clínica es el pliegue 
tricipital ya que es el que mejor 
se correlaciona con el grado de 
adiposidad. Su uso conjuntamente 
con el IMC aumenta la sensibilidad 
de este para cuantificar el tejido 
graso corporal205.

El pliegue tricipital se puede 
valorar conjuntamente con la 
medida del perímetro braquial, 
obtenido en el brazo derecho206 a 
media altura entre el acromion y el 
olécranon. De esta forma se puede 
extrapolar la cantidad de tejido 
muscular en esta localización1.

Evaluación del consumo de 
alimentos en poblaciones. 
Encuestas alimentarias

La información nutricional 
puede obtenerse a tres niveles 
distintos: a nivel nacional, a nivel 
familiar y a nivel individual. A 
nivel nacional se utilizan hojas de 
balance alimentario,  que sirven 

1  Perímetro Muscular del Brazo=Perímetro 
Braquial–(3.1416xPliegue Tricipital)

para valorar los alimentos que 
están disponibles en un país. Para 
valorar los hábitos nutricionales 
de la familia se utilizan encuestas 
de presupuesto familiar o bien 
los registros diarios dietéticos o 
inventarios dietéticos del hogar. 
A nivel individual se utilizan 
las encuestas alimentarias o 
nutricionales207.

A lo largo de una semana se 
consumen gran variedad de 
alimentos diferentes. La ingesta 
dietética sigue un patrón de 
base pero está sujeta a una 
gran variabilidad en función del 
día de la semana, la estación 
del año o la actividad llevada a 
cabo. Los métodos que recogen 
información dietética a escala 
individual se denominan encuestas 
alimentarias. Se dividen en: diario 
dietético, recordatorio de 24 
horas, cuestionario de frecuencia 
e historia dietética.

Dentro de la valoración del 
estado nutricional es fundamental 
estudiar el consumo de alimentos 
por parte del individuo. No 
obstante hay otros aspectos 
fundamentales para hacer un 
adecuado diagnóstico nutricional 
en una encuesta poblacional. Es 
muy importante valorar estado 
socioeconómico, estilos de vida o 
hábitos relacionados con la religión, 
conocimientos de nutrición y 
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preferencias alimentarias para 
valorar los factores relacionados 
con la elección de la alimentación. 
Permite no sólo comprender los 
hábitos alimentarios de la población 
sino establecer medidas de 
intervención dirigidas al colectivo 
estudiado. Por último también se 
debe investigar a cerca de factores 
no dietéticos pero que tienen 
gran importancia en el estado 
nutricional del individuo, como 
valorar el seguimiento de dietas 
prescritas o no por facultativos, los 
hábitos sedentarios y la práctica 
de ejercicio físico de forma regular 
o el hábito tabáquico. 

Para seleccionar el tipo de 
encuesta alimentaria hay que 
valorar los objetivos del estudio, el 
tipo de estudio epidemiológico que  
se va a realizar, las características 
demográficas de la población y los 
recursos de los que se dispone.

Las encuestas  se pueden 
realizar por entrevista o pueden 
ser autocumplimentadas. Las 
ventajas de los cuestionarios 
autoadministrados son que se 
evita el sesgo por el entrevistador 
y que tienen un bajo coste. Los 
inconvenientes son que puede 
ocurrir una cumplimentación 
parcial, puede haber baja tasa de 
respuesta, dificultades a la hora de 
entender la pregunta, no se pueden 
realizar preguntas múltiples o 

complejas y no se pueden aplicar 
a toda la población sino que se 
restringen los sujetos en función 
de la alfabetización. La tasa y 
calidad de las respuestas aumenta 
con el nivel socioeconómico y 
con el grado de motivación de 
la población. Las encuestas por 
entrevista presentan unas ventajas 
e inconvenientes opuestos a las 
encuestas autocumplimentadas. 
Este tipo de encuestas aseguran 
la cumplimentación de todos los 
ítems, permite realizar preguntas 
múltiples o complejas así como 
aclarar las preguntas que no se 
hayan comprendido bien, facilita la 
cooperación de los entrevistados 
y se puede realizar a personas 
analfabetas. Sin embargo 
presentan un coste elevado y se 
pueden introducir sesgos por 
parte del entrevistador.

Recordatorio de 24 horas

Método retrospectivo en el que 
se pide al individuo que recuerde 
de forma exhaustiva todos los 
alimentos ingeridos en las últimas 
24 horas o en el día anterior. 
Se puede interrogar también a 
cerca de cantidades o del tipo 
de preparación (enlatados, 
precocinados o tipo de preparación) 
y además también puede valorar si 
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se consumieron en el hogar o fuera 
de él. El procedimiento no altera 
la ingesta habitual del individuo. 
Se necesita un sólo contacto y el 
tiempo de administración es corto. 
Presenta el inconveniente de que 
es difícil estimar la cantidad de 
alimento ingerido. Además un sólo 
recordatorio de 24 horas no estima 
la frecuencia habitual del individuo. 
Este problema puede subsanarse 
realizando recordatorios seriados. 
De esta forma se podría valorar el 
patrón de consumo habitual de la 
persona. Además puede usarse 
en personas analfabetas. Su 
costo es moderado, más aún si la 
encuesta se realiza por teléfono. 
Es dependiente  de la memoria 
del encuestado y son necesarios 
entrevistadores entrenados.

Cuestionario de frecuencia
 

El encuestado indica la 
frecuencia de consumo de cada 
uno de los alimentos de una 
lista cerrada (diaria/semanal/
mensual) durante un periodo 
determinado de tiempo (6 
meses, un año…). No obstante 
el recordatorio de la dieta en el 
pasado puede estar sesgada por 
la dieta actual. La información 
que se obtiene es cualitativa. Se 
pueden realizar cuestionarios 

de frecuencia semicuantitativos 
añadiendo a la lista de alimentos 
la cantidad de raciones estándar 
ingeridas. También existen los 
cuestionarios de frecuencia de 
consumo cuantitativo en los que 
se añade a la lista de alimentos 
la cantidad individual  ingerida. Al 
ser un método retrospectivo no 
se altera el consumo habitual del 
individuo. Esto también conlleva 
la  dependencia de  la memoria del 
individuo respecto a los alimentos 
consumidos y suele ser poco 
preciso respecto a la cantidad de 
alimento consumido. Es rápido 
y sencillo de administrar  pero el 
tiempo que  tarda en contestar 
el individuo es mayor a mayor 
complejidad en la lista de alimentos  
o en la medición de las raciones. 
Puede ser autoadministrado o 
ser realizado por un entrevistador 
no entrenado. Es útil en estudios 
epidemiológicos porque permite 
clasificar a los individuos por 
categorías de consumo. Además el 
coste de la administración es muy 
bajo. Sin embargo el desarrollo 
del instrumento de medida 
(cuestionario) requiere un gran 
esfuerzo y mucho tiempo. Al ser 
una lista cerrada de alimentos no 
estima adecuadamente la ingesta 
si los patrones de consumo 
difieren mucho de los alimentos 
de la lista, por lo que debe 
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establecerse la validez para cada 
nuevo cuestionario y población. 

Diario dietético

Método prospectivo que se 
basa en obtener una descripción 
detallada de los alimentos 
consumidos comidos o bebidos 
durante un periodo de tiempo (3 
días: dos de diario y uno de fin 
de semana o una semana entera) 
tanto en casa como fuera del hogar. 
Debe anotarse el tipo de alimento, 
la cantidad consumida y cómo 
estaba cocinado. La cantidad se 
puede referir mediante medidas 
caseras (cucharadas, tazas o 
forma y tamaño en caso de sólidos) 
o mediante el peso en una balanza 
(pesado al inicio de la comida y al 
final para restar el desperdicio)208. 
Este método valora la ingesta 
actual de alimentos.

Es un procedimiento que 
no depende de la memoria del 
individuo y que es muy preciso 
en cuanto el tipo y cantidad 
de alimentos ingeridos. No 
obstante requiere mucho tiempo 
y cooperación por parte del 
individuo, sobre todo en el registro 
de pesada. Además puede variarse 
el patrón habitual de consumo del 
individuo al verse influenciado por 
el registro. Al aumentar el número 
de días de registro la precisión 

del diario disminuye y el coste de 
codificación y análisis es elevado.

Historia dietética

Consiste en uno o varios 
cuestionarios de recordatorio 
de 24 horas y un cuestionario de 
frecuencia de alimentos a los que se 
añade una extensa entrevista con 
la finalidad de recavar información 
a cerca de los hábitos alimentarios 
en el presente y en el pasado. 
Para su aplicación se necesita un 
dietista muy experimentado.

Valoración de la imagen 
corporal

La imagen corporal es un término 
que se refiere a la evaluación de la 
apariencia y de la forma del cuerpo 
que hace una persona de sí misma. 
La distorsión de la imagen corporal 
hace referencia a la diferencia entre 
la imagen corporal que piensa el 
individuo que tiene y la real. La 
discrepancia de la imagen corporal 
puede conducir a discrepancia de 
la imagen corporal o insatisfacción 
con la imagen corporal, es decir, 
a no estar a gusto con su propio 
cuerpo, o, lo que es lo mismo, la 
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diferencia entre la imagen corporal 
percibida y la ideal. Esto puede 
afectar al patrón alimenticio y los 
comportamientos alimentarios. 

La adolescencia es un periodo 
de grandes cambios físicos y 
psicológicos. El cuerpo cambia en 
el comienzo de la pubertad, tanto 
en la forma como en el tamaño. 
Además, es un periodo crítico en 
el  que aumenta la preocupación a 
cerca de la imagen y la forma del 
cuerpo. Se ha puesto de manifiesto 
que las relaciones entre la 
insatisfacción y la imagen corporal 
se establecen principalmente en la 
adolescencia209, 210. 

Los adolescentes con obesidad, 
sobretodo las mujeres, desarrollan 
una imagen negativa de sí mismas 
que persiste en la edad adulta.

La valoración de la imagen 
corporal también tiene que ver 
con la prevalencia de obesidad 
del grupo, ya que dentro de un 
ambiente con alta prevalencia de 
obesidad hay una mayor aceptación 
de niveles más elevados de IMC. 
Probablemente sea por esto por 
lo que han encontrado diferencias 
étnicas en la discrepancia de la 
imagen corporal.

Existen varias formas de evaluar 
la discrepancia de la imagen 
corporal, entre los que se incluyen 
escalas de figuras, cuestionarios 
y la evaluación cognitiva, afectiva 

y del comportamiento.  De todos 
ellos, el método más utilizado 
para valorar la insatisfacción con 
el tamaño corporal es la escala 
de figuras. Este método consiste 
en mostrar al sujeto una escala 
de figuras esquemáticas que 
representan la visión frontal del 
hombre o la mujer, ordenadas 
desde muy delgadas a muy obesas. 
El sujeto debe señalar como 
le gustaría que fuera su forma 
corporal y cual de todas cree que 
se corresponde con su cuerpo. 

El uso de las escalas de 
figuras conlleva varios problemas 
metodológicos. Un número 
pequeño de figuras a elegir puede 
conducir a poca precisión y 
pérdida de información211. Por otra 
parte las figuras no deben estar 
dibujadas con rasgos faciales o 
corporales que reflejen rasgos 
étnicos212, 213. Teniendo en cuenta 
todos estos problemas, Gadner 
en 2009 propone una nueva 
escala de figuras169, validada en 
una muestra de estudiantes y 
basada en imágenes de cuerpos 
de dimensiones conocidas. La 
diferencia entre unas figuras 
y otras representan un 5% de 
cambio en el peso corporal, y la 
escala oscila entre el 60% por 
debajo de la media y el 140% 
por encima. Esta escala permite 
estudiar el grado de insatisfacción 
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corporal mediante la comparación 
entre el tamaño corporal percibido 
y el deseado. Además también 
permite valorar la distorsión 
de la percepción corporal, al 
utiliza imágenes de cuerpos de 
dimensiones conocidas.

Tratamiento de la obesidad

El tratamiento de la obesidad 
se basa en las modificaciones 
dietéticas, la práctica de ejercicio 
físico y el apoyo psicológico 
con terapias conductuales214 
destinadas a modificar estilos 
de vida, imprescindible para el 
mantenimiento de los cambios 
a largo plazo. Sólo en casos 
seleccionados se realizan 
tratamientos farmacológicos y/o 
quirúrgicos. El objetivo es conseguir 
un peso corporal previamente 
acordado con el paciente, lo más 
próximo posible a los valores 
normales. Aunque no se consiga el 
objetivo pactado existe evidencia 
de que la pérdida de peso, aunque 
no sea muy llamativa, se asocia 
clínicamente con la reducción de 
las comorbilidades asociadas, 
como puede ser la hipertensión, 
dislipemia y riesgo de diabetes215-

219. El seguimiento a medio y largo 

plazo es importante para evitar la 
ganancia posterior de peso220.

Modificaciones dietéticas

Los cambios dietéticos deben 
ser graduales, determinados a 
partir  de un diario nutricional 
de los hábitos alimentarios del 
paciente. Este diario nutricional 
permite valorar la alimentación 
del paciente y sirve para identificar 
los alimentos con bajo valor 
nutricional y elevada energía, 
que pueden ser eliminados de la 
dieta. La modificación de la dieta 
debe ser progresiva ya que si los 
cambios son bruscos se produce 
con más facilidad el abandono de la 
dieta por la sensación de hambre. 
Se recomienda una alimentación 
hipocalórica equilibrada y variada. 
Se deben realizar entre 5 comidas 
al día, con una ingesta abundante 
de líquidos y fibra. Los hidratos 
de carbono deben de constituir el 
55% de las calorías de la dieta, las 
grasas el 30% (de las cuales las 
grasas saturadas no deben superar 
el 10%) y las proteínas el 15%. 
Dado que los hábitos alimentarios 
son aprendidos el obeso tiene que 
reaprender una nueva conducta 
dietética, de manera que comer 
se transforme en una actividad 
consciente, no automática.



INTRODUCCIÓN

59

Actividad física

El ejercicio físico es un pilar 
fundamental en el tratamiento de 
la obesidad y en el mantenimiento 
de la pérdida de peso221.  La 
mayor parte de los estudios 
experimentales asocian a la 
actividad física cambios en la 
dieta, con lo que el papel de cada 
intervención no queda claro222 .No 
obstante, varios autores defienden 
que la actividad física de forma 
aislada (es decir, sin control de las 
calorías ingeridas) no previene la 
ganancia de peso223,224.  

Por otra parte hay estudios 
que demuestran que el ejercicio 
no disminuye los niveles de IMC 
de los niños y adolescentes225. 
Está demostrado que el ejercicio 
físico mejora los factores de riesgo 
de enfermedad cardiovascular, 
incluso cuando no se acompaña 
de una disminución del peso226.

Se recomienda potenciar la 
actividad física cotidiana (subir 
escaleras en vez de usar el ascensor, 
ir andando o en bici a los sitios 
en lugar de en coche). Además, 
se debe realizar ejercicio físico 
programado al menos tres horas 
a la semana. Cuando los pacientes 
no están entrenados se debe de 
ir aumentando paulatinamente 

el tiempo y la intensidad. Es 
importante que la actividad 
física sea constante a lo largo del 
tiempo, más que la intensidad de 
la actividad en cuestión.

Apoyo psicológico y 
modificaciones conductuales

Las intervenciones psicológicas 
ayudan a las personas con 
obesidad o sobrepeso. 
Tiene especial relevancia las 
estrategias conductuales o 
cognitivoconductuales227. Debe 
realizarse una valoración del 
grado de motivación del paciente 
respecto a la pérdida de peso 
para detectar la fase del cambio 
en la que se encuentra, lo que es 
fundamental para realizar una 
intervención eficiente. Un ejemplo 
de consulta motivacional es la de 
las 5Rs228:

Relevante: el paciente •	
debe decidir si para él es 
importante perder peso
Riesgo: del paciente debe •	
identificar y asumir los 
riesgos que pueden acarrear 
su obesidad
Recompensa: si el paciente •	
no encuentra recompensas 
a la pérdida de peso no lo 
intentará. 
Remover obstáculos: se •	
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enfrentará a sus propias 
objeciones para decidir 
cambios en su estilo de 
vida, 
Repetición: se compromete •	
a reintentarlo sabiendo que 
no es fácil.

Tratamiento farmacológico de 
la obesidad

Actualmente, sólo están 
comercializados dos fármacos 
para el tratamiento de la 
obesidad: el orlistat229, que 
es un inhibidor de la lipasas 
gástrica,  y la sibutramina230-

232, que actúa a nivel central 
aumentando la disponibilidad de 
neurotransmisores anorexígenos, 
de tal forma que se produce una 
disminución del apetito y un 
aumento de la termogénesis. 
El tratamiento farmacológico 
produce mayor pérdida de peso 
si se combina con cambios en el 
estilo de vida. Antes de preescribir 
sibutramina u orlistat el paciente 
debe estar siguiendo un régimen 
dietético y de actividad física 
suficiente, acotando su uso cada 
3, 6 o 12 meses según la respuesta 
del paciente233. Sólo se pueden 
utilizar en niños mayores de 
12 años. Ayudan a mantener la 
pérdida de peso una vez que se ha 

alcanzado el objetivo propuesto. 
Su uso también consigue mejorar 
los factores de riesgo asociados 
como la dislipemia, la hipertensión 
y el control de la diabetes.

La metformina, un antidiabético 
oral, es el medicamento de 
uso más frecuente por los 
endocrinólogos infantiles.Su 
acción sobre la pérdida de peso no 
está bien demostrada y su uso se 
limita a pacientes con resistencia 
a la insulina con el objetivo de 
aumentar la sensibilidad a la misma 
disminuyendo la lipogénesis y la 
formación de glucosa hepática.

En la actualidad, se están 
desarrollando otros tratamientos 
farmacológicos que ayudan a 
la pérdida de peso. Se investiga 
sobre cuatro mecanismos de 
acción: fármacos que inhiben la 
absorción de nutrientes, fármacos 
que imitan o aumentan las 
señales periféricas de saciedad 
o de adiposidad, fármacos que 
alteran el metabolismo basal o la 
utilización de sustratos y fármacos 
que actúan a nivel de sistema 
nervioso central afectando al 
balance energético.

Tratamiento quirúrgico de la 
obesidad

Existen varias técnicas 
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quirúrgicas. Las técnicas que 
son restrictivas, como las 
bandas gástricas ajustables y la 
gastroplastia vertical anillada,  
implican mayor seguridad y menor 
efectividad a largo plazo que las que 
conllevan malaabsorción, como 
por ejemplo el bypass gástrico y 
la derivación biliopancreática con 
cruce duodenal.. Estas últimas 
son más eficaces respecto a la 
pérdida de peso; no obstante, 
estos pacientes deben usar 
suplementos de vitaminas y 
minerales como consecuencia de 
la malaabsorción234.

Prevención de la obesidad25

Actualmente, la prevención de la 
obesidad constituye una prioridad 
de la Salud Pública. Sin embargo, 
sólo se han realizado un número 
limitado de estudios que valoren 
las intervenciones efectuadas. 
Es necesario continuar con las 
medidas destinadas a prevenir 
la obesidad, para construir una 
base de evidencias que determine 
cuáles son las estrategias de 
promoción de la salud más 
adecuadas para conseguir un 
peso saludable en la infancia235.

