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RESUMEN  

La obesidad es la forma más común de malnutrición y ha ido alcanzando 
proporciones epidémicas tanto en los países desarrollados como en los que se 
encuentran en vías de desarrollo. Existe en la actualidad una gran preocupación por 
las consecuencias de los factores de riesgo aterosclerótico desde edades tempranas 
de la vida, así como de las afectaciones psicosociales y cognitivas presentes en la 
obesidad. Se ofrece una revisión al respecto, partiendo de la consideración de que 
es importante que sean del conocimiento del personal responsable de la atención 
de estos niños y adolescentes.  
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ABSTRACT  

Obesity is the commonest way of malnutrition and has achieved epidemic levels in 
developed countries and also in those underdeveloped. At the present time there is 
a great concern by the consequences of atherosclerosis risk factors from early 
stages of life, as well as of the psychosocial and cognitive affectations present in 
obesity. In this respect a review is offered from the consideration that all this be of 
knowledge of staff responsible for the care of these children and adolescents.  

Key words: Atherosclerosis risk factors, obesity, child, adolescent, learning 
disorders.  

 

 
 
 
 
INTRODUCCIÓN  

La obesidad es la forma más común de malnutrición y ha ido alcanzando 
proporciones epidémicas tanto en países desarrollados como en vías de desarrollo. 
Existe en la actualidad una gran preocupación por las consecuencias de los factores 
de riesgo aterosclerótico desde edades tempranas de la vida,1,2 así como de las 
afectaciones psicosociales y cognitivas presentes en la obesidad.  

Se ha señalado que el desempeño escolar de los niños obesos es inferior a los de 
peso normal; sin embargo, las razones no están bien aclaradas aún.3,4 Se ha 
señalado en estudios de niños de 4to., 7mo. y 10mo. grado que a medida que el 
niño crece y se hace adolescente, existe una correlación entre obesidad y 
desempeño escolar, no observaron ningún alumno obeso con un desempeño escolar 
excelente.5 Se ha señalado también que en los adultos jóvenes y ancianos existe 
afectación de la memoria, con una relación entre el índice de masa corporal (IMC) y 
la memoria.6 La adiposidad, frecuentemente medida indirectamente como el IMC, 
puede influenciar en las estructuras y funciones del cerebro. Los cambios del tejido 
adiposo se producen durante toda la vida e influyen sobre el desarrollo cerebral, en 
relación con la función cognitiva temprana y posterior inteligencia.7  

El que la obesidad afecte el aprendizaje y la memoria se ha señalado también sobre 
los animales de experimentación.8,9 El estudio sobre nutrición y desarrollo cognitivo 
tiene aún ciertas limitaciones para establecer con certeza la interrelación entre 
malnutrición (ya sea desnutrición u obesidad) y rendimiento escolar, debido a otros 
factores relacionados (genéticos, hereditarios, ambientales, psicosociales y 
educativos) que dificultan el diseño de investigaciones sobre el tema, su evaluación 
e interpretación; no obstante, se puede asumir que la función cognitiva del escolar 
y su rendimiento intelectual están muy influenciados por el estado nutricional.  
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FACTORES DE RIESGO ATEROSCLERÓTICO QUE PUEDEN 
CAUSAR ALTERACIONES DEL APRENDIZAJE  

Los factores de riesgo aterosclerótico en el niño y adolescente obeso que pueden 
causar alteraciones del aprendizaje son:  

1. Dislipidemia.  
2. Resistencia a la insulina; diabetes mellitus de tipo 2.  
3. Aumento de leptina (por resistencia a su acción).  
4. Aumento del factor de necrosis tumoral (TNF-α).  
5. Hipertensión arterial.  
6. Deficiencia de vitaminas antioxidantes.  
7. Bajo peso al nacer.  

 
Dislipidemia  

Se ha señalado que el aumento de los triglicéridos produce inhibición en los 
receptores del neurotransmisor cerebral glutamato y afectación de los procesos 
cognitivos.10 Los niños y adolescentes obesos tienen con gran frecuencia aumento 
de los triglicéridos. En estudios realizados,11 encontramos su presencia en el 15,5 % 
de los obesos estudiados. Un nivel desfavorable del perfil lipoprotéico y la alteración 
del metabolismo de la glucosa está relacionado con la disminución de función 
cognitiva. Estas 2 condiciones al igual pueden disminuir el promedio de vida.  

La asociación de aumento de lípidos y la disminución de vitaminas antioxidantes 
son uno de los factores que predisponen al niño obeso a alto riesgo de 
aterosclerosis en edades tempranas. Se ha señalado que la hipertrigliceridemia (la 
principal dislipidemia de la obesidad) es en parte responsable de la resistencia a la 
leptina que se observa en los obesos. (La leptina está relacionada con la función 
cognitiva, mejora la neuroplasticidad). Además, se ha observado que la 
hipertrigliceridemia posiblemente impide funciones de los receptores del 
neurotransmisor glutamato, (llamados receptores N-methyl-d-aspartato [NMDA]), 
que en el hipocampo media la potencialización a largo plazo, forma de 
neurotransmisión, importante en la plasticidad sináptica y por ende en los procesos 
cognitivos. La disminución de triglicéridos mejora el defecto cognitivo.12  

El consumo elevado de grasas saturadas puede conducir a la afectación del 
funcionamiento del hipocampo, centro importante en la memoria y el aprendizaje.13 
Se ha observado que en animales de experimentación la ingestión de dietas 
hipercalóricas (alta en grasa y glucosa) presentan a los 8 meses impedimentos de 
la habilidad de aprendizaje, reducción de las espinas de dendritas de las neuronas 
en el hipocampo y reducción de la potencialización a largo plazo en algunas 
sinapsis, además de disminución de los niveles del factor neurotrófico derivado del 
cerebro en el hipocampo. Concluyen que una dieta alta en calorías reduce la 
plasticidad sináptica y disminuye la capacidad cognitiva.14  

