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Resumen

La prevalencia de obesidad infantil es motivo de 
preocupación, debido a la relación de la obesidad 
con diversas comorbilidades, entre las que se en-
cuentra el síndrome metabólico, que se ha asocia-
do con un estado de estrés oxidativo y proinflama-
torio, caracterizado por una elevación o disminución 
en plasma de la concentración de diversos marca-
dores redox y de inflamación, los cuales pueden ser 
biomarcadores útiles para predecir el síndrome me-
tabólico. Resultados recientes indican la capacidad 
que la intervención dietética y de actividad física 
ejercerá mejorando estos parámetros y, por tanto, la 
obesidad infantil.
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Abstract

Prevalence of childhood obesity is a great concern, 
mainly due to its relationship with several comorbi-
dities, including Metabolic Syndrome, which has 
been linked to an oxidative stress and proinflamma-
tory status. This status is characterized by an in-

crease or a decrease of plasma levels of several 
redox and inflammatory biomarkers, which may be 
useful in Metabolic Syndrome diagnosis. Current re-
sults showed that diet and physical activity interven-
tion could improve the levels of these biomarkers 
and, consequently, childhood obesity prevalence.
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Introducción

La obesidad infantil en España representa el 18,1% 
de la población infantil total (15,8% en niñas y 
20,4% en niños)1, lo que supone una ligerísima dis-
minución en dicha prevalencia desde el año 2011, 
cuando se registró un 18,3% de obesidad infantil2.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) plan-
teó, en el año 20163, un documento encaminado a 
emitir directrices para acabar con la obesidad in-
fantil. En este documento, se indicaban como ac-
ciones a impulsar:

• Promover el consumo de alimentos saludables, 
aplicando programas integrales que promue-
van la ingesta de alimentos sanos y reduzcan la 
ingesta de alimentos malsanos y bebidas azu-
caradas entre niños y adolescentes.

• Promover la actividad física, aplicando progra-
mas integrales que promuevan la actividad físi-
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ca y reduzcan los comportamientos sedenta-
rios en niños y adolescentes.

• Atención progestacional y prenatal, integrando 
y fortaleciendo las orientaciones para la pre-
vención de las enfermedades no transmisibles 
con las pautas actuales para la atención pre-
gestacional y prenatal a fin de reducir el riesgo 
de obesidad infantil.

• Dieta y la actividad física en la primera infancia, 
ofreciendo orientaciones y apoyo al estableci-
miento de una dieta sana y de pautas de sueño 
y de actividad física durante la primera infancia 
a fin de que los niños crezcan de forma ade-
cuada y adquieran hábitos saludables.

• La salud, la nutrición y la actividad física en ni-
ños y adolescentes en edad escolar, aplicando 
programas integrales que promuevan entornos 
escolares saludables, conocimientos básicos 
en materia de salud y nutrición y actividad físi-
ca en niños y adolescentes en edad escolar.

• Control de peso, ofreciendo a niños y jóvenes 
con obesidad servicios para el control del peso 
corporal que reúnan diversos componentes y 
se centren en la familia y en la modificación del 
tipo de vida.

Obesidad, estrés oxidativo e inflamación

Cabe recordar que la obesidad implica un aumento 
del peso corporal acompañado de un incremento 
en la masa grasa del organismo. El tejido adiposo 
constituye el único tejido corporal capaz de sufrir 
un importante cambio de su tamaño una vez que se 
llega a la edad adulta. La masa grasa puede oscilar 
entre un 2-3% del peso corporal, en atletas muy 
bien entrenados, y un 60-70% en sujetos con obesi-
dad mórbida. En sujetos delgados, el órgano adi-
poso recibe 0,2-0,6 L/min de sangre, que corres-
ponde al 3-7% del volumen circulante, pero en 
individuos con obesidad mórbida puede alcanzar 
el 15-30%. La plasticidad de estos cambios indica 
su capacidad de respuesta al medio ambiente; no 
sólo una respuesta pasiva de almacenamiento de 
energía, sino también probablemente una respues-
ta activa de defensa a la agresión4.

El adipocito y, por tanto el tejido adiposo, es el de-
terminante de la obesidad por ser el almacén de la 
grasa y por su condición de órgano secretor de ci-
toquinas y hormonas. Está considerado actualmen-
te como hormonalmente activo, que toma parte en 
el control metabólico y produce gran número de es-
pecies reactivas de oxígeno como respuesta a la 
agresión que supone su carga de grasa y disten-
sión de la pared, y también secreta un gran número 

de péptidos fisiológicamente activos (leptina, TNF-
a, PAI-1, IL-6 y adiponectina) con propiedades de 
citoquinas y, por lo tanto, referidos como adipocito-
quinas5. El patrón de producción de estas adipoci-
toquinas cambia con la obesidad, disminuyendo 
las que ejercen efectos protectores, como la adipo-
nectina, y aumentando aquellas con acciones 
proinflamatorias6; su cercanía, en el abdomen, a la 
circulación portal facilita la diseminación de estos 
compuestos al resto del organismo.

Así, se ha sugerido que la obesidad se asocia a un 
proceso inicialmente de respuesta de estrés oxida-
tivo, con producción de especies reactivas de oxí-
geno, que darán lugar a un proceso inflamatorio 
crónico de grado bajo, caracterizado por una ele-
vación de los niveles plasmáticos de citoquinas 
proinflamatorias7. El estado inflamatorio asociado 
con la obesidad parece estar provocado y residir 
en el tejido adiposo blanco, aunque otros órganos 
también puedan estar implicados, ya que algunas 
citoquinas inflamatorias son expresadas y secreta-
das por el tejido adiposo8.