Desde el Ministerio de Sanidad y 

Consumo se ha puesto en marcha 
la Estrategia NAOS, la estrategia 
de la Nutrición, Actividad física y 
prevención de la Obesidad, donde 
se recogen las intervenciones que 
se han tomado o se van a llevar a 
cabo para prevenir la obesidad de 
la población.

“Una combinación de actividad 
física regular, variedad de alimentos 
en la dieta e interación social 
amplia constituye probablemente 
el abordaje adecuado para hacer 
frente al problema al que nos 
enfrentamos, con el resultado 
de una mayor longevidad y 
un envejecimiento sano de la 
población”. Estrategia NAOS

La prioridad de la intervención 
está centrada en los niños y 
adolescentes, ya que en este 
grupo de población los hábitos 
dietéticos y de actividad física 
todavía no están consolidados 
y, por tanto, pueden ser 
modificados, sobretodo a través 
de la educación.

Desde el Ministerio de Sanidad 
y Consumo se han propuesto 
medidas preventivas a aplicar 
en diferentes ámbitos  de 
intervención: familiar, comunitario, 
escolar, empresarial y sanitario.
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Ámbito familiar

La influencia de la familia en 
la adquisición de los hábitos 
alimentarios y de actividad 
física es muy importante. Dentro 
del ámbito familiar los niños y 
adolescentes están en contacto 
con los alimentos que están 
disponibles en el entorno familiar, 
aprenden el tipo y la cantidad de 
comida que se debe comer y los 
horarios de las comidas. Por otra 
parte la familia juega un papel 
fundamental a la hora de estimular 
el comportamiento sedentario 
o activo de los niños. Los niños 
deben realizar ejercicio físico de 
forma habitual, practicar deporte 
de forma frecuente y si es posible 
deben ir andando o en bicicleta al 
colegio o a casa de sus amigos.

Se pretende educar a la 
familia con unos conocimientos 
básicos sobre la alimentación. 
Para ello se utiliza un decálogo 
que ha demostrado su impacto 
positivo en el desarrollo de hábitos 
alimentarios saludables (Tabla 
2).  Dentro del ámbito familiar se 
debe de ofrecer al niño alimentos 
variados, definir la estructura y el 
horario de las comidas, realizar las 
comidas en el ámbito familiar de 
tal forma que se facilite la comida 
y la relación social entre los 
miembros de la familia y se debe 

reconocer cuando el niño está 
lleno o tiene hambre y modular 
comportamientos alimentarios 
saludables.

Hay múltiples guías nutricionales 
para niños y adolescentes 
desarrolladas por muchas 
asociaciones relacionadas con la 
salud. En todas ellas se exponen 
más o menos los mismos criterios 
y recomendaciones, basadas en 
que la dieta debe ser variada, 
moderada y proporcionada en 
relación a la actividad física. La 
pirámide alimenticia (FIGURA) 
divide la comida en seis grupos: 
fibra, vegetales, fruta, leche, 
grasas, carne y legumbres. La 
revisión de la pirámide alimenticia 
asigna individualmente un nivel 
de calorías basado en la edad, el 
género y el nivel de actividad y 
sugieren la cantidad de alimento 
que se debe consumir de cada uno 
de los grupos parar mantener la 
ingesta de nutrientes recomendada 
para cada nivel de calorías. Esta 
información está disponible en: 
www.mypyramid.gov

La grasa y el colesterol no se 
deben limitar en niños menores 
de dos años, la cantidad total de 
grasa debe constituir el 30-35% 
de la ingesta energética entre los 
2 y 3 años, el 25-35% entre los 4 
y los 18 años. La ingesta de grasa 
no debe ser inferior al 20% de la 



INTRODUCCIÓN

63

TAbLA 2.- DECáLOgO DE LA ESTRATEgIA NAOS PARA FOmENTAR UNOS CORRECTOS hábITOS 

ALImENTARIOS EN EL ámbITO FAmILIAR
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cantidad total de energía ingerida. 
En cuanto a la carne y las proteínas, 
los niños deben tomar pescado al 
menos dos veces al día. Además, 
se deben elegir carnes magras o 
con poca grasa. Se deben tomar 
frutas y verduras todos los días. 
La mitad de la fruta recomendada 
al día puede ingerirse en forma de 
zumo, aunque los zumos eliminan 
la fibra de la fruta y no presenta 
ventajas nutricionales respecto 
a la pieza de fruta entera. La 
cantidad de fibra que se puede 
ingerir de forma segura se puede 
calcular con el mismo número de 
gramos que la edad en años del 
niño más 5 o 10 gramos al día. Los 
niños mayores de dos años deben 
consumir leche de vaca desnatada 
o semidesnatada. Entre los dos y 
los ocho años se deben tomar dos 
vasos al día. Los niños de 9 o más  
deben tomar 3 vasos al día.

No se deben tomar con 
frecuencia bebidas azucaradas 
o refrescos que condicionan una 
mayor ingesta de azucares y 
una disminución de nutrientes 
esenciales (sobretodo calcio).

La mayor parte de los niños 
realizan de 4 a 6 comidas al día. La 
toma de alimentos entre comidas 
es un componente esencial de 
las dietas de los niños. Se debe 
intentar que sean saludables, como 
fruta fresca, productos lácteos, 

cereales, o zumos naturales. 
Los suplementos de vitaminas y 
minerales no suelen ser necesarios 
en niños sanos que crecen con 
normalidad.

Ámbito comunitario 

La OMS recomienda la 
realización de ejercicio físico de 
intensidad moderada al menos 
durante 30 minutos al día, todos 
los días de la semana. Deben 
existir políticas que favorezcan 
la creación de parques y 
zonas deportivas dentro de la 
planificación urbanística. De esta 
forma, los niños tendrán accesible 
un entorno adecuado para la 
realización de actividades físicas o 
la práctica de deportes.

Ámbito escolar

Se intentarán incluir en este 
ámbito actividades relacionadas 
con educación a cerca de la 
nutrición para potenciar unos 
hábitos nutricionales adecuados. 
También es importante que, desde 
el colegio, se faciliten actividades 
que potencien la práctica habitual 
de ejercicio físico, mediante 
actividades extraescolares durante 
las tardes o permitiendo el uso de 
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las instalaciones deportivas los 
fines de semana.

Se va a elaborar una norma 
en relación con los comedores 
escolares para concretar las 
características de los menús y 
para eliminar de las frituras los 
aceites ricos en ácidos grasos 
saturados (palma, palmiste y 
coco) o en ácidos grasos trans. 
Se debe utilizar sal yodada en los 
comedores escolares de áreas 
con déficit de yodo. 

No se colocarán máquinas 
expendedoras en lugares donde 
puedan tener acceso los niños 
más pequeños. Se eliminará de 
estas máquinas la publicidad 
que fomente el consumo de 
alimentos poco nutritivos siendo 
sustituida por otra que promueva 
una alimentación más saludable. 
Además en estas máquinas se 
deben ofertar productos que 
favorezcan una alimentación 
equilibrada (agua mineral, 
bebidas con bajo contenido en 
azúcar, frutas, yogures o galletas) 
eliminando aquellas con un alto 
contenido en sal, azúcar o grasas. 

Ámbito empresarial

Etiquetas de información 
nutricional

Los valores de referencia 

diarios aportan al consumidor 
información a cerca de los 
valores nutricionales de los 
productos de comida. En 1968 
la administración de fármacos y 
comida de EEUU estableció las 
recomendaciones dietéticas, con 
la finalidad de que estuvieran 
presentes en el etiquetado de los 
alimentos. Posteriormente, fueron 
modificadas en 1990 para incluir 
los valores diarios recomendados 
Se realizó un listado con los valores 
de referencia en las etiquetas de 
la comida como porcentaje de 
la cantidad diaria recomendada. 
Esta cantidad diaria recomendada 
se realiza respecto una dieta de 
2000 calorías, que se aproxima a 
los requerimientos de energía de 
las mujeres posmenopáusicas, 
que es el grupo de mayor riesgo 
de ingesta excesiva de energía y 
grasas en la dieta. Se aplican para 
adultos y en niños mayores de 4 
años. 

Los valores de referencia diarios 
se establecieron de la siguiente 
forma:

 -Grasa: 30% de las 
calorías.

 -Grasas saturadas: 10% de 
las calorías.

 -Hidratos de carbono: 60% 
de las calorías.

 -Proteínas: 10% de las 
calorías
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 -Fibra: 11.5 gramos de fibra 
por cada 1000 kilocalorías.

En las etiquetas de información 
nutricional de los productos debe 
estar siempre presentes el tamaño 
de la ración, las calorías totales, 
las calorías provenientes de la 
grasa, la grasa total, las grasas 
saturadas, el colesterol, el sodio, 
los hidratos de carbono, la fibra, el 
azúcar, las proteínas, la vitamina 
A, la  vitamina C, el calcio y el 
hierro. Otros nutrientes se pueden 
añadir de forma opcional en las 
etiquetas nutricionales (calorías 
debidas a las grasas saturadas, 
grasas poliinsaturadas, grasas 
mono insaturadas, potasio, fibra 
soluble, fibra insoluble, azúcar-
alcohol, otros hidratos de carbono, 
porcentaje de vitamina A presente 
como betacaroteno y otras 
vitaminas y minerales esenciales)

Los requerimientos que 
están listados en las etiquetas 
nutricionales de los productos 
como porcentaje de la cantidad 
diaria recomendada pueden ser 
confusos, ya que los valores de 
referencia diarios del colesterol, 
grasa y sodio están referidos al 
límite máximo superior que sería 
deseable consumir, mientras que 
las tomas diarias recomendadas 
para vitaminas y minerales están 
referidas al límite inferior que 

sería deseable consumir. Las 
cantidades diarias de nutrientes 
que estarían en el límite superior el 
cual no sería deseable sobrepasar 
son: grasa total (menos de 65 
gramos), grasa saturada (menos 
de 20 gramos), colesterol (menos 
de 300miligramos) y sodio (menos 
de 2400 miligramos).

Disminución de la grasa, 
azúcar y sal en los productos

 Se facilitará  la salida al 
mercado de productos bajos en sal, 
grasa y azúcares. Los productos 
destinados a niños menores de 12 
años irán sustituyendo las grasas 
saturadas y trans por grasas 
insaturadas e irán disminuyendo 
la cantidad de sal. También se irá 
reduciendo de forma progresiva 
la cantidad de sal del pan, que 
constituye la segunda fuente de 
sal en los niños por detrás del 
jamón serrano y los embutidos. 
Además se procurará que las 
porciones o raciones tengan un 
tamaño que no proporcione un 
número excesivo de calorías.

Control de la publicidad 
Se regulará la publicidad de 

alimentos para fomentar un 
consumo de alimentos saludables 
y no potenciar un consumo 
excesivo de alimentos poco 
nutritivos.
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Empresas de restauración y 
hostelería

Fomentarán el consumo de 
verduras, hortalizas y frutas 
teniendo amplia disponibilidad 
de estos alimentos en sus 
establecimientos. Proporcionarán 
a los clientes información 
nutricional de sus productos 
y menús, así como del aporte 
calórico de los mismos. Se deberá 
ir diminuyendo paulatinamente la 
cantidad de grasas saturadas de la 
comida y no deberán fomentar el 
consumo de raciones gigantes. 

Ámbito sanitario

Desde el ámbito sanitario 
se facilitarán a los pacientes 
los consejos básicos respecto 
alimentación y el ejercicio físico y 
se prestará atención a la detección 
precoz del sobrepeso y obesidad. 
Además, se debe promover 
la realización de estrategias 
informativas y de ayuda para 
prevenir la obesidad en grupos 
de alto riesgo para una rápida 
ganancia de peso (deshabituación 
tabáquica, mujeres con embarazo, 
lactancia o menopausia, toma 
de determinados fármacos…) 
así como promover la lactancia 
materna.

HIPÓTESIS

Existen factores nutricionales 
y ambientales que influyen en 
el desarrollo de la obesidad. La 
familia juega un papel importante 
en el desarrollo de obesidad por 
su influencia en la adquisición 
de hábitos de vida y tipo de 
alimentación.

En la adolescencia existen 
importantes alteraciones en la 
valoración de la imagen corporal.

Los ultrasonidos pueden ser un 
método válido para valorar la edad 
ósea en los adolescentes. El estado 
nutricional influye en la edad ósea 
del adolescente.

OBJETIVOS

General
Valorar y conocer el estilo de •	
vida de los adolescentes y su 
relación con el sobrepeso y/o 
obesidad.

Específicos
Valorar el papel de la familia •	
en la adquisición de hábitos 
nutricionales y estilos de vida 
en relación con el desarrollo 
de obesidad.
Estudiar que patrones de •	
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ingesta de alimentos se 
asocian con mayor riesgo de 
aparición de  obesidad.
Conocer y analizar los estilos •	
de vida de los adolescentes.
Establecer qué estilos de vida •	
suponen un mayor riesgo de 
obesidad.
Valorar la edad ósea •	
mediante ultrasonidos en 
una población adolescente 
y su posible alteración en los 
casos de obesidad.
Evaluar la imagen corporal de •	
los adolescentes y estudiar 
la asociación entre el IMC y 
las alteraciones de la imagen 
corporal.
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1.- Diseño Del estuDio

 

E
l rigor científico de una 
investigación y la validez 
de sus observaciones o 
resultados dependen 

fundamentalmente de su 
diseño. El diseño de un 
estudio epidemiológico o de 
investigación trata de aportar 
rigor y validez  de los datos y 
evidencias científicas a través 
de las observaciones realizadas. 
La calidad del estudio depende 
de las características del 
mismo y es el resultado de su 
estructura y proceso. Entre 
las características de calidad, 
se encuentran: una  muestra 
adecuada, un proceso de 
selección que garantice la 
aleatorización  y un buen control 
de los sesgos que pueden 
ocurrir en cualquiera de las 
fases o etapas del estudio. 

Esta investigación se basó en 
un estudio de prevalencia de 
tipo muestral.

Para conseguir los objetivos 
propuestos se realizó un 
estudio observacional de tipo 
transversal aplicado a grupos 
de adolescentes de 3º y 4º 
de la Enseñanza Secundaria 
Obligatoria (ESO) y de 1º de 
Bachillerato.

Se trata de un estudio 
multicéntrico. La investigación 
se llevó a cabo por un sólo 
equipo de intervención y de 
trabajo, pero este se realizó en 
distintos centros de enseñanza 
de Educación Secundaria y 
Bachillerato de la ciudad de 
Salamanca.

En la siguiente figura se 
muestra la estructura básica 
de este tipo de diseño y sus 
diferentes etapas (figura 3).

2.- Ámbito De estuDio

La población diana o de 
referencia de este estudio se 
corresponde, como ya hemos 
referido anteriormente, con un 
grupo poblacional determinado 
por las características y 
variables epidemiológicas 
básicas de persona, edad y 
sexo y, una tercera variable 
social, nivel de instrucción 
o estudios. La población  de 
estudio quedo definida por 
jóvenes de ambos géneros 
entre 14 y 17 años, estudiantes 
de 3º y 4º de la Educación 
Secundaria Obligatoria (ESO) 
y 1º de Bachillerato del sistema 
educativo español.
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2.1.- sujetos incluidos en el 
estudio

Género: Hombres y mujeres.
Edad: Grupos de edades (14-17 

años).
Niveles de instrucción:
3º de ESO.
4º de ESO.
1º de Bachillerato.

2.2.- Variables estudiadas

V.D.1: Valoración nutricional, 
sobrepeso y obesidad. 

V.I2.: Variables demográficas.
V.I.: Estructura familiar y 

convivencia.
V.I.: Clase social.
V.I.: Antecedentes familiares.
V.I.: Patrón de consumo de 

alimentos
V.I.: Hábitos de vida.

1  V.D.: Variable Dependiente.
2  V.I.: Variables Independientes.

3.- instrumento De 
meDiDa

La información se obtuvo  
a través de un  cuestionario 
específico elaborado y desarrollado 
para cumplir los objetivos de este 
estudio. Fue realizado por los 
miembros del equipo investigador 
de dos áreas específicas del 
conocimiento, el Servicio de 
Pediatría y el Área de Medicina 
Preventiva y Salud Pública de 
la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Salamanca (Ver 
Anexo 1). 

El cuestionario definitivo 
consta de 101 items, de los 
cuales 96 son preguntas tipo 
test de respuesta única y las 5 
últimas preguntas son preguntas 
abiertas, donde el encuestado 
puede realizar las observaciones 
que estime oportuno. Se 
incluyeron preguntas a cerca 
de los antecedentes familiares, 
entorno familiar, frecuencias y 
preferencias alimentarias, estilo 
de vida, tiempo ante pantallas, 
ejercicio físico y percepción de la 
imagen corporal, en relación con 
los objetivos del estudio. Dentro de 
las 101 cuestiones se introdujeron 
2 preguntas de control, 
independientes de los temas 
evaluados. Todos los sujetos que no 

FIGURA 3. ESTRUCTURA DEL ESTUDIO 

RALIZADO
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contestaron adecuadamente estas 
dos preguntas, fueron excluidos 
del estudio. El cuestionario fué 
autocumplimentado por los 
propios adolescentes. Todos los 
sujetos de la muestra dispusieron 
de 50 minutos para contestar 
el cuestionario, en el transcurso 
de una clase de tutoría. Para la 
valoración de la imagen corporal se 
ha utilizado la escala de Gardner, 
publicada en el año 2009169. La 
insatisfacción o discrepancia de 
la imagen corporal se ha valorado 
como la diferencia entre la imagen 
percibida de uno mismo y la imagen 
corporal deseada. Se han puntuado 
las figuras de la escala del 1 al 17 de 
más delgados a más gordos. Se ha 
realizado una valoración numérica 
de la discrepancia de la imagen 
corporal, que oscila entre -16 y +16, 
obtenida restando la puntuación 
de la imagen corporal deseada de 
la imagen corporal percibida, de 
tal manera que una puntuación 
de 0 indica verse bien como 
están, puntuaciones negativas 
indican que les gustaría verse más 
gordos y puntuaciones positivas 
indican que les gustaría verse más 
delgados.  Además, se ha valorado 
la distorsión de la imagen corporal 
mediante la diferencia en el IMC 
del alumno y la figura que piensan 
que refleja su imagen. La escala de 
figuras está construida para valores 

de IMC que oscilan entre 16,68 
y 38,92 para los varones y entre 
16,92 y 39,48 para las mujeres.  Si 
el resultado es 0 no hay distorsión 
de la imagen corporal, resultados 
negativos refieren que se ve más 
delgado de lo que en realidad está 
y resultados positivos significan 
que el individuo se ve más gordo 
de lo que en realidad está.

Indicadores y/o parámetros 
biológicos de sobrepeso y obesidad 
utilizados

 -Talla
 - Peso
 - Índice de Masa Corporal
 - Perímetro de cintura,  

    cadera y brazo
 - Pliegue tricipital.
 - Edad ósea.
Para el cálculo de las 

desviaciones estandar hemos 
utilizado las curvas y tablas de 
crecimiento de la Fundación 
Faustino Orbegozo de Sobradillo y 
cols 8 (Ver Anexo 2)

Material utilizado

 - Medición de la talla 
mediante Tallímetro HOLTAIN 
LIMITED.CRYMYCH, DYFED, con 
una precisión de +/- 1 milímetro.

 - Medición del peso 
mediante báscula SECA 
PROFFESIONAL SOEHNLE, con 
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los sujetos descalzos con una 
precisión de +/- 100 gramos.

