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Resumen  
La obesidad está caracterizada fenotípicamente por 
una acumulación de tejido adiposo anormal o 
excesivo, que determina un estado inflamatorio de 
bajo grado, con un aumento de las concentraciones 
circulantes de citoquinas inflamatorias y proteínas 
de la fase aguda. La obesidad se ha convertido en 
un problema grave de salud pública, por estar 
asociada a comorbilidades importantes como la 
esteatosis hepática no alcohólicas. De una manera 
similar a los adultos, la obesidad infantil, es también 
un grave problema, ya que se estima que en el año 
2022 habrá más población infantil y adolescente con 
obesidad que con déficit ponderal.  
La adiponectina es una citocina sintetizada en el 
tejido adiposo blanco subcutáneo, considerada un 
potencial biomarcador bioquímico y antiinflamatorio 
en los trastornos metabólicos, que tiene actividades 
antiinflamatorias y hepatoprotectoras, que mejoran 
la resistencia insulínica periférica y desempeña un 
papel fundamental en la patogenia de la enfermedad 
del hígado graso no alcohólica. 
Para el control de la obesidad es fundamental 
fortalecer las medidas preventivas pediátricas, que 
recomiendan actualmente un enfoque de múltiples 
estrategias (multicomponente), para el control de la 
obesidad infantil basadas en: educación nutricional, 
aumento de la actividad física (≥ 60 minutos al día, 
intensidad moderada a vigorosa) y disminución del 
comportamiento sedentario (tiempo de estar 
sentado de frente de la pantalla de televisión o 
computadora menos de dos horas al día) y técnicas 
cognitivo-conductuales con fijación de objetivos, 
autocontrol, autorregulación para aplicar hábitos 
saludables.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Abstract 
Obesity is phenotypically characterized by an 
accumulation of abnormal or excessive adipose 
tissue, which determines a low-grade inflammatory 
state, with an increase in circulating concentrations 
of inflammatory cytokines and acute phase proteins. 
Obesity has become a serious public health 
problem, as it is associated with important 
comorbidities such as non-alcoholic liver steatosis. 
In a similar way to adults, childhood obesity is also a 
serious problem, since it is estimated that in 2022 
there will be more children and adolescents with 
obesity than with weight deficit. 
Adiponectin is a cytokine synthesized in 
subcutaneous white adipose tissue, considered a 
potential biochemical and anti-inflammatory 
biomarker in metabolic disorders, which has anti-
inflammatory and hepatoprotective activities, which 
improve peripheral insulin resistance and plays a 
fundamental role in the pathogenesis of the disease 
of the non-alcoholic fatty liver. 
For the control of obesity, it is essential to strengthen 
pediatric preventive measures, which currently 
recommend a multi-component approach (multi-
component), for the control of childhood obesity 
based on: nutritional education, increased physical 
activity (≥ 60 minutes a day , moderate to vigorous 
intensity) and decreased sedentary behavior (time of 
sitting in front of the television or computer screen 
less than two hours a day) and cognitive-behavioral 
techniques with goal setting, self-control, self-
regulation to apply healthy habits. 
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Introducción  
 

La obesidad está caracterizada fenotípicamente por una acumulación de tejido adiposo anormal o excesivo, que 
determina un estado inflamatorio de bajo grado, con un aumento de las concentraciones circulantes de citoquinas 
inflamatorias y proteínas de la fase aguda (1, 2,3). La obesidad y sus complicaciones metabólicas han alcanzado 
proporciones epidémicas en todo el mundo (4), según una investigación dirigida por el Imperial College de Londres 
y la Organización Mundial de la Salud (OMS), el número de adultos obesos aumentó de 100 millones en 1975 a 671 
millones en el año 2016 a nivel mundial (5), si continúan las tendencias actuales en el año 2030, la obesidad afectará 
al 60% de la población adulta (6,7). 

La obesidad se ha convertido en un problema grave de salud pública, por estar asociada a comorbilidades 
importantes como la diabetes tipo 2, la hipertensión arterial, dislipidemia, enfermedad coronaria, enfermedad 
cerebrovascular, varios tipos de cánceres, discapacidad, esteatosis hepática y aumento de la mortalidad (8), por 
estas razones, la Asociación Médica Americana ha clasificado la obesidad como una enfermedad, con el propósito 
de avanzar en el tratamiento y la prevención,  destacando la importancia de la comprensión de la regulación masiva 
del tejido adiposo (8, 9, 10). 