 
Resistencia a la insulina y diabetes mellitus de tipo 2  
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El obeso presenta resistencia a la acción de la insulina, por lo que debe producir 
mayor cantidad para vencer esta resistencia. Se ha observado que la insulina 
influye en la memoria (mejoría, por favorecer la neuroplasticidad). El hipocampo es 
una región del cerebro vulnerable a la resistencia a la insulina. El descubrimiento de 
receptores a la insulina en el sistema nervioso central, la detección de insulina en el 
líquido cefalorraquídeo, después de la administración de insulina periférica, ha 
identificado al cerebro como punto importante a la acción de la insulina.15 El 
cerebro, y en especial el hipocampo, es una región vulnerable a la resistencia a la 
insulina.16 ¿Pudiera la resistencia a la acción de la insulina, presente en la obesidad, 
tener un papel en la función cognitiva de estos niños? En estudios realizados 
constatamos un incremento significativo de la insulina plasmática en los obesos 
(con antecedentes de diabetes mellitus de tipo 2 familiar y sin ellos) al compararlos 
con niños de peso normal.17  

Las complicaciones de la llamada diabesidad (obesidad y diabetes) se extienden al 
sistema nervioso central, incluyendo el hipocampo, una región del cerebro que es 
vulnerable a la hiperglucemia y a la insulina resistencia. El déficit en la plasticidad 
sináptica del hipocampo observada en la diabetes tiene consecuencias negativas 
sobre la función cognitiva. La diabesidad acelera el envejecimiento cerebral y 
produce déficit neurofisiológicos.18,19  

La diabetes mellitus de tipo 2 está caracterizada por una resistencia a la acción de 
la insulina, que produce daño en las estructuras cerebrales y afecta la 
neuroplasticidad del hipocampo (área importante del aprendizaje y la memoria).  

 
Aumento de leptina (por resistencia a su acción)  

La leptina es una citocina producida por el tejido adiposo. El aumento de leptina 
afecta la producción de óxido nítrico (ON) en el endotelio vascular (el ON es 
vasodilatador). Las cifras elevadas de leptina constituyen un factor para la 
disfunción endotelial.20 La leptina, posee múltiples funciones, entre ellas la de 
disminuir el apetito y aumentar la termogénesis. La leptina interviene en la 
excitabilidad de la neurona y en la plasticidad sináptica. Regula el desarrollo y 
función de circuitos neuronales.21  

El hipocampo es un área del cerebro involucrada en el aprendizaje y la memoria. La 
leptina facilita la inducción de la plasticidad sináptica en esta área. El mecanismo 
que lo explica incluye la facilitación de la función de los receptores del glutamato 
(NMDA).22 Se ha señalado que la hipertrigliceridemia es responsable en parte de la 
resistencia a la leptina y que los triglicéridos elevados inhiben su transportación a 
través de la barrera hematoencefálica.23 En la obesidad existe resistencia a la 
leptina. ¿Pudiera esto explicar en parte las alteraciones cognitivas referidas en la 
obesidad?  

 
Factor de necrosis tumoral  

En la obesidad, el tejido adiposo aumenta la producción de factor de necrosis 
tumoral (TNF-α). Se plantea que esta citocina, además de su efecto promotor de 
resistencia a la insulina, produce depresión, ansiedad y disminución de la 
memoria.24  
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Hipertensión arterial  

La mayoría de los estudios longitudinales han demostrado que la función cognitiva 
es inversamente proporcional a los valores de tensión arterial (TA) medidos 15 a 20 
años previos. En los pacientes con mayores cifras de TA se observó peor función 
cognitiva.25  

Se ha llamado la atención sobre el posible efecto protector del tratamiento 
antihipertensivo en favorecer la función cognitiva en los hipertensos, así como el 
tratamiento de la resistencia a la insulina.26-28  

 
Deficiencias de vitaminas antioxidantes  

El bajo nivel socioeconómico no sólo lleva a la desnutrición con déficit de 
micronutrientes por la disminución en la ingestión de alimentos, sino también a la 
obesidad por el consumo principalmente de alimentos a base de carbohidratos, los 
cuales son baratos pero no contienen los elementos necesarios  

para una nutrición adecuada. Por consiguiente, se produce obesidad, con los 
efectos negativos sobre la salud y el desempeño escolar. También a veces se 
realiza una alimentación deficiente por desconocimiento de los aspectos 
fundamentales de una nutrición saludable. En niños y adolescentes obesos se han 
encontrado deficiencias de hierro, zinc, vitaminas B12, D, A y E, las cuales pueden 
provocar deficiencia cognitiva y motora.29-39  

La deficiencia de vitaminas antioxidantes como la vitamina A y E en el paciente 
obeso, que de por sí tiene un estrés oxidativo importante, repercute en el 
funcionamiento adecuado del sistema nervioso central.  

 
Bajo peso al nacer  

Es conocido que el bajo peso al nacer constituye un factor de riesgo futuro de 
enfermedades crónicas no transmisibles, entre ellas la obesidad e hipertensión40, 41 
y que en los niños con bajo peso al nacer aumenta la incidencia de trastornos 
cognitivos que han sido detectados en la edad preescolar.42  

 
 
CONCLUSIONES  

La obesidad, además de las señales de aterosclerosis tempranas presentes en niños 
y adolescentes, también puede afectar la esfera cognitiva, por diferentes vías. Es 
importante que estos aspectos sean del conocimiento del personal responsable de 
la atención de estos niños y adolescentes.  
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