 - Toma de Tensión 
arterial con esfigmomanómetro 
WELCHALLYN MAXIMO SET, en 
brazo izquierdo, son los sujetos 
sentados, con una precisión de +/- 
1mmHg.

 - Medida  de cintura y 
cadera mediante cinta métrica 
inextensible +/- 1 milímetro.

 - Medida de pliegue 
tricipital: plicometro HOLTAIN 
LTD. CRYMYCH,  con precisión de 
0.2 mm.

 - Medida de la edad ósea: 
sonodensitometro “BONAGE”

 - Recogida de datos en base 
de datos: Programa informático 
Filemaker Pro 7.0

 - Análisis de datos mediante 
el paquete estadístico “SPSS for 
Windows 15.0”.

4.- Fuente De  Datos

Los datos para realizar el cálculo 
de la muestra fueron obtenidos  
a partir del número de alumnos 
matriculados en 3º y 4º de ESO y 
1º de Bachillerato en la provincia 
de Salamanca. Estos datos fueron 
proporcionados por la Dirección 
Provincial de Educación de 

Salamanca de la Junta de Castilla 
y León.

5.- selección De la 
muestra

Se llevó a cabo un estudio 
transversal, en una muestra 
representativa de los jóvenes de 
Salamanca de 3º de ESO,  4º de 
ESO y 1º de Bachillerato. 

El muestreo fue estratificado, 
según edad, sexo y nivel de 
instrucción(dos cursos de ESO y 
uno de Bachillerato).

El tamaño muestral se estableció 
en base a los estimadores o 
parámetros de estadística básicos 
correspondiéndose con un nivel de 
confianza del 95% y un error del 
5%.

El número de alumnos 
matriculados en 3º y 4º de ESO y 
1º de Bachillerato en los institutos 
de la provincia de Salamanca es de 
8191 alumnos:

 - 3º ESO: 2972 alumnos.
 - 4º ESO: 2903 alumnos.
 - 1º Bachillerato: 2316 

alumnos.
La muestra final quedó 

constituida por un total de 385 
alumnos, 172 varones y 213 
mujeres. El número de alumnos 
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estudiados de 3º de ESO fueron 
110, de  4º de ESO fueron 119 y de  
1º de Bachillerato 156. 

Selección de los institutos. 

El estudio se ha llevado a cabo 
en tres institutos de Educación 
Secundaria: Fray Luis de León, 
Martínez Uribarri y Campo Charro. 
Los dos primeros están situados 
en Salamanca. Escolarizan el 
mayor número de estudiantes de la 
provincia y a ellos acuden alumnos 
de todas las clases sociales que se 
corresponden con varios barrios 
de la ciudad de Salamanca. Uno 
de ellos es un instituto situado en 
el centro de la ciudad, mientras 
el otro se sitúa a las afueras.  El 
tercer instituto es de ámbito 
rural, localizado en la Fuente de 
San Esteban (Salamanca). Por 
otra parte, en los dos institutos 
de Salamanca capital están 
matriculados alumnos de todas 
las clases sociales y de diversas 
procedencias, tanto urbanas como 
rurales, por lo que estimamos que 
la muestra que recogemos en el 
estudio es representativa de este 
grupo de población en la provincia 
de Salamanca. 

6.- aspectos Éticos: 
c o n s e n t i m i e n t o 
inFormaDo

Se entregó una carta al 
Director de cada centro educativo 
explicando la finalidad del estudio  
y en qué consistía el trabajo de 
campo a realizar con los alumnos 
de su centro. Se  solicitó su 
autorización para contactar con los 
alumnos de estos cursos, así como 
con los tutores y los profesores de 
Educación Física  (Ver Anexo 3)

Dado que la población sometida 
a estudio es menor de edad, se 
entregó una carta a los padres 
explicándoles la finalidad del 
estudio y en qué consistía la 
investigación y sus objetivos. 
Se solicitó su autorización  y el 
consentimiento informado de los 
padres y del alumno para participar 
en la investigación. (Ver Anexo 4)
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7.- anÁlisis estaDístico 
y procesamiento De 
los Datos

Para el procesamiento 
estadístico de los datos 
correspondientes a las variables 
estudiadas, éstas fueron 
introducidas en la Base de Datos 
y paquete estadístico SPSS 
versión 14. 0. Previamente a su 
procesamiento, se realizó un control 
de calidad para corregir y eliminar 
errores en la cumplimentación 
de los cuestionarios pre y post 
intervención.

La finalidad del análisis es 
extraer la información necesaria 
para responder a las preguntas 
planteadas en esta investigación 
a partir de las observaciones 
realizadas y recopiladas mediante 
el cuestionario. Se realizó un 
triple nivel de análisis: análisis 
descriptivo, comparativo y 
explicativo. El primero, se realizó 
para conocer las características 
de la muestra en los diferentes 
aspectos estudiados. Las técnicas 
estadísticas fueros tablas de 
frecuencia, distribuciones y 
estadísticos descriptivos. Se 
calculan las medidas de frecuencia 
adecuadas para estimar los 
diferentes indicadores e índices 
y, su asociación a las diferentes 

variables epidemiológicas. De las 
diferentes estimaciones puntuales, 
prevalencia y/o proporciones, se 
calculan sus respectivos intervalos 
de confianza (IC).

Para valorar si las diferencias 
observadas en los parámetros 
e s t u d i a d o s ,c o n o c i m i e n t o s , 
actitudes y observaciones y 
las variables epidemiológicas 
mencionadas en relación con 
el sobrepeso y la obesidad, son 
estadísticamente significativas o 
por el contrario podrían explicarse 
por el azar, se ha utilizado la 
Odds Ratio (OR), la Chi cuadrada 
para variables cualitativas y la 
t de Student y el Anova para 
variables cuantitativas, con tets 
no paramétricos cuando no se 
cumplan las condiciones de 
aplicación de los test anteriores.

El nivel de significación se 
fija en el 0,05. Además, y con la 
finalidad de intentar aproximarnos 
al auténtico porcentaje de la 
población y hacer más fiables 
nuestros resultados, se calcula 
para cada uno de los porcentajes 
expresados su intervalo de 
confianza al 95%, error del 5% 
(Estadística inferencial).
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8.- Ficha tÉcnica

Diseño y objetivos del estudio.

Estudio transversal de tipo muestral para conocer la prevalencia de la 
obesidad y el sobrepeso en la población estudiada y su posible relación 
con antecedentes familiares, nivel socioeconómico, hábitos alimenticios 
y estilo de vida (tiempo de pantallas, ejercicio físico).

población diana y de estudio.

 La selección de la muestra se realizó de la población diana (población 
adolescente de Salamanca). La población de estudio estuvo formada 
por los adolescentes que cursan 3º y 4º de Enseñanza Secundaria 
Obligatoria (ESO) y 1º de Bachillerato.

 selección muestral.

En base a los datos manejados y obtenidos de la Delegación de 
Educación de la Junta de Castilla y León, el tamaño muestral para una 
fiabilidad del 95%, con un 5% de error y con una prevalencia estimada 
de obesidad del 50% es 278 alumnos.

Selección de los institutos: El estudio se ha llevado a cabo en el 
Instituto de Educación Secundaria Fray Luis de León y en el Instituto de 
Educación Secundaria Martínez Uribarri y el Instituto Campo Charro

aspectos éticos: consentimiento informado

Se solicitó el consentimiento informado al Centro, a los padres y a los 
alumnos.

material: instrumento de medida

Cuestionario constituido por 101 items.
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1.- DATOS GENERALES

S
e repartieron 
cartas solicitando 
el consentimiento 
informado a un total de 

631 alumnos de tres institutos, 
de los cuales 251 pertenecían 
al IES Fray Luis de León, 235 al 
IES Martínez Uribarri y 145 al IES 
Campo Charro. De estos alumnos 
aceptaron participar en el estudio 
406 alumnos y rechazaron 
participar en el mismo un total de 
225 alumnos. De los 406 alumnos 
que aceptaron participar en el 
estudio 175 pertenecían al IES Fray 
Luis de León, 173 al IES Martínez 
Uribarri y 58 al IES Campo 
Charro. De los 225 alumnos que 
rechazaron participar en el estudio 
76 pertenecían al IES Fray Luis de 
León, 62 al IES Martínez Uribarri y 
87 al IES Campo Charro. 

De los 175 alumnos que 
accedieron a participar en el 
estudio del IES Fray Luis de 
León se tomaron medidas 
antropométricas y contestaron 
al cuestionario 173 alumnos. De 
los 173 alumnos que accedieron 
a participar en el estudio del IES 
Martínez Uribarri, se tomaron 
medidas antropométricas y 
contestaron al cuestionario 164 
alumnos. De los 58 alumnos 
que accedieron a participar 

en el estudio del IES Campo 
Charro, se tomaron medidas 
antropométricas y contestaron al 
cuestionario 55 alumnos. Es decir, 
el total de alumnos de los que se 
dispuso de todos los datos fue de 
392 alumnos.

De estos alumnos se eliminaron 
del estudio 7 participantes 
por no tener bien contestadas 
las preguntas de control del 
cuestionario, con lo que el número 
total de participantes en el estudio 
fue de 385 alumnos, de los cuales 
170 pertenecían al IES Fray Luis 
de León (44,2%), 158 pertenecían 
al IES Martínez Uribarri (41%) y 57 
pertenecían al IES Campo Charro 
(14,8%).

La distribución por curso de los 
alumnos que han sido incluidos 
en el estudio y de los que se 
dispone de todos los datos es 
de 110 alumnos de  3º de ESO 
(28,6%), 119 alumnos de 4º de 
ESO (30,9%) y 156 alumnos de 
1º de Bachillerato (40,5%). La 
distribución por cursos e institutos 
de estos alumnos se detalla en la 
tabla 3.

Se obtuvieron todos los 
datos necesarios para participar 
en el estudio de 172 varones 
(44,7%) y 213 mujeres (55,3%). 
La distribución del número de 
alumnos en función del sexo y 
curso se muestra en la tabla 4.



ESTILO DE VIDA Y SU REPERCUSIÓN EN EL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS ADOLESCENTES

84

TABLA 3. DISTRUBUCIÓN DEL NÚMERO DE ALUMNOS POR CURSOS E INSTITUTOS

TABLA 4. NÚMERO DE ALUMNOS DIVIDIDOS POR GÉNERO Y CURSO
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2.- VARIABLES 
DEMOGRÁFICAS

El rango de edad de los 
participantes en el estudio osciló 
entre 13,8 y 19,7 años, con una 
edad media de 15,8+/-1,1 años. El 
45,5% (175) de los encuestados 
eran varones y el 54,5% (210) eran 
mujeres.

La descripción de las medidas 
antropométricas de la muestra en 
relación con la edad y el sexo se 
detalla en el anexo 5. 

3.- ESTRUCTURA Y 
CONVIVENCIA FAMILIAR

El 83,9% (323) de los 
encuestados vive con su padre y 
con su madre. Un 12,2% (47) de 
los participantes vive en familias 
monoparentales,  de las cuales el 
10,6% (41) lo hace con la madre y 
el 1,6% (6) con el padre. Un 1,3% 
(5) vive con los abuelos y el 2,6% 
(10) lo hace con otras personas 
diferentes.

Lo más frecuente es que sean 
familias constituidas por dos 
hermanos (62,3%, 240), seguido 
en frecuencia por aquellos que 
no tienen hermanos (17,9%, 69) o 

familias con 3 hermanos (15,6%, 
60). De forma menos habitual 
se han objetivado familias con 
4 ó con 5 hermanos (2,9%, 11 y 
1,3%, 5 respectivamente). Los 
encuestados suelen dormir en 
casas en las que habitualmente 
duermen 4 personas (51,4%, 
198), seguido en frecuencia por 
casas en las que duermen 3 
personas (27,3%, 105) o por casas 
en las que duermen 5 personas 
(14,5%, 56). Lo menos habitual 
es encontrar encuestados de 
casas en las que únicamente 
duermen 2 personas (3,6%, 14) 
o casas en las que duermen 6 ó 
más personas (3,1%, 12).  El grupo 
de adolescentes que no tiene 
hermanos presenta una media 
de IMC SD mayor (0,24+/-1,09) 
frente al grupo de adolescentes 
que si que tiene hermanos 
(0,03+/-1). No constituye una 
diferencia estadísticamente 
significativa (p=0,054), pero es 
lo suficientemente llamativa para 
que sea significativa clínicamente.

La mayor parte de los 
adolescentes suelen estar 
acompañados por sus padres 
de forma habitual cuando están 
en casa (62,3%, 240). Un 30,1% 
(116) de los adolescentes refiere 
que suelen estar solos cerca de 
la mitad del tiempo que están en 
casa, mientras que un 6,8% (26), 
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refiere que la mayor parte del 
tiempo que pasan en casa suelen 
estar solos o acompañados por 
sus hermanos. Por último, un 
0,5% (2) de los encuestados 
refieren estar acompañados por 
sus abuelos o por otros adultos 
la mayor parte del tiempo que 
están en casa.

Se han encontrado diferencias 
estadísticamente significativas 
en la tensión arterial diastólica 
de las mujeres en relación con 
las personas con las que viven la 
mayor parte del año (p=0.004). 
Las mujeres que viven con 
sus padres (-0.47+/-0.043) o 
sus abuelos (-1.18+/-0.37) la 
mayor parte del año presentan 
una tensión arterial sistólica 
significativamente menor 
(p<0,05) que las que viven con 
otras personas (0.24+/-0.23).

4.- CLASE SOCIAL. NIVEL 
DE INSTRUCCIÓN

En relación con el nivel 
de instrucción del padre se 
observa que lo más frecuente 
es que el padre haya finalizado 
únicamente Estudios Primarios 
(35,8%, 138). Un 15,6% (60) ha 
finalizado Bachillerato y el 15,3% 

(59) ha finalizado Formación 
Profesional. El 29,1% (112) ha 
realizado estudios universitarios; 
en concreto, el 9,6% (37) ha 
terminado una Diplomatura y un 
19,5% (75) una Licenciatura.

Respecto al nivel de instrucción 
de la madre, al igual que ocurría 
con el padre, lo más frecuente 
es que haya finalizado Estudios 
Primarios (36,1%, 139). El 14,5% 
(56)  ha finalizado Bachillerato y el 
13,2% (51) Formación Profesional. 
Se observan unos porcentajes 
ligeramente superiores de 
madres que han finalizado una 
carrera universitaria (33,8%, 
130); en concreto el 11,7% (45) 
una Diplomatura y el 22,1% (85) 
una Licenciatura.

El nivel de instrucción del 
padre condiciona diferencias 
estadísticas significativas 
(p=0,009) en el IMC SD, de tal 
forma que los adolescentes cuyo 
padre ha finalizado formación 
profesional o una carrera 
universitaria presentan un 
IMC SD menor (-0,14+/-0,86) 
que aquellos cuyo padre tiene 
estudios primarios o bachillerato 
(0,14+/-1,13), según se ilustra en 
la figura 4. No se ha encontrado 
asociación significativa entre el 
IMC y el nivel de instrucción de 
la madre.

El 90,4% (348) de los padres 
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y el 67,8 % (261) de las madres 
se encuentran en activo, frente 
al 5,2% (20) de los padres y el 
7,8% (30) de las madres que se 
encuentran en paro. El 1,23 % 
(5) de los padres está jubilado, 
frente al 0% de las madres. El 
23,9% (92)  de las madres se 
dedican a las tareas del hogar.  
No hemos encontrado asociación 
estadística significativa entre 
la situación laboral de los 
progenitores y las medidas 
antropométricas de los hijos.

5.- ANTECEDENTES 
FAMILIARES

Sobrepeso u obesidad

El 7,7% (18) de los estudiantes  
que han participado en el 
estudio presenta antecedentes 
familiares de obesidad por vía 
paterna y el 3,4% (13) los refiere 
por vía materna. El 3,4% (13) de 
los encuestados tiene ambos 
progenitores obesos. El peso, 

FIG 4.- COMPARACIÓN DEL IMC SD DE LOS ADOLESCENTES EN RELACIÓN CON EL NIVEL DE 

FORMACIÓN DEL PADRE. LOS DATOS SE MUESTRAN COMO MEDIA +/- ERROR ESTANDAR DE LA 

MEDIA
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según la existencia de obesidad 
en los padres se expone en la 
figura 5.

Se observa como el tener 
antecedentes familiares de 
obesidad aumenta el riesgo de 
que el adolescente sea obeso. 
Así, tener alguno o ambos 
progenitores obesos, marca un 
riesgo de sobrepeso-obesidad 
en el adolescente del 18,33%, 
frente al 13,5% si ninguno de 
los padres es obeso (p=0,015). 
El mayor riesgo viene marcado 

por el padre ya que si éste es 
obeso la probabilidad de que el 
descendiente padezca sobrepeso 
es de 20,69%.

El grado de obesidad (IMC-SD) 
es estadísticamente diferente 
en función de los antecedentes 
familiares de obesidad (p=0,004), 
presentando los mayores valores 
de IMC-SD los sujetos con 
ambos padres obesos y siendo 
el antecedente de obesidad en la 
madre el que menos importancia 
tiene (tabla 5). 

FIG 5.- ANTECEDENTES FAMILIARES DE OBESIDAD Y PERCENTIL DE IMC
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Hipertensión arterial

El 12,3% (44) de los encuestados 
presentan antecedentes familiares 
de hipertensión por vía paterna y el 
5,3% (19) por vía materna. El 0,3% 
(1) presenta sus dos progenitores 
hipertensos. No existen diferencias 
entre varones y mujeres.

Se estudió de qué manera 
podían influir los antecedentes de 
HTA en los niveles de tensión de los 
sujetos analizados, sin encontrar 
diferencias significativas, ni en la 
tensión arterial sistólica (p=0,671) 
ni en la diastólica (p=0,438).

Diabetes Mellitus

El 2,9%  (11) refiere que su 
padre es diabético y el 1,8% (7) 
que lo es su madre. Ninguno de los 
encuestados refiere que sus dos 
progenitores sean diabéticos.

Se compara el IMC-DS, la cintura 
y el ICC entre los adolescentes con 

antecedentes familiares de diabetes 
y los adolescentes sin antecedentes 
familiares, sin encontrarse 
diferencias significativas (p=0,755; 
p=0,408; p=0,534). Tampoco se 
encontraron diferencias al analizar 
lo mismo en función del sexo.

Hipercolesterolemia

El 22,2% (82) de los encuestados 
manifiestan que su padre tiene alto 
el colesterol, el 5,1% (19) que lo 
tiene su madre y el 3,0% (11) que 
ambos progenitores presentan 
niveles de colesterol elevados.

Enfermedades cardiovasculares

El 4,5% (17) de los encuestados 
presentan antecedentes familiares 
de enfermedad cardiovascular 
por vía paterna, el 1,3% (5) por vía 
materna y el 0,3% (1) por ambas 
vías.

TABLA 5.- ANTECEDENTES DE OBESIDAD EN PROGENITORES E IMC SD.
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6.- CONSUMO DE 
ALIMENTOS

Patrón de ingesta

En la mayor parte de los casos 
la responsable de la  alimentación 
en el hogar es la madre (57.1%), 
seguido en frecuencia por una 
responsabilidad compartida entre 
el padre y la madre (37.4%). No 
se han observado diferencias 
significativas (p=0,929) 
comparando el IMC-SD medio 

de los adolescentes, según sea 
la madre (0,04+/-1,03), el padre 
(0,05+/-0,64), ambos progenitores 
(0,00 +/-1,05) o los abuelos  
(0,48+/-1,05) los responsables de 
la alimentación.