Debido a esta alta prevalencia de la obesidad en el Informe Mundial de Nutrición, publicado por el Instituto 
Internacional de Investigación sobre Políticas Alimentarias, se estableció que los países del mundo no podrán 
cumplir con las seis metas mundiales de nutrición de la OMS para el año 2025 (11). 

 De una manera similar a los adultos, la obesidad infantil, es también un problema grave de salud pública (12), ya 
que las tasas mundiales de obesidad de la población infantil y adolescente aumentaron desde menos de un 1% 
(correspondiente a 5 millones de niñas y 6 millones de niños) en 1975 a un 6% en las niñas (50 millones) y un 8% 
en los niños (74 millones) en el año 2016. Estas cifras muestran que, conjuntamente, el número de los niños obesos 
de 5 a 19 años de edad se multiplicó por 10 a nivel mundial, pasando de los 11 millones en 1975 a 124 millones en 
el año 2016 (5,13). Se estima que en el año 2022 habrá más población infantil y adolescente con obesidad que con 
déficit ponderal, con consecuencias adversas para la salud a lo largo de toda la vida, este incremento de la obesidad 
infantil incluye países de bajos y medianos ingresos como Asia Oriental, América Latina y el Caribe, donde se estima 
una transición rápida del bajo peso al sobrepeso y la obesidad, representando un gran desafío para la salud pública 
(5,13,14, 15, 16,17).  

La obesidad infantil en América Latina se encuentra con elevada prevalencia, de uno de cada cinco niños con 
sobrepeso u obesidad. Actualmente, más del 20% (aproximadamente 42.5 millones) de niños latinoamericanos de 
0 a 19 años tienen sobrepeso u obesidad (18,19), es decir, esta prevalencia se encuentra entre las más altas del 
mundo, de acuerdo al  Plan de Acción para la Prevención de la Obesidad Infantil y Adolescente firmado por todos 
los países de América Latina (20), esta epidemia es el resultado de una serie de cambios socioeconómicos, 
culturales y demográficos que han ocurrido en América Latina en las últimas décadas (18). 

 

La Adiponectina: 

La adiponectina es una citocina sintetizada por los adipocitos maduros, también conocida como proteína del 
adipocito relacionada con el complemento de 30-kDa (Acrp30), por sus siglas en inglés y por su homología con el 
factor del sistema del complemento C1q (subcomponente del complemento 1) (21-25), es la adipocina que presenta 
la mayor expresión en el tejido adiposo, su síntesis predomina en el tejido adiposo blanco subcutáneo, es un 
potencial biomarcador bioquímico y antiinflamatorio en los trastornos metabólicos; los niveles de adiponectina se 
correlacionan negativamente con la acumulación de grasa (26-32). La adiponectina es una proteína de 244 
aminoácidos, cuya estructura primaria incluye un péptido señal, una región variable, un dominio similar al colágeno 
y un dominio globular (28,33), la estructura primaria es similar a C1q, ya que la unidad estructural básica de la 
adiponectina es un trímero fuertemente asociado, formado por la unión de 3 monómeros mediante el dominio 
globular (34).  

La adiponectina se sintetiza como un monómero de 28-30 kDa, después de las modificaciones postraduccionales, 
se ensambla en oligómeros que controlan la actividad biológica de la adiponectina, estos oligómeros se encuentran 
de tres formas de diversos pesos moleculares: trímero de bajo peso molecular, hexámero de peso molecular medio 
y multímero de alto peso molecular (35-38).  

La adiponectina representa el 0,01% de las proteínas totales del suero (28,39), su concentración en el plasma es 
de 5-30 μg/ml, depende del género, ya que los varones muestran niveles más bajos que las mujeres (28,33), 
relacionados con las diferencias en las concentraciones de andrógenos, ya que los hombres con hipogonadismo 
muestran una adiponectina más alta que los hombres con estado eugonadal (40). 