La mayor parte de los 
adolescentes desayunan solos 
(63,3%), mientras que suelen 
comer (82,8%) y cenar (92,2%) 
acompañados de al menos un 
integrante de la familia. No se 
encuentran diferencias en el IMC-
SD entre lo distintos grupos.

Lo más habitual es tardar en 

FIG 6.- IMC SD DE LOS ADOLESCENTES EN FUNCIÓN DEL TIEMPO EMPLEADO EN LA COMIDA. LOS 

DATOS SE MUESTRAN COMO LOS DATOS SE MUESTRAN COMO MEDIA +/- ERROR ESTANDAR DE 

LA MEDIA
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comer entre 15 minutos y media 
hora (63%). Comparando el IMC-
SD de los que tardan en comer 
menos de 30 minutos (0,07+/-
1,02) con los que tardan más de 
media hora (-0,31+/-0,94), se 
observan diferencias significativas 
(p=0,012). Estos resultados se 
muestran en la figura 6.

La bebida acompañante en 
las comidas es el agua en el 
82,3% (317) de los adolescentes, 
refrescos en un 8,8% (34) y un 
7,3% (28) suele comer con zumos. 
Porcentajes inferiores al 1% toman 

leche (0,8%, 3) o vino o cerveza 
(0,8%, 3) durante las comidas.

El 59.6% de los adolescentes 
encuestados refiere no saltarse 
ninguna comida del día de forma 
habitual. La ingesta de alimentos 
que se omite con más frecuencia 
es la merienda, en un 27,5% de los 
casos  (el 30% de las mujeres y 
el 25.6% de los varones), seguido 
del desayuno. Los adolescentes 
que se suelen saltar alguna de las 
comidas presentan un IMC SD 
mayor que los que  no lo hacen 
(p=0,000). Estos resultados se 

FIG 7.-COMPARACIÓN DEL IMC DE LOS ADOLESCENTES qUE SE SALTAN ALGUNA COMIDA 

(0,28+/-1,02) FRENTE A LOS qUE NO LO hACEN (-0,17+/-0,98). LOS DATOS SE MUESTRAN 

COMO MEDIA +/- ERROR ESTANDAR DE LA MEDIA.
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pueden observar en la figura 7. 
El 12.5% de los adolescentes 

no desayuna de forma habitual, 
de los cuales el 29,2% no 
desayuna nunca, el 41,7% casi 
nunca y el 29,2% sólo lo hace 
los fines de semana. El 87.5% de 
adolescentes desayunan todos o 
casi todos los días. El porcentaje 
de varones que desayuna todos 
los días (85,5%)  es mayor 
que el de mujeres (65.5%) 
(p=0,012). Se encuentra menor 
IMC SD medio en el grupo de 
adolescentes que desayuna 
todos o casi todos los días 

respecto a los que no lo hacen 
(p=0,23) según se detalla en la 
figura 8. 

El 27% de los encuestados 
refiere no comer nunca entre 
horas, frente al 39.5% que 
reconoce hacerlo todos los días. 
El 34% de los encuestados va 
al kiosco de forma excepcional, 
yendo todos los días el 8,3% de 
los adolescentes.  El 25,0% de 
los encuestados no gasta dinero 
en golosinas, el 72,7% reconoce 
gastar en golosinas entre 1 y 5 
euros a la semana y el 2,3% gasta 
más de 5 euros semanales.

FIG 8.- COMPARACIÓN DEL IMC DE LOS ADOLESCENTES qUE DESAYUNAN hABITUALMENTE 

(-0,02+/-1,00) RESPECTO A LOS qUE NO LO hACEN (0,33+/-1,08). LOS DATOS SE MUESTRAN 

COMO MEDIA +/- ERROR ESTANDAR DE LA MEDIA.
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TABLA 6.- FRECUENCIA DEL CONSUMO DE ALIMENTOS.

Alimentos. Frecuencia de 
consumo y opinión

La frecuencia de consumo 
de algunos de los alimentos 
estudiados se detalla en la tabla  
6.  Los alimentos consumidos en 
el desayuno, a media mañana y 
en la merienda se detallan en la 
tabla 7. 

Lácteos

A la práctica totalidad de los 
encuestados les gusta la leche 
y los derivados lácteos (98,2%, 
378). La mayor parte de los 
adolescentes consumen leche 
entera (55,1%, 212), frente a 
un 33% (127) que toma leche 

semidesnatada y un 9,1% (35) 
que toma leche desnatada. El 
45,7% (175) de los encuestados 
consume leche o derivados 
dos veces al día, seguido en 
frecuencia por un 20,8% (80), 
que lo hace una vez al día. El 17,7% 
(68) toma leche o derivados tres 
veces al día, el 10,1% (39) lo hace 
cuatro veces al día y el 4,9% (19) 
reconoce hacerlo menos de una 
vez al día.

Pan, arroz, pastas, cereales

A todos los encuestados les 
gustan los alimentos de este 
grupo. Lo más habitual es que 
los adolescentes tomen estos 
alimentos una (30,9%, 119) o 
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TABLA 7.- FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS CONSUMIDOS DE FORMA hABITUAL EN EL 

DESAYUNO, MEDIA MAñANA Y MERIENDA.
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dos  veces al día (30,6%, 118). 
El 21,8% (84) consumen estos 
alimentos tres veces al día y el 
9,4% (36) lo hace cuatro veces. 
Un 7,3% (28) reconoce hacerlo de 
forma ocasional.

Fruta

Al 90,1% (347) de los 
encuestados les gusta la fruta. 
Lo más habitual es que los 
encuestados consuman una 
(31,7%) o varias piezas de fruta 
al día (32,7%). El 7,3% reconoce 

hacerlo únicamente de forma 
ocasional. Hemos apreciado que 
a los adolescentes a los que les 
gusta la fruta son los que mayor 
cantidad de ella consumen 
(p=0,000), según se evidencia en 
la figura 9. 

Verdura 

Al 61,8% (238) de los 
encuestados les gusta la verdura. 
Lo más habitual es que los 
adolescentes consuman verduras 
dos ó tres veces a la semana 

FIG 9.- OPINIÓN SOBRE LA FRUTA Y FRECUENCIA DE CONSUMO



ESTILO DE VIDA Y SU REPERCUSIÓN EN EL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS ADOLESCENTES

96

(39,7%, 153). Un 7,5% (29) lo hace 
de forma ocasional. 

Legumbres

Al 76,6% (295) de los 
encuestados les gustan las 
legumbres. Lo más habitual es que 
los adolescentes tomen legumbres 
dos o tres veces a la semana 
(49,6%, 191). Un 2,9% (11) lo hace 
todos los días. 

Carne

A la gran mayoría de los 
encuestados les gusta la carne 
(98,4%, 379) y más de la mitad de 
los encuestados refiere consumirla 
más de tres días a la semana 
(51,7%, 199). El 0,3% (1) reconoce 
no hacerlo nunca o de forma 
ocasional. 

Pescado

Lo más habitual es que los 
adolescentes de nuestro estudio 
tomen pescado de dos a tres veces 
por semana, mientras que es poco 
frecuente el consumo diario (1,8%, 
7).

Embutido

Al 92,2% (355) de los 
encuestados les gusta el embutido. 
El 28,8% (111) de los encuestados 
toma embutido dos o tres veces a 
la semana. Lo menos habitual es 
consumirlo todos los días (11,7%, 
45).

Hamburguesas

A  la mayoría de los encuestados 
(85,2% (328)) les gustan las 
hamburguesas, aunque  el 68,1 % 
(262) reconoce consumirlas de 
forma excepcional o como mucho 
una vez a la semana 24,9% (96).

Pizza

A la práctica totalidad de los 
encuestados les gusta la pizza 
(97,1%, 374). Más de la mitad 
refieren comer pizza de forma 
ocasional (55,3%, 213) y un 35,8% 
(138) reconocen hacerlo una vez a 
la semana.

Bollería

Al 88,1% (339) les gusta la 
bollería. El 35,3% (136) toma 
bollería únicamente de forma 
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ocasional frente al 10,9% (42) que 
reconoce consumirla todos los 
días.

Zumos comerciales

Al 86,8% (334) les gustan 
los zumos comerciales, frente al 
13,2% (51) a los que no les gustan. 
El 22,3% (86) refiere no tomar 
zumos comerciales, un 43,1% 
(166) reconoce tomar uno o dos 
zumos comerciales a la semana. El 
16,4% (63) consume tres o cuatro, 

el 10,6% (41) consume cinco o seis 
y un 7,3% (28) toman siete o más.

Refrescos

El 16,6% de los encuestados 
refiere no tomar refrescos de forma 
habitual. El 54,3% (209) toma uno 
o dos a la semana, el 19,5% (75) 
toma tres o cuatro y el 4,9% (19) 
toma cinco o seis. Un 4,7% (18) 
reconoce tomar 7 ó mas latas o 
vasos de refresco a la semana.

No hemos encontrado 
diferencias significativas en el 

FIG 10.- FRECUENCIA SEMANAL DE CONSUMO DE VERDURAS EN RELACIÓN CON EL NIVEL DE 

FORMACIÓN DEL PADRE. 
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FIG 11.- FRECUENCIA SEMANAL DE CONSUMO DE VERDURAS EN RELACIÓN CON EL NIVEL DE 

FORMACIÓN DE LA MADRE. 

FIG 13.- IMC SD MEDIO DE LOS ADOLESCENTES qUE SE hAN PUESTO ALGUNA VEz A RÉGIMEN 

(0,67+/-1,12) RESPECTO A LOS qUE NO (-0,09+/-0,95).  LOS DATOS SE MUESTRAN COMO 

MEDIA +/- ERROR ESTANDAR DE LA MEDIA
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FIG 12.- COMPARACIÓN DEL IMC EN RELACIÓN CON LA CALIDAD DEL DESAYUNO. LOS DATOS SE 

MUESTRAN COMO MEDIA +/- ERROR ESTANDAR DE LA MEDIA.
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consumo de alimentos en relación 
con el sexo. Tampoco hemos 
encontrado diferencias en el 
consumo de alimentos en función 
del nivel de formación del padre o 
la madre, excepto en el consumo 
de verduras en el que hemos 
observado como, a mayor nivel 
de formación del padre (p=0,003) 
y de la madre (p=0,000), existe 
mayor frecuencia de consumo 
de verduras. Esto se ilustra en las 
figuras 10 y 11. 

Valoración del desayuno

Se ha valorado la calidad del 
desayuno siguiendo los criterios 
del estudio enKid236:

- Buena: contiene al menos un 
alimento del grupo de los lácteos, 
cereales y fruta.

- Mejorable: falta uno de los 
grupos.

- Insuficiente: faltan dos.
- Mala: no desayunan.
Según estos criterios, se 

observa lo siguiente: el 9,9% 
(38) de los adolescentes realizan 
un desayuno de buena calidad, 
en el 54,0% (208) de los casos 
el desayuno es de calidad 
mejorable, un 27% (104) realizan 
un desayuno de insuficiente 
calidad y en el  9,1% de los casos 
(35) es de mala calidad. Hemos 

encontrado asociación estadística 
significativa entre la calidad del 
desayuno y el IMC SD (p=0,049), 
según se ilustra en la figura 12. 

Realización de régimen y/o 
dieta

El 35,3% (136) de los 
encuestados leen las etiquetas 
de información nutricional de los 
productos que consumen, de los 
cuales el 38% son varones y el 
62% son mujeres.

El 15,8% (61) de los encuestados 
reconoce haberse puesto alguna 
vez a régimen, de los cuales el 
77% (47) son mujeres y el 23% 
(14) varones. Lo más habitual 
es que el régimen tenga por 
objetivo perder peso y consista 
en comer menos, no picar entre 
horas y realizar ejercicio físico. 
La siguiente pauta, en frecuencia, 
consiste, únicamente, en no 
picar entre horas, seguido por la 
realización de ejercicio físico. Lo 
menos frecuente es que el régimen 
de adelgazamiento consista 
únicamente en comer menos. 
De forma habitual, el régimen es 
controlado por la madre, seguido, 
en frecuencia, por un control 
médico. Sólo en un pequeño 
porcentaje de casos es controlado 
por el propio adolescente o por 
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otras personas diferentes a las 
anteriores. Un 4,2% (16) siguió el 
régimen durante una semana, el 
7% (27) lo hizo durante un mes, el 
3,1% (12) se mantuvo a régimen 
durante 3 meses, el 1,6% (6) 
durante 6 meses y un 2,6% (10) 
permaneció a régimen durante 
más de medio año.

Los adolescentes que se han 
puesto a régimen alguna vez 
presentan de forma significativa 
(p=0,000) un IMC SD mayor que 
los que no lo han hecho, según se 
detalla en la figura  13. 

 

7.- ESTILOS DE VIDA

A.- Tiempo de descanso. Sueño

El 50.9% de los encuestados 
refiere dormir 8 horas al día. 
Únicamente, el 3.9% de los 
adolescentes refiere dormir 6 ó 
menos horas y el 2.3% refiere 
dormir 10 ó más horas.

Se han encontrado diferencias 
significativas entre el IMC SD 
y las horas de sueño diarias 
(p=0,036), según se detalla en la 
figura 14. 

FIG 14.- COMPARACIÓN DEL IMC EN FUNCIÓN DE LAS hORAS DE SUEñO AL DíA. LOS DATOS SE 

MUESTRAN COMO MEDIA +/- ERROR ESTANDAR DE LA MEDIA.
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B.- Ejercicio físico

El 29,9% (115) de los 
encuestados utiliza el ascensor de 
su casa de forma habitual. El 24,4% 
(94) refieren que, aunque su casa 
tiene ascensor, no suelen usarlo 
de forma habitual. El 45,2% (174) 
viven en una casa sin ascensor. 

La mayoría de los encuestados 
(59,7%, 230) suelen ir al instituto 
andando de forma habitual frente 
al 39,7% (153) que normalmente 
lo hacen en coche o autobús. 
Se han encontrado diferencias 
estadísticamente significativas 
en la TAS SD y la TAD SD de las 
mujeres en función de cómo van 
al instituto (p=0.000 y p=0.047 
respectivamente), objetivándose 
valores menores de tensión arterial 
sistólica y diastólica SD en el grupo 
de mujeres que van andando al 
instituto (0.11+/-0.08 y -0.52+/-
0.05 respectivamente) en relación 
a las que van el coche o autobús 
(0.59+/-0.103 y -0.36+/-0.066 
respectivamente)

El 61,6%(237) suelen practicar 
algún deporte además de la 
gimnasia del colegio, frente al 
38,4% (148) que no lo hacen. El 
grupo que practica deporte está 
constituido por un 62,02% (147) de 
varones y 37,97% (90) de mujeres. 
El grupo que no practica ningún 
deporte está constituido por un 

83,10% (123) de mujeres frente a 
un 16,8% (25) de varones. 

En relación con el sexo,  el 
85,46% (147) de varones practican 
deporte frente al 14,53% (25) que 
no lo hacen. Estos porcentajes 
varían en el grupo de mujeres, con 
un 42,25% (90) de mujeres que 
practican deporte frente al 57,73% 
(123) que no lo hacen. Se evidencian 
diferencias significativas en el IMC 
SD de las mujeres que practican 
algún deporte además de la 
gimnasia del colegio y las que no 
lo hacen (p=0.044), objetivándose 
mayor IMC SD en las mujeres que 
si que practican algún deporte 
(0.18+/-0.11) respecto a las que no 
lo hacen (-0.12+/-0.08).

Lo más habitual es que los 
adolescentes realicen prácticas 
deportivas dos o tres veces por 
semana (23,6%,91) o más de tres 
veces por semana (18,2%, 70). El 
14% practica deporte todos los 
días, de los cuales el 75,92% (41) 
son varones. El 8,6% practica 
deporte  sólo una vez a la semana.

Respecto al tiempo por sesión 
dedicado a la práctica deportiva, 
el 24,7% (95) dedica entre una 
hora y hora y media y el 20,8% 
(80) dedica entre hora y media y 
dos horas. Un 14,8% (57) refiere 
dedicar media hora o menos por 
sesión y un 13% dedica  entre 
media hora y una hora. El 9,6% 
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(37) dedica a la práctica deportiva 
más de dos horas por sesión. 

Hemos calculado el tiempo 
total de ejercicio realizado a la 
semana multiplicando el número 
de días en los que realizan deporte 
por el tiempo que dedican en cada 
sesión y dividiendo por los 7 días 
de la semana. Existen diferencias 
estadísticamente significativas 
en el tiempo semanal dedicado 
a la realización de ejercicio 
(p=0,000) en función del sexo. 
Los varones realizan una media de 

5.91+/-4.13 horas de ejercicio a la 
semana, mientras que las mujeres 
emplean únicamente 2.53+/-
3.15. La distribución de las horas 
semanales de ejercicio en función 
del sexo se ilustra en la figura 15. 

No se observa asociación 
estadística entre las horas totales 
dedicadas a la práctica deportiva 
y el IMC SD, ya sea de forma 
global (p=0.407), ni en los varones 
cuando estudiamos cada sexo por 
separado (p=0.672). Sin embargo, 
en las mujeres se observa una 

FIG 15.- hORAS SEMANALES DE EjERCICIO EN FUNCIÓN DEL SExO
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TABLA 10.- PORCENTAjE DE ADOLESCENTES EN FUNCIÓN  DEL TIEMPO MEDIO DE USO DEL 

ORDENADOR Y LA CONSOLA.

TABLA 9.- PORCENTAjE DE ADOLESCENTES EN RELACIÓN AL NÚMERO DE DíAS A LA SEMANA 

qUE UTILIzAN EL ORDENADOR Y LA CONSOLA.

TABLA 8.- PORCENTAjE DE ADOLESCENTES EN FUNCIÓN  DEL TIEMPO DEDICADO A VER LA 

TELEVISIÓN.
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asociación estadísticamente 
significativa entre las horas 
semanales dedicadas al ejercicio 
y el IMC SD (p=0.033), con un 
coeficiente de correlación r = 
0.166.

No se ha encontrado asociación 
significativa entre las horas 
dedicadas al deporte y el nivel de 
formación del padre (p=0,073) y 
de la madre (p= 0,063). 

C.- Tiempo ante pantallas

Se observa correlación 
altamente significativa entre la 
respuesta a la pregunta ¿Cuánto 
tiempo consideras que pasas 
delante de alguna pantalla al día?  
y las diferentes preguntas sobre el 
tiempo empleado en ver la TV, el 
ordenador y la consola (r=0,674), 
es decir, estiman adecuadamente 
el tiempo empleado en estas 
actividades.

Los adolescentes pasan 2,96+/-
1,34 (0,4-9)  horas al día delante 
de algún tipo de pantalla. El 35,3% 
(136) de los encuestados considera 
que pasa delante de algún tipo de 
pantalla entre dos y tres horas 
al día. Un 26,2% (101) considera 
que emplea de una a dos horas, 
el 18,2% (70) refiere que pasa de 
tres a cuatro horas, un 10,4% (40) 
considera que pasa menos de una 

hora y un 9,6% (37) considera que 
pasa más de cuatro horas al día. El 
tiempo dedicado a ver la televisión 
y el uso del ordenador y la consola 
se detalla en las tablas 8, 9 y 10. 

Los varones pasan más horas 
delante de las pantallas que las 
mujeres (p=0,033), con una media 
de 3,18+/-1,48 horas, frente a las 
2,79+/-1,20 horas de las mujeres. 
Esta diferencia es debida al tiempo 
empleado en jugar a la consola 
(p=0,000). Los varones dedican 
0,43+/-0,66 horas al día frente las 
0,06+/-0,16 horas que emplean las 
mujeres. No hay diferencias en el 
tiempo dedicado a ver la televisión 
(p=0,918), que en los varones 
es de 1,60+/-0,75 horas y en las 
mujeres de 1,59+/-0,77 ni en las 
horas diarias en las que se utiliza 
el ordenador (p=0,881), que en los 
varones son 1,15+/-0,78 horas y en 
las mujeres de 1,14+/-0,83 horas.

No se observan diferencias 
significativas entre las horas 
dedicadas a ver la televisión y las 
dedicadas al deporte (p=364).

El nivel de formación del 
padre (p=0,002) y de la madre 
(p=0,005) condiciona diferencias 
significativas en las horas diarias 
dedicadas a ver la televisión. Estos 
resultados se ilustran en las figuras 
16 y 17, en las que se observa cómo, 
a mayor nivel de formación de los 
padres, los adolescentes tienen 
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FIG 16.- COMPARACIÓN DEL TIEMPO DEDICADO A VER LA TELEVISIÓN EN FUNCIÓN DEL NIVEL 

DE FORMACIÓN DEL PADRE.

FIG 17.- COMPARACIÓN DEL TIEMPO DEDICADO A VER LA TELEVISIÓN EN FUNCIÓN DEL NIVEL DE 

FORMACIÓN DEL MADRE.
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menos horas de exposición a la 
televisión.

El 33,8% (130) de los 
encuestados tienen aparato de 
televisión en su cuarto. Lo más 
habitual es que en casa haya dos 
(37,7%, 145) ó tres (27,5%, 106) 
aparatos de TV. Un 19% (73) 
tienen una, el 15,6% (60) tienen 
más de tres y un 0,3% (1) no 
tiene ninguna.

Se han encontrado diferencias 
estadísticas significativas en 
el IMC SD de los varones que 
tienen TV en su cuarto respecto 
a aquellos que no la tienen 
(p=0.047), objetivándose un 
IMCSD mayor en los varones 
que sí tienen TV en su cuarto 
respecto a los que no la tienen 
(0.24+/-0.11 y -0.08+/-0.10 
respectivamente con un p<0,05). 
Estas diferencias no se objetivan 
en las mujeres (p=0,381) . No 
obstante se objetiva una tensión 
arterial sistólica más baja en las 
mujeres que no tienen TV en su 
cuarto (0.25+/-0.075) respecto 
a las que sí la tienen (0.53+/-
0.13)  (p=0.012).

El 26,2% (101) de los 
encuestados refiere no ver la TV 
durante las comidas frente al 
73,8% (284) que si lo hacen. El 
51,7% (199) refiere ver la TV en 
todas o varias comidas, el 10,6% 
(41) lo hace en la comida, el 9,1% 

(35) lo hace durante la cena y 
el 2,1% (8) de los encuestados 
ve la TV en el desayuno. No se 
han encontrado diferencias 
estadísticas significativas en 
el IMC SD en relación con este 
hecho.

 El 75,8% de los encuestados 
ven la televisión dos horas o 
menos al día de media (78,5 los 
varones y 73,7% las mujeres), 
frente al  24,2% que refiere ver la 
televisión más de dos horas al día 
de media (el 21,2 de los varones y 
el 26,3 % de las mujeres).

El 57,1% (220) de los 
encuestados para lo que más 
utiliza el ordenador es para 
conectarse a redes sociales 
(Facebook, tuenty o similar). 
El 12,7% (49) lo utiliza 
preferentemente para estudiar, 
8,5% (61) lo hace para chatear 
o enviar o recibir emails y el 
6,5% (25) lo hace para jugar. 
De los que utilizan el ordenador 
preferentemente para jugar 
todos son varones.

El 95,1% de los encuestados 
tiene móvil. En un 55,6% (214) 
usan el móvil para realizar o 
recibir llamadas y para mandar 
mensajes de texto por igual. Un 
20,3% (78) de los encuestados 
lo utiliza fundamentalmente 
para hablar y un 17,1% (66) lo 
utiliza para mandar mensajes. 



ESTILO DE VIDA Y SU REPERCUSIÓN EN EL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS ADOLESCENTES

108

El 3,1% (12) de los encuestados 
utiliza el móvil para sacar fotos 
o hacer videos y un 1,3% (5) lo 
utiliza fundamentalmente para 
jugar con los juegos del móvil. El 
54,5% (210) de los encuestados 
calcula que se gastan en el móvil 
una media de  entre 1 y 10 euros, 
el 25,5% (98) refiere que gasta al 
mes entre 11 y 20 euros y el 10,1% 
(39) de los encuestados refiere 
gastarse entre 21 y 30 euros. El 
5,7% (22) de los participantes no 
gasta nada de dinero en el móvil 
y el 3,1% (12) gasta más de 30 
euros.

D.- Tiempo de estudio

Cerca de la mitad de los 
encuestados (48,3%, 186) dedica 
entre una y dos diarias a hacer 
deberes o estudiar. Un 26,2% 
(101) dedica de dos a tres horas, 
un 13% (50) dedica una hora o 
menos, el 10,9% (42) dedica más 
de tres horas y un 1,3% (5) refiere 
no estudiar nada.

Respecto al sexo, el porcentaje 
de varones y mujeres está igualado 
en el grupo más numeroso, que 
es el que estudia entre una y dos 
horas, mientras que se observa 

FIG 18.- RELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DEDICADO A ESTUDIAR Y EL TIEMPO EMPLEADO DELANTE 

DE PANTALLAS
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mayor proporción de varones en 
los grupos que menos estudian 
(son varones todos los que no 
estudian nada y el 64% de los que 
lo hacen menos de una hora) frente 
a una mayor proporción de mujeres 
en los grupos que refieren dedicar 
más tiempo a estudiar (el 69,30% 
del grupo que dedica a estudiar de 
dos a tres horas y el 80,95% del 
grupo que dedica a estudiar más 
de tres horas son mujeres).

Los adolescentes que más 
estudian son los que menos ven 
la televisión (p=0,001), según se 
detalla en la figura 18. No se ha 

encontrado asociación significativa 
entre el tiempo de estudio y el 
dedicado al deporte. El nivel de 
formación del padre se relaciona 
con el tiempo de estudio (p=0,002) 
según se ilustra en la figura 19. Sin 
embargo, no hemos encontrado 
diferencias significativas en 
relación con el nivel de formación 
de la madre (p=0,261).

El 23,9% (92) de los encuestados 
reconoce no leer nada distinto a la 
actividad escolar. Un 54,5% (210) 
dedican a la lectura una hora o 
menos al día, el 17,1% (66) dedica 
de una a dos horas, el 2,6% (10) 

FIG 19.- TIEMPO DE ESTUDIO (hORAS) DE LOS ADOLESCENTES EN FUNCIÓN DEL NIVEL DE 

FORMACIÓN DEL PADRE. 
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dedica de dos a tres horas y el 1,8% 
(7) dedica más de tres horas.

E.- Ocio

La práctica más habitual entre 
los adolescentes cuando queda 
con sus amigos es ir de bares 
(42,3%, 163). El 22,6% (87) de 
los encuestados refiere que lo 
que suele hacer con los amigos 
es practicar deporte. Un 16,4% 
(63) refiere que lo que hace con 
más frecuencia es ir al cine, un 
8,3% (32) refiere ir al burguer y 
un 5,7% (22) juega a la consola.

En relación con el género, 
llama la atención un porcentaje 
elevado de varones en los grupos 
que quedan con sus amigos a 
jugar a la consola (el 90,90% 
(20) son varones) o para hacer 
deporte (el 72,41% (63) son 
varones) frente a porcentajes 
más elevados de mujeres en el 
grupo que suele ir al cine cuando 
queda con los amigos (74,60% 
(47) son mujeres) o suele salir 
de bares (el 67,48% (110) son 
mujeres). La proporción de 
adolescentes que suele salir de 
bares va aumentando en función 
del curso y está formado por un 
58,89% (96) de alumnos de 1º de 
Bachillerato, en detrimento de 
hacer deporte o ir al cine.

F.- Consumo de tabaco 

Más de la mitad de los 
encuestados (el 66,9% de los 
varones y el 50,9 de las mujeres) 
refiere no haber probado nunca el 
tabaco. Por el contrario, el 6.2% de 
los adolescentes encuestados son 
fumadores habituales (el 8.5% de 
las mujeres encuestadas frente 
al 3.6% de los varones) y el 9.9% 
fuma durante los fines de semana. 
Hay diferencias significativas en el 
hábito tabáquico en relación con el 
sexo (p=0,022), observando mayor 
número de mujeres fumadoras 
habituales y ocasionales frente a 
un mayor porcentaje de varones 
no fumadores. Esto se ilustra en la 
figura 20.

El 32,5% de los fumadores 
encuestados comienza a fumar a 
los 14 años, seguido en frecuencia 
por los 15 años (21,2%), los 13 
años (19,5%), y como franjas de 
edad menos frecuentes son los 
12 años o menos (13,8%) y los 16 
años (13%). Las mujeres son más 
precoces que los varones respecto 
a la iniciación del hábito tabáquico 
(p=0,014) . Un 18,5% de las mujeres 
fumadoras prueban el tabaco a los 
12 años o menos y únicamente 
un  6,2% comienza a fumar a 
partir de los 16 años, mientras que 
únicamente el 4,8% de los varones 
inicia el hábito tabáquico antes de 
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FIG 20.- DISTRIBUCIÓN DE LA FRECUENCIA DE CONSUMO DE TABACO EN LOS VARONES.

FIG 21.- DISTRIBUCIÓN DE LA FRECUENCIA DE CONSUMO DE TABACO EN LAS MUjERES



ESTILO DE VIDA Y SU REPERCUSIÓN EN EL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS ADOLESCENTES

112

los 12 años y el 26,2% lo hace a 
partir de los 16 años (figura 21).

El 55,7% de los fumadores 
habituales refiere fumar uno o dos 
cigarrillos al día, el 28,6% refiere 
fumar entre 3 y 5 cigarrillos/día, un 
14,3% fuma entre 6 y 10 cigarrillos 
y un 1,4 % reconoce fumar más de 
16 cigarrillos/día. 

El 10,5% (11) de los fumadores 
refiere fumar en casa frente al 
87,6% (92) que no lo hace. El 
79,2% (305) de los encuestados 
refiere que alguien de su casa 
fuma o ha fumado frente al 18,2% 
(70), que comunica que en su 
casa nadie fuma o ha fumado. Se 
objetivan diferencias estadísticas 
significativas en el consumo de 
tabaco en relación con tener 
familiares que fuman. (p=0,012) 
No encontramos diferencias 
significativas en el consumo de 
tabaco en función del nivel de 
formación del padre (p=0,103) o 
de la madre (0,860), ni en relación 
con la pertenencia al ámbito rural 

o urbano (p=0,221).
No encontramos diferencias 

significativas entre el IMC SD y las 
otras medidas antropométricas y 
el consumo de tabaco. 

G.- Consumo de alcohol 

La mayor parte de adolescentes 
refieren consumir alcohol de forma 
excepcional. El vino es consumido 
de forma excepcional por 86,2% 
de los encuestados (332), la 
cerveza en el 82,3% de los casos 
y los licores en el 74,3% (286). La 
frecuencia del consumo de alcohol 
se detalla en la tabla 11. La ingesta 
de alcohol en función de la edad y 
el género se ilustra en las figuras 
22 y 23. 

Los varones consumen 
cerveza con más frecuencia 
que las mujeres (p=0,004). 
No encontramos diferencias 
significativas en el consumo de 
alcohol en función del nivel de 

TABLA 11.- PORCENTAjE DE ADOLESCENTES EN FUNCIÓN DE LA FRECUENCIA SEMANAL DE 

CONSUMO DE ALCOhOL.
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FIG 22.- DISTRIBUCIÓN DE LA FRECUENCIA DEL CONSUMO DE ALCOhOL EN LOS VARONES.

FIG 23.- DISTRIBUCIÓN DE LA FRECUENCIA DEL CONSUMO DE ALCOhOL EN LAS MUjERES.
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FIG 24.- CORRELACIÓN ENTRE LA EDAD ÓSEA Y LA EDAD CRONOLÓGICA.
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formación de los progenitores. 
Tampoco apreciamos diferencias 
en el IMC SD y las otras medidas 
antropométricas en relación con el 
consumo de alcohol.

 

8.- EDAD ÓSEA

Se ha encontrado asociación 
estadística significativa entre la 
edad ósea y la edad cronológica 
(p=0,000) con un coeficiente de 
correlación de r=0,22, según se 
detalla en la figura 24.  Si estudiamos 
por separado los varones y las 

mujeres, se observa correlación 
altamente significativa (p=0,000) 
en los varones (r=0,350), pero no 
en las mujeres.

En general, encontramos valores 
más bajos de edad ósea medida con 
el boneage que la correspondiente 
a su edad cronológica. La media de 
la diferencia entre la edad ósea y la 
cronológica es de -0,766+/-0,149. 

La diferencia entre la edad ósea 
y la cronológica se correlaciona 
de forma significativa (p=0,000) 
con IMCSD. No observamos 
correlación entre la edad ósea 
y la edad cronológica entre los 
sujetos obesos y con sobrepeso 
sobrepeso ( p=0,021). Los 

FIG 25.- TIEMPO DEDICADO AL DEPORTE EN RELACIÓN CON LA CAUSA qUE CONSIDERAN MáS 

IMPORTANTE DE OBESIDAD
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sujetos obesos y con sobrepeso 
presentan una diferencia entre la 
edad ósea y la edad cronológica 
significativamente mayor 
(p=0,021) que el resto (-0,2 y -0,8 
respectivamente).

9.- PREVALENCIA DE 
SOBREPESO Y OBESIDAD

Utilizando la definición de 
sobrepeso y obesidad infantil 
de la OMS (un IMC por encima 

del p85 para el sobrepeso y por 
encima de p95 para la obesidad) 
catalogamos como sobrepeso 
el 10,5% de los adolescentes de 
nuestra muestra y como obesos al 
3,9%. Se encuentran diferencias 
significativas en función del 
sexo (p=0,021), apreciándose un 
porcentaje de obesidad en el 4,7% 
de los varones frente al 0,5% de 
las mujeres y un porcentaje de 
sobrepeso el 10,72% de los varones 
y 13,2% de las mujeres.

FIG 26.- COMPARACIÓN DEL IMC EN RELACIÓN CON LA VALORACIÓN DE SUS háBITOS. LOS 

DATOS SE MUESTRAN COMO MEDIA +/-  ERROR ESTANDAR DE LA MEDIA.
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10.- VALORACIÓN DE SUS 
HÁBITOS.

El 79,0% (294) de los 
encuestados piensa que la causa 
más importante de obesidad es 
comer mal (muchas golosinas 
y hamburguesas y poca fruta y 
verdura). El 8,6% (32) piensa 
que es comer mucho y un 7,0% 
(26) considera que es hacer poco 
deporte. Un 5,1% (19) piensa que la 
causa más importante de obesidad 
es genética. Estos resultados 
no estaban influidos por la “per-
cepción de la imagen corporal” 
(p=0,505) ni por la “idealización 
de la figura” (p=0,758). Los 
adolescentes que consideraban la 
causa más importante de obesidad 
la falta de deporte eran los que 
más deporte hacían (p=0,042). 
En la figura 25 se pueden valorar 
estos hallazgos observados.

El 61,9% (237) de los 
encuestados consideran que no 
comen más de lo que deben frente 
al 38,1% (146) que piensan que sí lo 
hacen. El 69,4% (265) consideran 
que su alimentación es sana frente 
al 30,6% (117), que consideran que 
su ingesta es de peor calidad de lo 
que deben. Siguiendo en esta línea 
consideran que comen en cantidad 
y calidad adecuada el 47,4% (181), 
mientras que en cantidad excesiva 

y de mala calidad el 16,2% (62), 
siendo estos y los que comen en 
exceso y de buena calidad los que 
presentan mayor IMC (figura 26). 

Por último, en relación con 
la práctica de ejercicio, un 
48,7% (184) de los encuestados 
consideran que tienen una 
actividad física adecuada, frente 
al 51,3% (194) que considera 
que hace menos ejercicio del que 
deben. Los adolescentes que 
consideraban que el deporte que 
hacían era adecuado lo practican 
0,91+/-0,56 horas, frente a 
0,26+/-0,42 horas los que no 
realzan deporte tiempo suficiente 
(p=0,000). En relación con el sexo, 
un porcentaje mayor de varones 
que de mujeres (el 71,2% de los 
varones y el 30,3% de las mujeres 
respectivamente) consideran 
que tienen una actividad física 
adecuada (p=0,000).

11.- IMAGEN CORPORAL

El 17, 6% de los encuestados 
quieren ser más gordos, el 31,4% 
de los encuestados se ven bien 
tal y como están y el 51,1% de los 
encuestados preferirían estar más 
delgados. Los resultados obtenidos 
en la encuesta en función del 
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FIG 27.- INSATISFACCIÓN CON LA IMAGEN CORPORAL EN FUNCIÓN DEL SExO

TABLA 12.- INSATISFACCIÓN CON LA IMAGEN CORPORAL EN FUNCIÓN DEL SExO.
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FIG 28.- DISTRIBUCIÓN DE LAS PUNTUACIONES OBTENIDAS EN LA VALORACIÓN DE LA 

INSATISFACCIÓN CON LA IMAGEN CORPORAL EN FUNCIÓN DEL SExO.

sexo se detallan en la tabla  12, 
según se ilustra en la figura 27. 
Se han encontrado diferencias 
estadísticas significativas en el IMC 
SD (p=0.000), perímetro de cintura 
(p=0.000), cadera (p=0.000),  y 
brazo (p=0.000), pliegue tricipital 
(p=0.000),TAS SD (p=0.000), tanto 
en los varones como en las mujeres 
en función de si se encuentran 
muy delgados, delgados, normales, 
gordos o muy gordos. 

Grado de insatisfacción con la 
imagen corporal (discrepancia 
de la imagen corporal)

La insatisfacción de la imagen 
corporal se ha valorado como la 
diferencia entre la imagen percibida 
de uno mismo y la imagen corporal 
deseada. Se han puntuado las 
figuras de la escala del 1 al 17 de 
más delgados a más gordos. Se ha 
realizado una valoración numérica 
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de la discrepancia de la imagen 
corporal, que oscila entre -16 
y +16, obtenida restando la 
puntuación de la imagen corporal 
deseada de la imagen corporal 
percibida, de tal manera que una 
puntuación de 0 indica verse 
bien como están, puntuaciones 
negativas indican que les gustaría 
verse más gordos y puntuaciones 
positivas indican que les gustaría 
verse más delgados.  

Se encuentran diferencias 
estadísticamente significativas 
entre los varones y las mujeres 
en relación con la insatisfacción 
con la imagen corporal (p=0.00), 
como se ilustra en la figura 28. 
La media de la insatisfacción 
con la imagen corporal fue de 
0,45+/-2,77 entre los varones y  
de 1,99+/-2,9 entre las mujeres.

Valores extremos de IMC SD 
se asocian a mayor grado de 
insatisfacción con la imagen 
corporal (r=0,608, p=0,000). 
Esta relación es estadísticamente 
significativa en función del sexo 
(p=0,000) y se detalla en la tabla 
8. Es más llamativa en mujeres 
que en hombres (figura 32).