Los receptores de la adiponectina son el receptor de adiponectina 1 (AdipoR1) y  el receptor de adiponectina 2 
(AdipoR2) y recientemente se ha establecido otro receptor denominado T-cadherina,  una proteína de unión para 
adiponectina, que desempeña un papel clave en su señalización (39), ya que los niveles circulantes de adiponectina, 
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particularmente la forma de alto peso, se encuentran elevados en ratones con deficiencia en T-cadherina (41), 
además se ha identificado como un receptor potente para hexámeros, así como oligómeros de adiponectina de alto 
peso molecular (41),  es altamente expresada en la vasculatura y en menor grado en el músculo, sin embargo, el 
hígado, un tejido diana principal de la adiponectina, no muestra un alto grado de expresión T-cadherina (42,43). 

Acciones de la adiponectina en el metabolismo de carbohidratos y lípidos:   

En el tejido adiposo, la adiponectina aumenta la captación de glucosa basal y la absorción de glucosa a través de 
la activación de la kinasa activada por monofosfato de adenina (AMP), desempeñando un papel importante en la 
regulación del metabolismo lipídico celular y los depósitos adiposos sistémicos, el transporte de ácidos grasos y la 
β-oxidación (44). La adiponectina inhibe la lipólisis, promueve preferentemente el almacenamiento de grasa en 
adipocitos del tejido adiposo subcutáneo, en lugar de tejido adiposo visceral o ectópico en el hígado, evita las 
alteraciones morfológicas subcutáneas de grasa (hipertrofia de adipocitos, cambios degenerativos, infiltración de 
macrófagos y necrosis de los adipocitos), por lo tanto, los niveles circulantes de adiponectina y la infiltración de 
macrófagos en el tejido adiposo se encuentran entre los predictores clínicos más potentes para la sensibilidad a la 
insulina en individuos obesos (45). 

A diferencia de la mayoría de las otras adipocinas, los niveles circulantes de adiponectina se reducen típicamente 
en la obesidad, la diabetes tipo 2 y las afecciones asociadas. Además, los ratones que carecen de adiponectina o 
humanos con polimorfismos que comprometen la producción de adiponectina desarrollan alteraciones metabólicas 
y/o diabetes tipo 2.  (46) 

Además de los efectos sobre el metabolismo de la glucosa, la adiponectina actúa como una molécula 
cardioprotectora, considerada un factor protector tisular antiarterosclerosis, ejerciendo un control de la inflamación 
mediante la supresión de la expresión de interleuquina-8 (IL-8) en las células endoteliales aórticas humanas 
estimuladas por el factor de necrosis tumoral α (TNFα). También la adiponectina reduce la expresión de moléculas 
de adhesión en células endoteliales evitando la unión de los monocitos, estimula la producción de interleuquina-10 
(IL-10) y suprime la expresión de mediadores proinflamatorios en monocitos y macrófagos, como el TNFα y la 
proteína quimioatrayente de monocitos 1 (MCP-1) en varios tipos de células (macrófagos derivados de monocitos 
humanos, células de la fracción vascular estromal de las almohadillas adiposas subcutáneas humanas), también 
controla la expresión de la molécula de citoadhesión vascular-1 (VCAM-1) y TNFα en las lesiones ateroscleróticas 
(47,49), evita la transformación del macrófago en célula espumosa al inhibir la expresión del receptor basureo 
(scavenger) y de la coenzima A colesterol acetiltransferasa, responsable del almacenamiento de lípidos y del 
desarrollo de placas ateroescleróticas.  

La hipoadiponectinemia se considera un biomarcador de la función endotelial por su correlación con alteraciones 
endoteliales, dislipidemia y aterosclerosis (49). 

Esteatosis hepática y adiponectina: 

La esteatosis hepática se le denomina enfermedad del hígado graso no alcohólica (HGNA) y es la enfermedad 
hepática crónica más común, es una condición clínico-patológica caracterizada por la acumulación de lípidos en loa 
hepatocitos, que genera daños similares a los producidos por el consumo de alcohol, pero en individuos sin historial 
de consumo, histológicamente se caracteriza por una acumulación de lípidos, macro o microvesicular, mayor a 5% 
del peso total del hígado (50,51). 