Por otra parte el 
comportamiento de los varones 
y las mujeres en relación con 
la insatisfacción con la imagen 
corporal es distinto. Mientras que 
el 18% de los varones que quieren 

estar más delgados reconoce 
haber realizado algún tipo de 
régimen, el 82% refiere no haber 
realizado ninguna actividad para 
conseguirlo. Sin embargo, el 32% 
de las mujeres que quieren estar 
más delgadas realizan algún tipo 
de régimen, frente al 68% que 
no hace nada para conseguirlo. 
No se ha encontrado asociación 
estadística significativa entre el 
grado de insatisfacción corporal 
y la realización de régimen en 
varones (p=0.161). Sin embargo, 
esta asociación sí es significativa 
en mujeres (p=0.000), de tal 
forma que ser mujer y querer estar 
delgada duplica la probabilidad 
de realizar régimen.

Se han encontrado diferencias 
estadísticas en el IMC SD 
(p=0.000), el perímetro de 
cintura (p=0.000), el perímetro 
de cadera (p=0.000),  y el 
perímetro del brazo (p=0.001) 
y el pliegue tricipital (p=0.007) 
entre el grupo de varones que se 
ha puesto alguna vez a régimen 
y el formado por los varones que 
no lo han hecho nunca.

Distorsión de la imagen 
corporal

El 12,7% (50) de los 
encuestados tiene una imagen 
corporal que se corresponde con 
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la que realmente tiene, un 17,2% 
(68) se ven más delgados de lo 
que realmente está y un 67,8% 
(268) se ve más gordo. No hay 
diferencias significativas entre 
el grupo de varones y de mujeres 
(p=0,726).
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1.- ESTRUCTURA Y 
CONVIVENCIA FAMILIAR

L
a estructura familiar y su 
contexto, las actitudes 
paternas en relación al 
mantenimiento de un 

estilo de vida activo o sedentario, 
la nutrición y el estrés familiar 
juegan un papel importante en el 
desarrollo y mantenimiento de la 
obesidad infantil237.

El entorno familiar es el lugar en 
el que se desarrollan y se establecen 
los hábitos y las preferencias 
alimentarias, los patrones de 
consumo de alimentos y el estilo 
de comidas durante la primera 
infancia238.Las reglas familiares, la 
interacción con los padres y/o los 
hermanos y el soporte emocional 
son determinantes importantes de 
los comportamientos de Salud.

Chen y cols239 estudian el papel 
de la estructura familiar en el 
desarrollo de la obesidad infantil  y 
concluyen que los niños que viven 
sólo con su madre y, sobre todo, 
aquellos que son hijos únicos tienen 
mayor riesgo de obesidad. Nosotros 
no encontramos asociación 
estadística significativa en estos 
supuestos. No obstante, el grupo 
constituido por adolescentes que 
no tienen hermanos presentan un 
IMC SD llamativamente mayor que 

el del grupo de adolescentes con 
hermanos, lo que hace suponer una 
diferencia en el comportamiento 
familiar, probablemente por 
sobreprotección del adolescente 
por ser hijo único.

Los varones que suelen estar 
en casa acompañados por sus 
padres presentan un IMC SD y un 
perímetro de cadera menores que 
aquellos que suelen estar solos. 
Esta asociación no es significativa 
en el grupo de mujeres. Aunque 
no hay muchos datos en la 
bibliografía respecto a este hecho, 
probablemente esto sea debido al 
nivel de control paterno sobre los 
hijos240,241.

2.- CLASE SOCIAL. NIVEL 
DE INSTRUCCIÓN

La relación entre el peso corporal 
y el nivel de estudios de los padres 
está bien establecida59, 242-244. El 
mayor nivel de instrucción puede 
conllevar una mayor compresión 
de la importancia de la dieta y 
del control del sobrepeso y la 
obesidad como factores de riesgo 
de enfermedad crónica. En nuestro 
trabajo, el nivel de instrucción del 
padre se asocia de forma inversa al 
IMC, siendo los hijos de padres con 
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estudios primarios o bachillerato 
los más obesos y los de padres 
con formación profesional o 
universitarios los más delgados. 
No hemos encontrado asociación 
estadística significativa entre la 
obesidad y el nivel de formación 
de la madre. Ogden refiere 
algo semejante, dando mayor 
importancia al nivel de formación 
del cabeza de familia245. 

Aunque algunos autores 
encuentran relación entre la 
situación laboral de los progenitores 
y la obesidad infantil 246, otros, al 
igual que nosotros, no encuentran 
relación entre la obesidad de los 
hijos y el trabajo de los padres o el 
número de horas de trabajo 242,247.

3.- ANTECEDENTES 
FAMILIARES

Mucho se ha descrito en la 
literatura acerca de la asociación 
del sobrepeso o la obesidad infantil 
con el peso de sus progenitores 248-

250.  El mayor factor de riesgo para 
la obesidad infantil es la obesidad 
de sus padres251. La obesidad 
infantil es más acusada cuando al 
menos  uno de los progenitores es 
obeso252.  Estos datos concuerdan 
con lo que nosotros observamos 

en nuestros resultados. Los 
valores más elevados de IMC 
SD se corresponden con 
aquellos adolescentes cuyos 
dos progenitores son obesos. No 
obstante, los antecedentes de 
obesidad en la madre son los que 
menos importancia tienen. Esto 
contrasta con los resultados de 
Kral253, que defiende la obesidad en 
la madre como el antecedente más 
importante.  Falta por determinar 
con claridad el papel que juega 
la obesidad de los progenitores 
en la de los hijos, ya que por 
un lado los padres aportan los 
factores genéticos y por otro los 
ambientales y/o fenotípicos254.

Existen estudios que demues-
tran el papel importante de los 
padres en la obesidad infantil 
y que concluyen que son más 
útiles las intervenciones sobre los 
padres que únicamente sobre los 
niños para conseguir la pérdida de 
peso255. Esto es razonable, dado 
que los hábitos alimenticios a 
estas edades están determinados, 
fundamentalmente, por los padres 
en el hogar.

La obesidad es una enfermedad 
multifactorial que está íntimamente 
relacionada con otros factores 
de riesgo cardiovascular. Nos 
planteamos una posible relación 
entre los antecedentes familiares 
no sólo de obesidad, sino  también 
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de hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, hipercolesterolemia 
o enfermedad cardiovascular. 
Nuestros datos no sustentan 
esta hipótesis. Tampoco hemos 
encontrado referencias a estos 
hechos en la bibliografía revisada. 
No obstante, las cifras que hemos 
obtenido acerca del porcentaje de 
adultos con hipertensión, diabetes 
o hipercolesterolemia es inferior 
a la prevalencia que se refleja en 
la literatura 256-258. Además, varios 
adolescentes nos preguntaron 
al respecto al contestar la 
encuesta, y nos planteamos si 
estos resultados son fiables o 
están infraestimadas debido al 
desconocimiento del historial 
clínico de sus progenitores.

4.- CONSUMO DE 
ALIMENTOS

Patrón de ingesta

Existe evidencia en la literatura 
de que los déficit nutricionales 
y la adquisición de malos 
hábitos alimenticios durante la 
adolescencia tienen efectos a largo 
plazo en la Salud259. Algunas de las 
limitaciones en la adquisición de 
hábitos nutricionales adecuados 

en los adolescentes son la falta de 
tiempo y la falta de preocupación 
acerca de las recomendaciones 
para comer de forma saludable260. 
En este periodo, el grupo de 
iguales, los amigos, juegan un 
papel importante en la elección 
de pautas de comportamiento en 
relación con las comidas. Durante 
la adolescencia, la comida rápida 
y algunos comportamientos 
de riesgo como el consumo de 
tabaco y alcohol pueden conducir 
a desequilibrios nutricionales. Sin 
embargo, la cohesión familiar y la 
supervisión de los padres ayudan 
a mantener unos patrones de dieta 
saludables261.  La familia, por tanto, 
es fundamental en la adquisición 
de estos hábitos nutricionales262. 
Moreno y cols263 señalan que las 
comidas en familia sirven como 
modelo para aprender pautas 
correctas de alimentación y pueden 
servir de contrapunto de factores 
nutricionales relacionados con el 
aumento del riesgo de obesidad 
como el saltarse alguna comida, 
tener una baja frecuencia de 
ingesta y el elevado consumo de 
bebidas azucaradas. Otros autores 
también ponen de manifiesto que 
el realizar comidas en familia se 
asocia con una mejor calidad de la 
dieta en los adolescentes264,265 .

La mayoría de los adolescentes 
de nuestro estudio comen y cenan 
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en familia. Según la bibliografía 
revisada, el realizar un mayor 
número de comidas con la familia 
se asocia a menor IMC en los 
adolescentes 49,240,266. Nosotros 
no obtenemos esta asociación. 
Este resultado probablemente es 
debido a que el comer con la familia 
conlleva unos determinantes 
socioeconómicos y ambientales 
que pueden ser distintos en 
cada contexto, circunstancia que 
también se refleja en diversos 
estudios publicados 267-269.  

El saltarse alguna comida al 
día y, en concreto el desayuno,  
son actitudes que se asocian a 
un mayor IMC, según nuestros 
resultados, así como en los datos 
reflejados en la literatura270.

No encontramos asociación 
significativa entre el consumo de 
caramelos y el IMC SD. Hill y cols271 
refieren que aunque se objetiva 
un aumento progresivo de la 
adiposidad a medida que aumenta 
el consumo de caramelos en los 
varones esta asociación no es 
significativa en las mujeres.

Opinión sobre los alimentos y 
frecuencia de consumo

La dieta mediterránea 
tradicional se caracteriza por un 
consumo elevado de alimentos 

de origen vegetal como frutas y 
verduras, patatas, pan, cereales, 
legumbres y frutos secos. El 
consumo de estos alimentos 
debe ser fresco o mínimamente 
procesado y, preferentemente, 
de temporada. Los cambios 
sociales como la globalización 
de la alimentación y el menor 
tiempo dedicado a la cocina, hace 
que la evolución de los hábitos 
nutricionales en los jóvenes cada 
vez se aleje más de este ideal de la 
dieta saludable272-274. En las nuevas 
generaciones se observa menor 
consumo de frutas, verduras y 
pescado y  mayor consumo de 
alimentos que contienen elevada 
proporción de grasas saturadas de 
origen animal como la bollería o la 
comida rápida 275-278.

Comparando la frecuencia 
de consumo de alimentos de los 
adolescentes de nuestro estudio 
con los datos de ámbito nacional 
aportados por el estudio HBSC 
2006, observamos en nuestro 
estudio una mayor frecuencia de 
consumo de fruta, carne y lácteos, 
lo que valoramos positivamente 
y, que puede estar condicionado 
por el nivel de instrucción. Por otra 
parte, en nuestros datos se objetiva 
mayor proporción de adolescentes 
que toman pescado entre dos y 
seis días a la semana, pero menor 
porcentaje que toma pescado más 
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habitualmente (una o varias veces 
al día). En relación con el consumo 
de verduras, nuestros datos no son 
completamente comparables a los 
del estudio HBSC 2006 ya que en 
este estudio incluyen dentro del 
apartado de verduras el consumo 
de legumbres, cosa que nosotros 
investigamos por separado. Aún 
así, parece observarse menor 
frecuencia de consumo de verduras 
en nuestros adolescentes respecto 
a los datos sobre la población de 
referencia (española).

Ya que el consumo de frutas 
y verduras es un importante 
comportamiento relacionado 
con la Salud, muchos han 
estudiado los condicionantes 
psicosociales y ambientales. 
Los hábitos alimentarios de los 
padres, y en concreto el consumo 
de frutas y verduras por parte 
de los progenitores  así como la 
disponibilidad en casa de estos 
alimentos son fuertes predictores 
del consumo de frutas y verduras 
en los adolescentes279-285.

Nuestros datos defienden 
que el nivel de instrucción de los 
progenitores está relacionado con 
el consumo de verduras mientras 
que no afecta al consumo de fruta. 
Cooke comunica unos resultados 
similares en un artículo en 2004286, 
refiriendo que el consumo de 
verduras depende del nivel de 

formación de la madre y de la edad 
y el sexo del niño, mientras que el 
consumo de frutas está influido 
por la raza. Las comidas realizadas 
en familia también se asocian con 
el consumo  de verduras aunque 
no con el de frutas. En esta misma 
línea, Reinaerts287 refiere que el 
consumo de verdura y el consumo 
de frutas son dos comportamientos 
claramente diferentes, con 
diferentes condicionantes. Otros 
autores defienden que el nivel de 
formación de la madre condiciona 
el consumo tanto de frutas como 
de verduras288. Según lo referido 
por los adolescentes, el mayor 
condicionante para el consumo de 
frutas es el gusto.

Los estudios en la población 
española señalan que se consumen 
demasiadas grasas saturadas 
y colesterol289, frente a una 
disminución de la ingesta calórica 
total y de fibra.  Lichtenstein290 
refiere que las dietas con elevada 
proporción de grasas que 
conducen a la ingesta excesiva de 
energía se asocian con el desarrollo 
de obesidad. No obstante, la 
prevalencia de obesidad ha 
aumentado en el mismo periodo 
que el consumo total de grasas 
de la dieta ha disminuido (tanto 
en porcentajes absolutos como en 
términos de energía dietética total). 
Esto sugiere que la disminución 
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concomitante de la energía total 
ingerida y los cambios hacia un 
estilo de vida más sedentario 
juegan un papel en la etiopatoge-
nia de la obesidad, al mismo 
tiempo que ésta es más compleja 
que un simple desequilibrio entre 
la ingesta y el gasto. 

Maffey291 refiere que, en relación 
con la adiposidad de los niños, es 
más importante la distribución del 
aporte energético en las diferentes 
comidas que la composición de la 
dieta. Para ellos, lo más importante 
es que el aporte de energía no sea 
elevado en la cena. Nosotros no 
hemos estudiado el aporte total de 
energía en la dieta. Sin embargo, 
no encontramos asociación 
entre la frecuencia de consumo 
de carne, embutido, pizzas, 
hamburguesas o bollería y el IMC 
SD de los adolescentes. Existen 
estudios que demuestran que el 
consumo de los diferentes tipos 
de grasas y el aceite de oliva no se 
asocian a diferencias en el IMC SD 
en España en adultos292, mientras 
que otros  autores postulan 
esa relación aunque no llegan a 
demostrarla 293. En esta misma 
línea, Maffeis y cols 251, refieren que 
la composición de la dieta no afecta 
de forma significativa al IMC de los 
niños cuando se valora de forma 
independiente de la obesidad de 
los padres.

Boutelle294 refiere que los niños 
que viven en las casas en las que 
se pide comida rápida más de 
tres veces por semana consumen 
menos frutas y vegetales y 
consumen más refrescos y patatas 
fritas que en las casas en las que 
se pide comida rápida con menos 
frecuencia.

Respecto al consumo de be-
bidas azucaradas en nuestros 
datos se observa una frecuencia 
de consumo menor que la referida 
en los datos nacionales del estudio 
HBSC 2006. El consumo de zumos 
en los niños menores de 5 años 
se asocia a un aumento de las 
calorías diarias ingeridas pero no 
a un aumento de IMC295, aunque 
refiere que hace falta estudiar el 
papel de los zumos después del 
repunte adiposo para ver si influye 
en el IMC.

Se ha estudiado si es 
recomendable el consumo de 
alimentos bajos en grasa en 
adultos296 y en niños297. Hay 
autores que refieren que el 
consumo de leche desnatada 
puede ser útil para conseguir una 
dieta baja en grasa en los niños298. 
No obstante, esto no entra dentro 
de las recomendaciones dietéticas 
del Comité de Nutrición de la 
Asociación Española de Pediatría299. 
Nosotros no encontramos 
asociación entre el uso de leche 
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desnatada o semidesnatada y un 
menor IMC SD.

Tipo de alimentos consumidos 
en el desayuno

Aunque no podemos hablar de 
cantidad ingerida (dado que no 
se ha explorado), si demostramos 
que el desayuno es una comida de 
especial relevancia, como también 
se refleja en la literatura 300-302. 
Según nuestros resultados,  realizar 
un adecuado aporte energético en 
el desayuno se asocia a un IMC SD 
más bajo. Además, hay estudios 
que demuestran una asociación 
entre la calidad del desayuno 
y el rendimiento escolar 303-305. 
Son múltiples los estudios que 
ponen de manifiesto un desayuno 
inadecuado e insuficiente entre 
los jóvenes236. En nuestro estudio, 
se objetiva un mayor porcentaje de 
alumnos que realizan un desayuno 
de mala calidad o de calidad 
insuficiente respecto a los datos 
aportados por Herrero Lozano y 
Fillat Balleneros306.

Realización de régimen o dieta

Como era de esperar, los 
adolescentes que se ponen a 
régimen presentan un IMC SD más 

elevado que los que no lo hacen. 
La proporción de mujeres que se 
pone a régimen es mucho mayor 
que la de varones. Comparando 
nuestros resultados con los datos 
nacionales aportados en el estudio 
HBSC 2006, encontramos un 
porcentaje menor de varones y un 
porcentaje mayor de mujeres que 
se han puesto a régimen. 

5.- HÁBITOS DE VIDA

Tiempo de descanso. Sueño

La relación entre el sueño y la 
obesidad puede estar relacionada 
con la respuesta de adipocinas en 
función de las horas de descanso. 
Se han encontrado niveles 
elevados de leptina en las mujeres 
y bajos niveles de adiponectina en 
los varones307.

La relación inversa entre horas 
de sueño y obesidad está bien 
establecida en la infancia 250, 308-

314. No obstante esta asociación 
no es tan clara en los adultos315,316, 
ya que, además de estudios que 
encuentran una asociación inversa 
entre horas de sueño y obesidad317-

320  existen otros que defienden 
que la relación tiene forma de 
U 321-324; es decir, no solo dormir 
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poco sino también dormir mucho 
se asocia con obesidad, e incluso, 
otros autores no encuentran 
ninguna asociación entre los dos 
hechos325-331.  Nuestros resultados 
en este grupo de edad se acercan 
más a los obtenidos en los adultos, 
encontrando una relación en forma 
de U, en la que los adolescentes 
más delgados son los que duermen 
8 horas, respecto a los que 
duermen menos de 7 horas o más 
de 10. Es probable que se necesite 
profundizar en este aspecto 
para tener mayor validez y rigor 
científico de los resultados332-333.

Ejercicio físico

Según nuestros datos, menos 
de ¼ de los varones y  menos de 
¾ de las mujeres son sedentarios, 
porcentajes que concuerdan con 
algunos autores extranjeros334 y 
algo menores que los aportados 
en la encuesta de nutrición de 
2005 del Gobierno Vasco en la que 
refieren que 1/3 de los varones y 
2/3 de las mujeres de 7 a 18 años 
son sedentarios en su tiempo 
libre.

Llama la atención, la proporción 
elevada de mujeres entre los 
grupos que dedican menor tiempo 
por sesión a la actividad deportiva 
(80,70% de los que dedican media 

hora o menos y el 70% de los que 
dedican entre media hora y una 
hora  son mujeres) frente a la 
elevada proporción de varones en 
los grupos que dedican más tiempo 
por sesión al deporte (70,26% 
de los que dedican más de dos 
horas por sesión son varones). 
Esto concuerda con los datos 
aportados por otros estudios, en 
los que observan menor actividad 
deportiva en las mujeres que en 
los varones335.

No hemos encontrado 
asociación estadística entre las 
horas totales dedicadas a la práctica 
deportiva y el IMC SD, excepto en 
las mujeres y, en este grupo, con 
un coeficiente de correlación muy 
bajo. Esto puede ser debido a lo 
difícil que resulta medir y valorar 
de manera precisa y válida el grado 
de actividad física. Además, como 
se ha comentado con anterioridad, 
el IMC tiene algunas limitaciones 
para valorar la obesidad. El ejercicio 
consigue disminuir la masa grasa 
aunque el peso sigue siendo el 
mismo, de tal forma que consigue 
efectos positivos para la Salud 
del individuo, aunque no quedan 
reflejados en variaciones del IMC336. 
Esto concuerda con los datos  
aportados por varios estudios 
en los que se valora el efecto de 
diversas intervenciones dirigidas 
a aumentar la actividad física 
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sobre el IMC en adolescentes337-

342 , en los que no encuentran 
diferencias en el IMC entre el 
grupo de intervención y el grupo 
de control. Por otra parte, aunque 
hay muchos estudios que analizan 
el efecto de las intervenciones 
dirigidas a aumentar la actividad 
física (asociada o no a cambios 
en la dieta) resulta llamativo el 
escaso número de estudios que 
se dedican a analizar el ejercicio 
físico realizado por una población 
de forma habitual, sin intervención, 
en relación con el grado de 
adiposidad.

Tiempo ante pantallas

Marshall y cols en 2006 hacen 
una revisión de la epidemiología del 
uso de pantallas en la edad infantil 
y la adolescencia343. Comparando 
nuestros datos con  los aportados 
en este artículo, vemos que en 
nuestro trabajo el tiempo dedicado 
a ver la televisión es, de media, 
menor que el referido por estos 
autores, en concreto, 25 minutos 
menos en los varones y de 10,6 
minutos menos en las mujeres. Así 
mismo encontramos un porcentaje 
mayor de adolescentes que dedican 
menos tiempo (dos horas o menos) 
a ver la TV que los referidos en esta 
revisión. El tiempo dedicado a la 

consola también es menor entre 
nuestros adolescentes con 34,2 
minutos menos de media en los 
varones y 17,4 minutos menos en 
las mujeres. En contraposición, 
los minutos al día empleados en 
el ordenador  son mayores que 
los referidos en esta revisión. En 
concreto nuestros adolescentes 
usan el ordenador de media 12 
minutos más que los referidos 
por Marshal. Esto probablemente 
sea debido al creciente uso del 
ordenador en los últimos años, 
probablemente al empleo de 
Internet y, por lo tanto, estos datos 
no sean comparables con alguno 
de los estudios incluidos desde 
el año 1997. Consideramos que 
los datos referidos a la televisión 
sí son comparables puesto que 
no se han encontrado cambios 
seculares en el tiempo dedicado a 
ver la televisión344.

Garcinuño345 encuentra un 
mayor riesgo de obesidad en los 
niños que ven la televisión más 
de dos horas al día, cosa que no 
ocurre en nuestro estudio.

Hoyos y cols346, al igual que 
ocurre en nuestro estudio, señalan 
que los varones pasan más tiempo 
delante de las pantallas que las 
mujeres. 

Los padres juegan un papel 
fundamental en el hábito de ver 
la televisión346-348, como también 
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apuntan nuestros datos. Se han 
descrito estilos de vida más 
sedentarios y un aumento del 
riesgo de obesidad en relación 
con tener televisión dentro del 
cuarto349-351. En nuestro caso 
observamos un IMC SD mayor en 
el grupo de varones que tienen 
televisión en su cuarto, aunque no 
en las mujeres.

Hay mucha disparidad en 
los resultados aportados en la 
literatura en relación con el tiempo 
de pantallas y la obesidad. Hay 
autores que defienden que la dis-
minución de las horas dedicadas a 
ver la TV puede llevar a disminuir 
la prevalencia de obesidad45,251. 
Varios autores apuntan la 
asociación entre horas dedicadas 
a la televisión y la adopción de una 
dieta inadecuada352-355, por lo que 
esta puede ser la causa de esta 
asociación.

Hay autores que refieren que ver 
la TV durante las comidas se asocia 
a peores hábitos alimenticios o a 
un mayor IMC en los niños270,356. Sin 
embargo, Francis, en un articulo 
de 2006, comunica que ver la TV 
durante las comidas puede tan-
to aumentar como disminuir la 
ingesta357. Nosotros no observamos 
dicha asociación entre el IMC y el 
hecho de ver la televisión durante 
las comidas.

No hemos encontrado relación 

entre el tiempo dedicado a ver 
la televisión y el deporte, al igual 
que otros autores, sugiriendo 
que hay tiempo para las dos 
cosas358,359360, Debido a esto, el 
tiempo empleado delante de las 
pantallas no debe equipararse por 
sí solo al sedentarismo, sino que 
debe evaluarse cuidadosamente la 
actividad física realizada.

Consumo de tabaco

La prevención primaria 
del hábito tabáquico en los 
adolescentes es un objetivo 
importante del Sistema de Salud, 
dada la elevada morbimortalidad 
que acompaña a esa adicción. 
Villabli y cols361 hablan de una 
disminución de la prevalencia de 
fumadores habituales, estudiando 
la tendencia de este hábito en 
estudiantes de segundo de la 
ESO. Jané y cols362 refieren que 
la prevalencia permanece más 
o menos estable a costa de una 
disminución de los varones y un 
aumento en las mujeres.

En nuestro estudio observamos 
mayor proporción de adolescentes 
que refieren no haber probado 
nunca el tabaco y un porcentaje 
menor tanto de fumadores 
habituales como de fumadores 
ocasionales que en los datos 
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aportados por Mendoza y cols363. No  
obstante, obtenemos resultados 
acordes a los de Mendoza y otros 
investigadores364,365. en relación 
con el sexo y con la edad de 
comienzo, apreciándose que la 
proporción de mujeres fumadoras 
es mayor que la de varones y, que, 
además, estas son más precoces 
en la edad de comienzo.

En nuestro estudio,  encon-
tramos que el consumo de 
tabaco es más frecuente en los 
adolescentes que tienen familiares 
que fuman. El entorno social es un 
importante factor predictivo del 
consumo; destaca la influencia 
de la percepción del consumo por 
los amigos 366, así como el hábito 
tabáquico en los padres367,368. No 
hemos encontrado diferencias 
significativas en el consumo de 
tabaco en relación con el ámbito 
rural o urbano, en contraste con 
los datos aportados por Hernan y 
cols369.

Es ampliamente conocido que 
en las personas que dejan de 
fumar tienden a aumentar de peso. 
Esto es debido, por una parte, a 
la pérdida del efecto lipolítico y 
anorexígeno de la  nicotina y, por 
otra, a un aumento de la ingesta 
como sustitutivo del tabaco. Sin 
embargo, no hemos encontrado en 
la literatura ni en nuestro estudio 
referencias directas a que el hábito 

tabáquico influya sobre el IMC SD 
de los adolescentes.

Consumo de alcohol
 
El consumo moderado de 

alcohol se asocia con una 
disminución de la mortalidad en 
adultos, debido a una disminución 
del riesgo cardiovascular debido 
a una mejoría del perfil lipídico y 
una función menos trombogénica 
de las plaquetas. También hay 
evidencias de una mejoría en el 
perfil glucídico de los adultos 
que consumen alcohol de forma 
moderada370-373. Sin embargo, el 
consumo de alcohol en los jóvenes 
tiene efectos nocivos, con un 
aumento de la mortalidad, sobre 
todo en relación con los accidentes 
de tráfico. 

Ya que el consumo de alcohol 
constituye una fuente de aumento 
de la ingesta calórica de la dieta 
hemos estudiado la posibilidad 
de que  el consumo de alcohol 
se asocie a un mayor IMC SD, sin 
encontrar resultados significativos. 
Tampoco hemos encontrado 
asociación entre el consumo de 
alcohol y la tensión arterial.
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6.- EDAD ÓSEA

Aunque existe correlación 
significativa entre la edad 
cronológica y la edad ósea, 
el coeficiente de correlación 
es pequeño y existe mucha 
dispersión en los resultados 
obtenidos. Con este método 
existe tendencia  a infravalorar 
la edad ósea, objetivándose 
valores menores de edad ósea 
que de edad cronológica. Esto 
es más llamativo en las mujeres, 
en las que no se observa 
correlación entre la edad ósea 
medida mediante el boneage 
y su edad cronológica. Pese 
a no disponer de un estandar 
que permita validar la medida 
realizada por el aparato, estos 
datos hacen pensar que este 
método para valorar la edad 
ósea es poco válido en nuestra 
muestra (adolescentes entre 
14 y 20 años de rango). Esto 
tal vez sea debido a que gran 
parte de la muestra se trata de 
adolescentes con las epífisis 
cerradas o prácticamente 
cerradas, lo que constituye 
una desventaja en el uso de 
ultrasonidos.  Seria adecuado 
estudiar la validez de este 
método en niños con estadios 
puberales menores donde 
sería esperable una mayor 

validez.
Dentro de las limitaciones 

anteriormente descritas, sí 
observamos que los sujetos 
obesos o con sobrepeso 
presentan una edad ósea 
más adelantada respecto a 
los que presentan valores de 
IMC por debajo del p85. Esto 
concuerda con lo descrito en 
la literatura en relación con el 
adelanto en la edad ósea que 
se produce en la obesidad o 
sobrepeso.

7.- PREVALENCIA 
DE SOBREPESO Y 
OBESIDAD

 Encontramos en nues-
tro estudio unos valores de 
prevalencia de sobrepeso y 
obesidad muy inferiores a 
los datos referidos tanto en 
estudios nacionales como 
internacionales. Pensamos 
que esto puede ser debido a 
la introducción de un sesgo 
de información y selección, 
debido al alto porcentaje de 
pérdidas en la valoración del 
IMC. 
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8.- IMAGEN CORPORAL

Grado de satisfacción con la 
imagen corporal (discrepancia 
de la imagen corporal)

Más de un tercio de los varones 
y cerca de un tercio de las mujeres 
están satisfechos con su imagen 
corporal.

Encontramos asociación 
significativa entre el IMC SD y la 
insatisfacción corporal, de tal forma 
que valores extremos de IMC SD se 
asocian con mayor insatisfacción 
corporal. Es decir, cuanto más 

obesa es una persona mayor grado 
de insatisfacción corporal. Esto no 
sólo ocurre con la obesidad y el 
sobrepeso, sino también con las 
personas excesivamente delgadas. 
Los programas de promoción de 
la Salud deben de ir dirigidos a la 
obtención de una imagen corporal 
saludable más que una imagen 
corporal ideal.

Un elevado porcentaje de 
mujeres (el 62%) quieren 
ser más delgadas, lo que 
coincide con múltiples estudios 
publicados170,374,375. En relación 
con los varones, hay estudios 
que comunican que cerca de la 

fIg 29.- COmPARACIÓN DE LA VALORACIÓN DE LA ImAgEN CORPORAL DE LOS VARONES DE 

ESTE ESTUDIO CON LOS DATOS DE HBSC 2006.
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mitad de los adolescentes varones 
quieren tener una figura corporal 
mayor170,376. Este aumento en 
la figura corporal seguramente 
reflejara el deseo de tener mayor 
musculatura377,378. En nuestro caso, 
este porcentaje es llamativamente 
menor (únicamente el 26,2%). Por 
otra parte Bannit comunica 1/3 
de varones que desea estar más 
delgado. En nuestro estudio, el 
37,5% de los varones quiere estar 
más delgados. Es decir, en nuestro 
estudio los varones tienen mayor 
tendencia a querer perder peso 
respecto a los datos encontrados 
en la literatura. 

Tanto las mujeres como los 
varones que desean estar más 
delgados, lo hacen con un IMC 
menor que en el estudio de Banitt, 
y, aquellos que desean estar más 
gordos también lo hacen con un 
IMC menor. 

En relación con los datos 
aportados por el estudio HBSC del 
año 2006, llama la atención que, 
en nuestro estudio, se aprecia un 
mayor porcentaje de adolescentes 
de los dos sexos que no está a gusto 
con su  imagen corporal, sobre 
todo entre los varones, según se 
detalla en las figuras 29 y 30. 

Por otra parte, llama la atención 

fIgURA 30.- COmPARACIÓN DE LA VALORACIÓN DE LA ImAgEN CORPORAL DE LAS mUjERES DE 

ESTE ESTUDIO CON LOS DATOS DE HBSC 2006



DISCUSIÓN

139

que los varones aunque deseen 
perder peso no realizan ningún tipo 
de actividad (dieta, ejercicio físico) 
para conseguirlo, frente al 1/3 
de mujeres que si que reconocen 
realizar algún tipo de dieta. El peso 
de una persona está relacionado 
con la imagen corporal. No 
obstante son necesarios estudios 
más específicos para determinar 
el papel de la discrepancia 
de la imagen corporal en los 
comportamientos relacionados 
con la dieta y la realización de 
ejercicio físico. 

Distorsión de la imagen corporal

Únicamente un 12,7% de 
los encuestados reconoce 
adecuadamente su imagen 
corporal, frente al 17,2% que lo 
infravalora y un 67,8% que lo 
sobrevalora. También llama la 
atención que no haya diferencia 
respecto al sexo, ya que hay 
evidencia en la literatura que las 
mujeres tienden a verse más gordas 
de lo que están y que los varones 
tienden a subestimar su peso379-

381. La discrepancia de nuestros 
datos respecto a los revisados en 
la literatura puede ser debida a 
que en la mayoría de los estudios 
revisados, utilizan el IMC referido 
por el participante en el estudio, 

dato que puede no corresponderse 
con la realidad. No obstante, una 
limitación que observamos en 
la escala de Gardner utilizada 
es que la figura central (la figura 
número 9) no es el p50 del IMC, 
sino que está desplazado hacia 
la izquierda (hay más figuras que 
representen IMC por encima del 
p50 que figuras que por debajo), 
cosa que puede malinterpretarse 
con facilidad por parte de los 
encuestados, que pueden asumir 
que la figura central representa el 
sujeto “normal”, que no presenta ni 
sobrepeso ni delgadez.
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Generales

Los IMC más elevados se 
observan en adolescentes cuyos 
progenitores son obesos, lo que 
indica que los antecedentes 
familiares constituyen un marca-
dor de riesgo en el desarrollo de 
obesidad en el adolescente. 

Nuestros resultados sugie-
ren que el entorno familiar 
más próximo juega un papel 
fundamental en la adquisición de 
hábitos alimenticios y estilo de 
vida.  El nivel de instrucción del 
padre se asocia de forma inversa 
al IMC. Los hijos de padres con 
estudios primarios son más 
obesos que aquellos que tienen 
padres con estudios universitarios 
o formación profesional.

El saltarse comidas se asocia a 
mayor IMC.  Además el tiempo que 
se tarda en comer se asocia de 
forma inversa con el IMC. 

El desayuno es una comida de 
especial importancia. Un desayu-
no de calidad se asocia a menor 
IMC. 

Los adolescentes asocian obe-
sidad a comer mal más que a 
comer mucho.

No encontramos diferencias 
significativas en el IMC en 
relación con el ejercicio físico. 
La contribución de la actividad 
física en la adiposidad de los 

adolescentes necesita mayores 
evidencias ya que aunque no se 
asocie a cambios significativos en 
el IMC probablemente haya que 
atribuirlo a un incremento de la 
masa muscular lo que  nos llevaría 
a cuestionar el valor del IMC en 
los adolescentes deportistas, 
sobre todo en varones, los cuales 
desarrollan mayor musculatura 
durante la pubertad.

específicas en 
relación con estilo 
de vida

Las horas de sueño y el IMC 
presentan una relación en forma 
de U en los adolescentes; el dormir 
poco y/o en exceso se relaciona 
con un aumento de la probabilidad 
de desarrollar obesidad.

El nivel de formación de los 
padres condiciona una dieta más 
saludable en los adolescentes, 
objetivándose un mayor consumo 
de verduras en los adolescentes 
cuyos progenitores presentan 
mayor nivel de instrucción. 
Además, el mayor grado de forma-
ción de los padres conlleva un 
menor tiempo de exposición de los 
adolescentes ante la TV.  El tiempo 
medio de exposición de nuestros 
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adolescentes ante cualquier tipo 
de pantallas es de 2,96 horas /
día. El nivel de instrucción del 
padre se relaciona con el tiempo 
de estudio; la madre no influye en 
este aspecto.

Un tercio de los adolescentes 
están a gusto con su imagen 
corporal. A un porcentaje elevado 
de mujeres les gustaría estar 
más delgadas. Entre los varones 
también encontramos un por-
centaje importante a los que les 
gustaría perder peso  (mayor 
a lo referido en la literatura) lo 
que nos permite afirmar que 
actualmente la preocupación por 
la imagen corporal no corresponde 
exclusivamente a las mujeres. 

Como era de esperar el mayor 
grado de insatisfacción corporal 
se encuentra en los adolescentes 
que presentan valores  extremos 
de IMC (obesos, delgados). Los 
adolescentes con IMC más elevado 
son los que se ponen a régimen. Las 
mujeres realizan regimenes con 
más frecuencia que los varones.

Consideramos que los ultra-
sonidos no son útiles para valorar 
la edad ósea en la adolescencia; 
posiblemente en grupos etáreos 
anteriores podría ser de más 
utilidad. En cualquier caso, el  
boneage permite observar que 
los adolescentes con sobrepeso/
obesidad presentan la edad ósea 

más acelerada que los adolescen-
tes con normopeso, acorde a lo 
citado en la bibliografía. Cuando las 
epífisis están cerradas el boneage 
no es capaz de discriminar edad 
ósea, del mismo modo que ocurre 
cuando  realizamos una radiografía 
de mano izquierda. 
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IMC: Índice de Masa Corporal.

SD: Desviación Estándar

OMS: Organización Mundial de la Salud.

IOTF: Internacional Obesity Task Force.

SOPQ: Síndrome de Ovario Poliquístico.

HOMA: Homeostasis Model Assesment.

QUICKI: Quantitative Insulin Sensitivity Check Index.

SM: Síndrome Metabólico.

ATP-III: Panel III de Tratamiento de Adultos del Programa Nacional de 
Educación del Colesterol de los Estados Unidos.

ADA: Asociación Americana de Diabetes

ESO: Enseñanza Secundaria Obligatoria

Bach: Bachillerato.

FP: Formación Profesional

Dipl: Diplomatura.

Licenc: Licenciatura

NC: No contesta.

SKW: Skewness
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UNIVERSIDAD DE SALAMANCA
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA Y MEDICINA PREVENTIVA

  

 

Los datos e información contenidos son confidenciales y secretos y su 
tratamiento/procesado será únicamente estadístico. Su uso se destina 
exclusivamente a los objetivos de esta investigación. 

 
Escribe tu nombre en esta primera hoja del cuestionario y también en 

la hoja de respuestas. Después lo arrancaremos y todos los datos serán 
anónimos. 

 
Escribe el número de cuestionario que pone en esta hoja en la hoja de 

respuestas. 
 
Debes contestar cada pregunta en la hoja de respuestas y también en 

el cuestionario. Las preguntas tienen 5 opciones de las cuales sólo puedes 
elegir una (la que más se ajuste a lo que haces). A partir de la pregunta 96 
escribe la respuesta en el cuestionario solamente. 