La prevalencia del HGNA presenta una relación lineal con la obesidad, es decir, a mayor prevalencia de obesidad 
se incrementa la HGNA, este comportamiento epidemiológico establece una asociación estrecha entre ambos 
problemas y ubica a la obesidad como el factor fisiopatológico central en la HGNA en edades pediátricas, entidad 
con la que además comparte covariables de un estilo de vida no saludable como: el sedentarismo, alimentación 
desbalanceada y la actividad física insuficiente. La prevalencia general de EHGNA en los niños ha alcanzado 
aproximadamente el 10%, incluido hasta el 17% en adolescentes y el 40%-70% en niños obesos, aunque a menudo 
es benigna y autolimitada, la esteatosis puede progresar con lesión de los hepatocitos en la esteatohepatitis no 
alcohólica (EHNA) en el 3-5% de los pacientes (52,53). 

La adiponectina tiene actividades antiinflamatorias y hepatoprotectoras que mejora la resistencia insulínica 
periférica, que desempeña un papel fundamental en la patogenia de la HGNA. Los efectos antiinflamatorios se 
logran mediante el bloqueo de la activación del factor de transcripción nuclear kappa B (NF-κB), estimulando la 
secreción de citoquinas antiinflamatorias como la interleucina-10 (IL-10) y el antagonista del receptor de IL-1 y al 
suprimir la liberación de citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral α (TNF-α), interleucina-6 (IL-
6) e interferón-γ, los niveles de adiponectina en sangre circulante están notablemente disminuidos en la obesidad 
visceral y los estados de IR, como la HGNA o la diabetes mellitus tipo 2 (53).  
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Prevención de la obesidad infantil: 

Las guías clínicas para la prevención de la obesidad infantil recomiendan actualmente un enfoque de múltiples 
estrategias (multicomponente), para el control de la obesidad infantil basadas en (54,55): 

• Educación nutricional 

• Aumento de la actividad física (≥ 60 minutos al día, intensidad moderada a vigorosa) y disminución del 
comportamiento sedentario (tiempo de estar sentado de frente de la pantalla de televisión o computadora 
menos de dos horas al día) 

• Técnicas cognitivo-conductuales con fijación de objetivos, autocontrol, autorregulación para aplicar hábitos 
saludables. 

Los actores principales para aplicar las estrategias multicomponente, para el control de la obesidad infantil son (56): 

1. La familia: son los actores principales para el control de la obesidad infantil, ya que la probabilidad que los 
hijos sean obesos se incrementa proporcionalmente al número de padres obesos, 7% cuando ninguno de los padres 
es obeso, 40% cuando uno es obeso y 80% cuando los dos padres son obsesos. Los hijos de madres con sobrepeso 
tienen un riesgo 4.5 veces mayor de presentar obesidad que los de madres de peso normal y los hijos de madres 
obesas 6.5 mayor, los padres como educadores de los hábitos alimentarios de sus hijos tienen el deber de favorecer 
en ellos el desarrollo de comportamientos saludables respecto a la alimentación, tales como: 

• Establecer los horarios de las comidas y meriendas. 

• Ofrecer alimentos nutritivamente saludables, necesarios para favorecer el crecimiento y desarrollo de los 
niños evitando los alimentos obesógenos y nocivos. 

• Evitar el empleo de alimentos como “premios” para estimular la obediencia conductas en los hijos. 

Los niños aprenden a actuar imitando el comportamiento de las personas más próximas, por ello es importante 
alentarlos a jugar, explorar para su aprendizaje, desarrollo social, emocional, físico e intelectual y que todos los 
involucrados en la crianza les ayuden a encaminarse exitosamente hacia un buen desarrollo. Cuando, desde 
pequeños, los niños tienen experiencias de aprendizaje de calidad, tienen mayor probabilidad, cuando adultos, de 
alcanzar un nivel social, económico, cultural y laboral más elevado que los que no las tienen. Por todas estas 
razones, es muy importante que los padres comprendan que su ejemplo tiene enorme influencia en el desarrollo de 
sus hijos. 

2. Educadores y de las instituciones de enseñanza: los educadores y las instituciones de enseñanza que 
atienden a niños y adolescentes ocupan luego de la familia, el segundo lugar en el desarrollo de los hábitos de los 
niños relacionados con la alimentación y la actividad física. 

• Desarrollar la infraestructura necesaria: cantinas y comedores saludables, canchas deportivas, gimnasios, 
etc. 

• Suministrar materiales informativos y educativos adecuados para niños, padres y tutores. 

• Organizar reuniones periódicas de actualización con especialistas por medio de talleres o cursos de 
formación para niños, padres y tutores, sobre alimentación y actividad física adecuada en cada etapa de la 
vida. 

• Cumplir las orientaciones de las autoridades educativas correspondientes referidas a la alimentación 
saludable y la actividad física. 

3. Profesionales de la salud: los profesionales de la salud constituyen un importante eslabón de la cadena, 
para propiciar una educación adecuada sobre la prevención de la obesidad en la niñez y adolescencia. 

• Los beneficios para la salud que tiene una alimentación adecuada, desde la lactancia materna exclusiva 
hasta los 6 meses de edad, luego acompañada de alimentación complementaria hasta los 2 años  

• La lactancia materna favorece una buena alimentación y es uno de los elementos importante para evitar el 
sobrepeso y la obesidad del niño. 

• El sobrepeso y la obesidad durante el embarazo tiene efectos negativos para el feto y la madre. 

• Promocionar un control de crecimiento y desarrollo periódico, para realizar valoración pondo-estatuarl del 
niño, controlar la ganancia de peso y estatura e indicar las acciones preventivas necesarias. 

• Brindar a los padres, niños y adolescentes orientaciones educativas sobre la alimentación saludable y la 
actividad física. 
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Como un plan preventivo ideal se establece la Estrategia de Prevención de la Obesidad Infantil del Departamento 
de Salud del Gobierno Vasco, de España basado en la práctica de actividad física y alimentación balanceada de la 
población infantil y juvenil, que estimulan un cambio de valores sociales hacia una vida más saludable para la 
infancia, en 5 ámbitos prioritarios de actuación (57):  

• Entorno familiar: son el foco principal de influencia y de creación de hábitos saludables en la población 
infantil y juvenil, por lo tanto, es prioritario mejorar los conocimientos de las familias para ayudar a los niños y niñas 
a generar cambios en sus patrones de alimentación y de práctica de actividad física, con el siguiente plan de acción:   

 Promover acciones orientadas a sensibilizar y formar a las familias sobre la importancia de mantener hábitos 
saludables.  

 Proponer iniciativas y actividades a realizar en familia, como forma de transmitir de manera vivencial valores 
y principios relacionados con la vida saludable. 

• Entorno escolar: es el espacio donde los niños, niñas y jóvenes pasan una gran parte de su tiempo, ideal 
para incorporar iniciativas y políticas para promover hábitos saludables, tanto en relación con la alimentación como 
con la actividad física. Las normas, las habilidades y las prácticas transmitidas desde el entorno escolar favorecen 
la promoción de la salud y brindan a niños, niñas y jóvenes un entorno de apoyo, con el siguiente plan de acción:   

 Los docentes de los centros escolares deben tener compromiso con la promoción de hábitos saludables y 
la prevención de la obesidad infantil.  

 Desarrollar espacios de juegos en el entorno escolar que promuevan y faciliten la actividad física. 

 Ampliar la oferta de actividades no competitivas, adaptadas a las necesidades, intereses y capacidades del 
mayor número de estudiantes 

• El personal de salud: asume un papel fundamental, tanto en la prevención de la obesidad y del sobrepeso 
como en su detección y tratamiento. Es prioritario reforzar la capacitación de los profesionales de la salud con 
herramientas que faciliten su labor, en coordinación con otros agentes comunitarios, con el siguiente plan de acción:   

 Establecer protocolos de sensibilización y prevención de la obesidad infantil desde el embarazo, o incluso 
en la etapa pregestacional.  

 Fomentar en la consulta un ambiente idóneo para la aplicación de estrategias de la prevención de la 
obesidad, evitando que la consulta sea percibida por las niñas y los niños como un “lugar hostil”.  