 
 

Muchas gracias por tu colaboración 
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NÚMERO DE CUESTIONARIO _______________

Nombre:       ______________________________  

Curso:   ____                 Fecha de nacimiento: _____  
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1.- Sexo:        
Varóna) 
Mujer  b) 

2.- ¿Alguien de los siguientes tiene sobrepeso-obesidad?
Mi padrea) 
Mi madreb) 
Los dosc) 
Ninguno de los dosd) 

3.- ¿Alguien de los siguientes tiene la tensión arterial alta?
Mi padrea) 
Mi madreb) 
Los dosc) 
Ninguno de los dosd) 

4.- ¿Alguien de los siguientes es diabético?
Mi padrea) 
Mi madreb) 
Los dosc) 
Ninguno de los dosd) 

5.- ¿Alguien de los siguientes tiene alto el colesterol?
Mi padrea) 
Mi madreb) 
Los dosc) 
Ninguno de los dosd) 

6.- ¿Alguien de los siguientes tiene enfermedades del corazón?
Mi padrea) 
Mi madreb) 
Los dosc) 
Ninguno de los dosd) 

7.- ¿Con quién vives la mayor parte del año?
Padre y madrea) 
Abuelosb) 
Sólo padrec) 
Sólo madred) 
Otros (especificar)___________________________e) 
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8.- ¿Cuántos hermanos sois contando contigo?
1a) 
2b) 
3c) 
4d) 
5 ó máse) 

9.-¿Cuántas personas dormís en casa incluido tú?
2a) 
3b) 
4c) 
5 d) 
6 ó máse) 

10.- ¿Qué nivel de estudios ha finalizado tu padre?
Estudios Primariosa) 
Bachillerato    b) 
Formación Profesional  c) 
Diplomado  d) 
Licenciado e) 

  
11.- ¿Qué nivel de estudios ha finalizado tu madre?

Estudios Primariosa)     

Bachillerato    b) 
Formación Profesional  c) 
Diplomadod) 
Licenciado    e) 

12.- ¿En qué situación laboral está tú padre?
En activo  a) 
En paro    b) 
Nunca ha trabajado   c) 
Jubilado    d) 
Tareas del hogar e) 

13.-¿En qué situación laboral está tú madre?
En activo  a) 
En paro    b) 
Nunca ha trabajado   c) 
Jubilado    d) 
Tareas del hogare) 
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14.- ¿Cuándo estás en casa suelen estar tus padres?
Si, siempre o casi siempre  a) 
La mitad del tiempo  b) 
No, la mayor parte del tiempo ellos no están en casa y estoy sóloc) 
No, la mayor parte del tiempo ellos no están en casa y estoy con mis hermanosd) 
No, la mayor parte del tiempo ellos no están en casa y estoy con mis abuelos o con e) 
otros adultos 

15.- (Sólo chicas) ¿A que edad tuviste la primera regla? 
No la he tenidoa)     

10 años ó antes  b) 
11-12 años c) 
12-13 años  d) 
14 ó mas añose) 

15.- (Sólo chicos) Marca la letra A 

16.- ¿Cómo te encuentras de peso?
Muy delgadoa)     

Delgado  b) 
Normal  c) 
Gordo d) 

Muy gordoe) 

17.- ¿Te has puesto alguna vez a régimen?     
Sía) 
Nob) 

18.- ¿En caso afirmativo, en qué consistía fundamentalmente?
Comer menos  a) 
No picar entre horas    b) 
Ejercicio físico  c) 
a y bd) 
a, b y ce) 

19.- ¿En caso afirmativo, quién lo controlaba?                      
Yo sólo  a) 
Mi madre   b) 
Mi padre   c) 
El médico    d) 
Otros (especificar) ___________________________e) 



ESTILO DE VIDA Y SU REPERCUSIÓN EN EL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS ADOLESCENTES

206

20.- ¿En caso afirmativo, cuanto tiempo? 
Una semana a) 
Un mes    b) 
3 meses   c) 
6 meses    d) 
Más de 6 mesese) 

21.- ¿Lees las etiquetas de información nutricional de lo que comes?       
Sía) 
Nob) 

22.- ¿Cuántas horas duermes al día?                       
6 ó menos horas a) 
7 horas    b) 
8 horas   c) 
9 horas    d) 
10 ó más horase) 

23.- ¿Consideras que tu alimentación es sana?
Sía) 
Nob) 

24.- ¿Te saltas alguna comida al día de forma frecuente?
Desayunoa) 
Comidab) 
Merienda c) 
Cenad) 
No me salto ningunae) 

25.- ¿Quién es el responsable de la alimentación en casa?
Padrea) 
Madreb) 
Padre y madrec) 
Abuelo/ad) 
Otros (especificar)______________________e) 

26.- ¿Con quién sueles desayunar? 
Soloa) 
Padre, madre o ambosb) 
Abuelo/ac) 
Toda la familia juntad) 
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Otros (especificar) _____________________e) 

27.- ¿Con quién sueles comer?
Soloa) 
Padre, madre o ambosb) 
Abuelo/ac) 
Toda la familia juntad) 
Otros (especificar) _____________________e) 

28.- ¿Con quién sueles cenar? 
Soloa) 
Padre, madre o ambosb) 
Abuelo/ac) 
Toda la familia juntad) 
Otros (especificar) _____________________e) 

29.- ¿Picas entre horas?
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

30.- ¿Cuántos días a la semana vas al kiosco?
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

31.- ¿Cuánto dinero gastas en golosinas (helados, bolsas de gusanitos, gominolas, 
chucherias…) a  la semana?     

Nada a) 
1-5 euros    b) 
6-10 euros   c) 
11-15 euros    d) 
Más de 15 eurose) 

32.- ¿Desayunas?
Todos los días.a) 
Casi todos los díasb) 
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Sólo los fines de semanac) 
Casi nuncad) 
Nuncae) 

33.- ¿Cuánto sueles tardar en comer al mediodía?
Menos de 15 minutos a) 
Entre 15 y 30 minutos b) 
Más de 30 minutosc) 

34.- ¿Te gusta la fruta?
Sía) 
Nob) 

  
35.- ¿Te gusta la verdura?   

Sía) 
Nob) 

36.- ¿Te gustan las legumbres?     
Sía) 
Nob) 

37.- ¿Te gusta la carne?       
Sía) 
Nob) 

38.- ¿En qué Comunidad Autónoma está tu instituto?
Asturiasa) 
Cataluñab) 
Canariasc) 
País Vascod) 
Castilla y Leóne) 

39.- ¿Te gusta el embutido?        
Sía) 
Nob) 

40.- ¿Te gustan las hamburguesas?
Sía) 
Nob) 

41.- ¿Te gusta la pizza?
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Sía) 
Nob) 

42.- ¿Te gusta la bollería?        
Sía) 
Nob) 

43.- ¿Te gusta la leche o los derivados lácteos? 
Sía) 
Nob) 

44.- ¿Te gustan el pan , el arroz, los cereales o la pasta?
Sía) 
Nob) 

45.- ¿Cuántas veces a la semana tomas fruta?
Todos los días varias piezasa) 
Todos los días una piezab) 
3 ó más veces a la semanac) 
1 ó 2 veces a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

46.- ¿Cuántas veces a la semana tomas verdura?    
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

47.- ¿Cuántas veces a la semana tomas legumbres?     
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

48.- ¿Cuántas veces a la semana tomas carne?    
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
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Excepcionalmentee) 

49.- ¿Cuántas veces a la semana tomas pescado?     
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

50.- ¿Cuántas veces a la semana tomas embutidos?   
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

51.- ¿Cuántas veces a la semana tomas hamburguesas?     
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

52.- ¿Cuántas veces a la semana tomas pizza?     
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

53.- ¿Cuántas veces a la semana tomas bollería?    
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

54.- ¿Qué tipo de leche tomas?  
Desnatadaa) 
Semidesnatadab) 
Enterac) 
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55.- ¿Cuántas veces al día tomas leche o derivados (queso, yogourt…)? 
Menos de una vez al díaa) 
Una vez al díab) 
Dos veces al díac) 
Tres veces al díad) 
Cuatro o más veces al díae) 

56.- ¿Cuántas veces al día tomas cereales (pan, cereales, pasta, arroz)?  
Menos de una vez al díaa) 
Una vez al díab) 
Dos veces al díac) 
Tres veces al díad) 
Cuatro o más veces al díae) 

57- ¿Te gustan los zumos comerciales?
Sía) 
Nob) 

58- ¿Cuántos vasos de zumos comerciales tomas a la semana?   
Ningunoa) 
1 ó 2b) 
3 ó 4c) 
5 ó 6d) 
7 o máse) 

59- ¿Qué sueles beber en la comida?
Aguaa) 
Zumosb) 
Refrescosc) 
Leched) 
Vino o cervezae) 

60 ¿Cuántos vasos o latas de refresco tomas a la semana?     
Ningunoa) 
1 ó 2b) 
3 ó 4c) 
5 ó 6d) 
7 o máse) 

61- ¿Bebes cerveza?
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Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmente o nuncae) 

62- ¿Bebes vino?
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmente o nuncae) 

63- ¿Bebes licores?
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmente o nuncae) 

64- ¿Hay TV en tu cuarto?
Sía) 
Nob) 

65- ¿Cuántas TV hay en tu casa?     
Ningunaa) 
Una b) 
Dosc) 
Tresd) 
Más de trese) 

66- ¿Ves la TV durante las comidas? 
No, nunca o excepcionalmentea) 
En el desayunob) 
En la comidac) 
En la cenad) 
En varias o en todas las comidase) 

67- ¿Cuánto tiempo ves la TV a lo largo del día los días de diario?     
Nadaa) 
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Una hora o menosb) 
Entre una y dos horasc) 
Entre dos y tres horasd) 
Más de tres horase) 

68- ¿Cuánto tiempo ves la TV a lo largo del día los fines de semana?     
Nadaa) 
Una hora o menosb) 
Entre una y dos horasc) 
Entre dos y tres horasd) 
Más de tres horase) 

69- ¿Cuántos días a la semana juegas a la consola?     
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmente o nuncae) 

70 ¿Cuánto tiempo cada vez?    
Nada o menos de media horaa) 
Entre media hora y una horab) 
Entre una y  dos horasc) 
Entre dos y tres horasd) 
Más de tres horase) 

71- ¿Cuántos días a la semana usas el ordenador?     
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmente o nuncae) 

72-  ¿Cuánto tiempo cada vez?    
Nada o menos de media horaa) 
Entre media hora y una horab) 
Entre una y  dos horasc) 
Entre dos y tres horasd) 
Más de tres horase) 

73- ¿Para que es para lo que más usas el ordenador?        
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No lo usoa) 
Para chatear, enviar o recibir emailsb) 
Para hacer trabajos o estudiarc) 
Para el Facebook,  tuenty o similard) 
Para jugare) 

74- ¿Tienes móvil?
Sía) 
Nob) 

75- ¿Cuál es la capital de España?        
Romaa) 
Parísb) 
Luxemburgoc) 
Amsterdamd) 
Madride) 

76- Utilizas el móvil preferentemente para…
Mandar mensajesa) 
Hablarb) 
Las dos anteriores por igualc) 
Jugar con los juegos del móvild) 
Sacar fotos o hacer videose) 

77- ¿Cuánto dinero gastas en móvil al mes?     
Nada a) 
1-10 eurosb) 
11-20 eurosc) 
20-30 euros    d) 
Más de 30 eurose) 

78- ¿Cuánto tiempo consideras que pasas delante de alguna pantalla al día?     
Menos de una horaa) 
De una a dos horasb) 
De dos a tres horasc) 
De tres a cuatro horasd) 
Más de cuatro horase) 

79- ¿Tu casa tiene ascensor?                      
No tienea) 
Tiene ascensor pero no suelo usarlob) 
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Tiene ascesor y lo uso siempre o casi siemprec) 

80.- Habitualmente, ¿cómo vas al instituto?
Andandoa) 
En bicib) 
En motoc) 
Coche o autobúsd) 

81.- Además de la gimnasia del colegio ¿Practicas algún deporte? 
Sía) 
Nob) 

82.- ¿Cuántos días a la semana?     
Todos los díasa) 
Más de 3 veces por semana, pero no todos los díasb) 
2 ó 3 veces por semanac) 
1 vez a la semanad) 
Excepcionalmentee) 

83.- ¿Cuánto tiempo cada vez?    
Media hora o menosa) 
De media hora a una horab) 
Entre una hora y hora y mediac) 
Entre hora y media y dos horasd) 
Más de dos horase) 

84.- ¿Cuántas horas diarias dedicas a hacer deberes o estudiar?    
Nadaa) 
Una hora o menosb) 
De una a dos horasc) 
De dos a tres horasd) 
Más de tres horase) 

85.- ¿Cuántas horas diarias dedicas a leer algo distinto a la actividad escolar (libro, 
revistas, periódico…)?     

Nadaa) 
Una hora o menosb) 
De una a dos horasc) 
De dos a tres horasd) 
Más de tres horase) 
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86.- ¿Qué es lo que más haces con tus amigos cuando quedas con ellos? 
Ir al cinea) 
Jugar a la consolab) 
Hacer deportec) 
Ir al burguerd) 
Ir a barese) 

87.- ¿Has fumado alguna vez?    
Nunca he fumadoa) 
Lo he probado pero no me ha gustadob) 
Fumo sólo los fines de semanac) 
Fumo de forma habitual (fines de semana y días de diario)d) 
Fumaba de forma habitual y lo dejée) 

88.- ¿A que edad empezaste a fumar? (Contesta sólo si fumas o has fumado)
12 años o menosa)     

13 años b) 
14 años  c) 
15 años  d) 
16 añose) 

89.- Si fumas de forma habitual ¿Cuántos cigarrillos fumas al día? (Contesta sólo si 
fumas o has fumado)

Uno o dos cigarrillosa) 
Entre 3 y 5 cigarrillosb)     

Entre 6 y 10 cigarrillos     c) 
Entre 11 y 15 cigarrillosd) 
Más de 16 cigarrillose) 

90.- ¿Fumas en casa?       (Contesta sólo si fumas o has fumado)          
Sía) 
Nob) 

91.- ¿Alguien de tu casa fuma o ha fumado?      
Sía) 
Nob) 

92.- ¿Cuál te parece la causa más importante de obesidad?
Comer muchoa)     

Comer mal (golosinas, hamburguesas y poca fruta y verdura)b) 
Causa genética  c) 
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Hacer poco deporte  d) 
Ver mucho la TVe) 

93.- ¿Crees que comes más de lo que debes?
Sía) 
Nob) 

94.- ¿Crees que comes de peor calidad de lo que debes?
Sía) 
Nob) 

95.- ¿Crees que haces menos ejercicio del que debes?
Sía) 
Nob) 

 96.- ¿Qué sueles desayunar? 
________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________
              ___________________________________________________

97.- ¿Qué sueles tomar a media mañana?
________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________
_______________________________________________

98.- ¿Qué sueles merendar?     
________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________
_______________________________________________

98.- ¿Tienes alguna enfermedad?     
________________________________________________________________________
____________________________________________________________________ _
_______________________________________________



ESTILO DE VIDA Y SU REPERCUSIÓN EN EL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS ADOLESCENTES

218

100.- ¿Cómo te parece que estás? (Rodea la figura con un círculo)

      HOMBRES

    MUJERES

101.- ¿Cómo te gustaría estar? (Rodea la figura con un círculo)

      HOMBRES

   
      MUJERES
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SR. DIRECTOR DEL   INSTITUTO DE EDUCACIÓN SECUNDARIA

En el momento actual, nuestra sociedad está experimentando un importante 
aumento en el número de personas que presentan obesidad o sobrepeso. La obesidad 
se asocia con múltiples enfermedades, entre las que destaca el infarto cerebral y 
el infarto de miocardio. Gran parte de la prevención de la obesidad se basa en 
conocer las causas que predisponen a la obesidad y que puedan ser susceptibles de 
modificación.

Desde el Hospital Universitario de Salamanca y la Facultad de Medicina, el 
Departamento de Obstetricia, Ginecología y Pediatría conjuntamente con el 
Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública está realizando un estudio 
sobre el estado nutricional de los adolescentes salmantinos. El grupo investigador 
está compuesto por los Profesores Drs. Prieto Veiga y Mirón Canelo, directores 
de la investigación y los miembros del equipo la Dra. Martín Hernández y el Dr. 
Prieto Matos.

Este trabajo de investigación consiste en contestar un cuestionario sobre los 
hábitos alimentarios y estilos de vida, así como determinar peso, talla, tensión 
arterial, medida de cintura, cadera y brazo y valoración del grado de maduración de 
los huesos. Se entregará un consentimiento informado a cada alumno solicitando 
su conformidad y la de sus padres para contestar el cuestionario y para la obtención 
de las medidas antropométricas. El tratamiento final de los datos será estadístico, 
anónimo y confidencial y su uso será con fines estrictamente científicos.

Solicitamos la autorización del equipo directivo para contactar con los alumnos 
de 3º y 4º de la ESO y de 1º de Bachillerato. Desearíamos la colaboración de los 
tutores y de los profesores de Educación Física por la vinculación que esta área 
tiene con el ámbito de la salud y con el objeto de esta investigación. Una vez 
finalizada la investigación se podrán a disposición del centro para su conocimiento 
las conclusiones de la misma.

Les agradecemos de antemano su ayuda y esperamos que los beneficios superen 
a las molestias que podamos ocasionar.

Reciban un cordial saludo.

Salamanca 21 de Septiembre de 2009.
Diana Martín Hernández.
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Estimada familia:

 Como sabrán, en el momento actual, nuestra sociedad está experimentando 
un importante aumento en el número de personas que presentan obesidad o sobrepeso. 
La obesidad se asocia con múltiples enfermedades, entre las que destaca el infarto 
cerebral y el infarto de miocardio. Gran parte de la prevención de la obesidad se 
basa en conocer las causas que predisponen a la obesidad sean susceptibles de ser 
modificadas.

 Desde la Facultad de Medicina y el Hospital de Salamanca estamos 
realizando un estudio sobre el estado nutricional de los adolescentes salmantinos, 
que consiste en contestar un cuestionario sobre los hábitos alimentarios y estilos de 
vida, así como determinar peso, talla, tensión arterial, medida de cintura, cadera y 
brazo y valoración del grado de maduración de los huesos.

 Solicitamos su conformidad y la de su hijo para participar en este estudio. 
Por supuesto todos los datos que obtengamos serán tratados de forma completamente 
anónima y dichos datos sólo serán utilizados con fines científicos.

 
   Agradecemos su colaboración.

NOMBRE DEL 
ALUMNO:_______________________________________________

   SI acepto que mi hijo participe en el estudio
   NO acepto que mi hijo participe en el estudio

Firma del alumno                     Firma del padre/madre/tutor                     Firma del Investigador
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DISTRIbUCIÓN PERCENTILADA DE LA TALLA Y EL PESO EN LOS VARONES EN fUNCIÓN DE LA 

EDAD
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DISTRIbUCIÓN PERCENTILADA DEL IMC EN LOS VARONES EN fUNCIÓN DE LA EDAD
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DISTRIbUCIÓN PERCENTILADA DE LA TALLA Y EL PESO EN LAS MUjERES EN fUNCIÓN DE LA 

EDAD
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DISTRIbUCIÓN PERCENTILADA DEL IMC EN LAS MUjERES EN fUNCIÓN DE LA EDAD
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