 Promocionar mensajes positivos de hábitos saludables y actividad física con acciones prácticas, que 
sustituyan a las tradicionales guías de lectura. 

 Revisar la alimentación que se ofrece dentro de los hospitales.  

 Colaborar con centros educativos, ya que se constata que las acciones de sensibilización e información 
tienen mayor impacto cuando las transmiten profesionales de la salud. 

• Sector privado: Debe implicarse en la promoción de una oferta de productos y servicios más saludables e 
informar de manera objetiva sobre los componentes nutricionales y revisar el marco normativo relativo a la 
accesibilidad y publicidad de los productos y servicios menos saludables, con el siguiente plan de acción:   

 Utilizar avisos publicitarios donde la alimentación saludable sea la opción más fácil y atractiva para las niñas 
y los niños. 

 Promover descuentos en las empresas que ofrecen servicios o espacios para practicar deporte.  

 Establecer medidas para controlar la publicidad y etiquetado de los productos dirigidos a las niñas y niños 

•  Entorno comunitario: Juega un papel relevante en la promoción de estilos de vida saludables, con el 
siguiente plan de acción: 

 Las autoridades deben asumir el compromiso de generar ciudades saludables, ofreciendo entornos, 
espacios e instalaciones recreativas que faciliten la actividad física de forma segura y accesible.  

 Los medios de comunicación deben contribuir a la promoción de la vida saludable para la infancia y la 
juventud a través de mensajes y valores asociados a estas conductas 

 El desarrollo de espacios seguros de juego, actividad física y deporte  

 Incrementar la accesibilidad de la oferta de actividades deportivas con la apertura de instalaciones 
deportivas de centros escolares públicos durante los fines de semana. 

 

Estrategia de prevención de obesidad infantil basada en los videojuegos: 

Debido al elevado uso de la tecnología entre los niños de las nuevas generaciones, actualmente se utiliza la 
promoción de la salud por medio de videojuegos, como un medio para mejorar los conocimientos de salud y como 
una herramienta adicional en tratamientos médicos, terapia o administración de enfermedades para prevenir la 
obesidad en ambientes escolares y en la práctica clínica, los “serious games” (juegos serios) son definidos como 
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juegos en un escenario educacional, con objetivos de aprendizaje específicos, para que el niño, además de jugar, 
también aprenda al hacer uso de ellos (58). 

El aprendizaje basado en juegos digitales tiene el potencial de promover interés en los jugadores, motivándolos a 
involucrarse regularmente, logrando cambios de comportamientos estadísticamente significativos, que son difíciles 
de obtener a través de materiales y abordajes de aprendizaje tradicionales, los juegos serios para la salud son 
métodos innovadores para mejorar el conocimiento, contienen mensajes persuasivos que ayudan a seleccionar 
alimentos más saludables e incrementan los índices de actividad física constituyendo una estrategia eficaz para el 
enfrentamiento de la obesidad (58) 

La escuela es el escenario ideal para aplicar los juegos serios en sus currículos, como lo establece la investigación 
realizada en 26 escuelas primarias de la ciudad de Houston, en Estados Unidos, que utilizaron un juego multimedia 
psicoeducacional (Squire’s Quest), que presenta frutas y vegetales de forma variada a los niños. Los niños fueron 
distribuidos de forma aleatoria en los grupos de intervención y control. El grupo intervención de 1.578 niños 
participantes, con diez sesiones de juego, aplicado durante dos meses, siendo cada sesión realizada en el tiempo 
de 25 minutos. Se evaluaron cuatro días de ingestión dietética, antes y después de la intervención. Los 
investigadores utilizaron el Food Intake Recording Software System (FIRSSt), instrumento que evalúa la ingestión 
alimentar de 24 horas directamente en los niños, como resultados los autores evidenciaron que los niños que 
participaron de la intervención aumentaron el consumo de frutas y vegetales comparados a los niños que no 
recibieron el programa, los juegos psicoeducativos tienen potencial para alterar substancialmente el comportamiento 
alimenticio y constituyen una estrategia eficaz para el control de la obesidad infantil, pero es imprescindible incluir a 
familiares y responsables, ya que ellos son los modelos para una buena alimentación, nutrición y hábitos de actividad 
para sus hijos (58).  
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