Una ingesta excesiva de nutrientes, algunas infec-
ciones y el estrés oxidativo pueden provocar un au-
mento en los niveles de secreción tanto de espe-
cies reactivas de oxígeno, como de citoquinas que 
pueden estimular a los preadipocitos y a las células 
endoteliales a producir MCP-1 (proteína-1 quimio-
táctica o quimioatrayente de los monocitos hacia 
los lugares de infección y/o lesión), atrayendo a los 
macrófagos al tejido adiposo, conduciendo a la in-
flamación crónica en el tejido adiposo blanco y fa-
voreciendo la activación e infiltración de macrófa-
gos maduros. Una vez infiltrados en el tejido 
adiposo, los macrófagos maduros comienzan a se-
cretar citoquinas y quimioquinas tales como TNF-a, 
IL-6, y MCP-1, que puede perpetuar un círculo vi-
cioso de reclutamiento de macrófagos y produc-
ción de citoquinas inflamatorias, llevando a una in-
flamación primaria local en el tejido adiposo. 
Posteriormente, estas citoquinas secretadas por el 
tejido adiposo podrían desencadenar el aumento 
de la producción de proteínas inflamatorias en el hí-
gado y conducir así a la inflamación sistémica de 
bajo grado observada en obesidad9.

Este estado inflamatorio asociado con la obesidad 
se relaciona con otras comorbilidades, como la re-
sistencia a la insulina (efecto del TNF-a y la IL-6), 
las dislipemias y las complicaciones vasculares y 
hepáticas6, conduciendo al síndrome metabólico10.

También ocurre un aumento de lipólisis estimulada 
por citoquinas en el tejido adiposo blanco de los 
sujetos obesos. El posterior incremento de los áci-
dos grasos libres circulantes y el incremento de los 
metabolitos derivados de ácidos grasos intracelula-
res tienen relación con el desarrollo de resistencia 
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insulínica en músculo esquelético e hígado, sugi-
riendo que los ácidos grasos libres son un eslabón 
entre la inflamación crónica del tejido adiposo y la 
resistencia insulínica sistémica.

Además, niveles altos de marcadores de estrés oxi-
dativo e inflamación, como la PCR e IL-6, se han 
asociado con elevado riesgo de desarrollo de arte-
riosclerosis y sus complicaciones como el infarto 
agudo de miocardio. La alta concentración de áci-
dos grasos en plasma podría tener un papel en el 
desarrollo de la arteriosclerosis, puesto que induce 
la inflamación y desequilibra la reactividad vascu-
lar.

Por tanto, aunque el estado redox e inflamatorio 
asociado a obesidad se ha considerado una con-
secuencia de la misma, también se ha sugerido 
que la susceptibilidad a desarrollar obesidad y re-
sistencia insulínica pudiera ser secundaria a un es-
tado proinflamatorio9. Se puede afirmar que en la 
obesidad existe una afección inflamatoria de grado 
bajo a nivel de tejido adiposo, incluso a edades 
tempranas. Asimismo, existe una correlación posi-
tiva del aumento de tejido adiposo con el aumento 
de la concentración de marcadores de daño oxida-
tivo e inflamatorios vasculares11, lo cual sugiere un 
comienzo temprano de los mecanismos que favo-
recen las complicaciones de la obesidad, pues la 
inflamación vascular, como ya hemos visto, es un 
proceso que desestabiliza las placas ateroscleróti-
cas.

Síndrome metabólico, estrés oxidativo e 
inflamación

La inflamación participa en la aterotrombosis, la 
principal complicación en el síndrome metabólico y, 
por tanto, se ha sugerido que un estado proinflama-
torio crónico y subclínico y un estado protrombótico 
son parte del síndrome metabólico.

En este sentido, se ha señalado la relación de va-
rios componentes del síndrome metabólico con 
marcadores inflamatorios, de tal forma que aumen-
tan las adipocitoquinas implicadas en la inflama-
ción, en tanto que disminuyen aquellas con efectos 
antiinflamatorios12,13. Todo lo cual corrobora que el 
síndrome metabólico está asociado con la respues-
ta inflamatoria crónica, que se caracteriza por la 
producción anormal de adipocitoquinas y las acti-
vaciones de las vías de señalización redox e infla-
matorias14,15.

Los pacientes con síndrome metabólico sufren mo-
dificaciones en el sistema de coagulación, en el sis-
tema fibrinolítico y en las plaquetas, produciendo 
alteraciones en la hemostasia y favoreciendo un es-
tado protrombótico.

Las alteraciones en la fibrinólisis se deben funda-
mentalmente a un incremento en las concentracio-
nes séricas de PAI-1, que puede producir trombosis 
arterial e incrementando, por tanto, el riesgo cardio-
vascular. Por otro lado, la obesidad abdominal se 
asocia con elevados niveles de factores de coagu-
lación, como el fibrinógeno y PAI-116,17.

Por lo tanto, el tejido adiposo juega un papel rele-
vante en el estado proinflamatorio y protrombótico, 
debido a su capacidad para inducir la activación 
plaquetaria y la cascada de coagulación, lo que au-
menta la formación de trombos y los depósitos de 
fibrina18. Concretamente, el tejido adiposo afecta la 
cascada de coagulación por síntesis y secreción 
del factor tisular y PAI-119, al tiempo que secreta 
leptina20 y adiponectina21, las cuales afectan la acti-
vación plaquetaria, y también produce un incre-
mento de citoquinas inflamatorias en la circulación 
portal, que afecta la producción de factores de coa-
gulación y PAI-122.

De esta forma, aunque en los criterios de diagnósti-
co del síndrome metabólico de del Programa Na-
cional de Educación sobre el Colesterol y el Panel 
III deTtratamiento del Adulto (National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III), cono-
cido por sus siglas NCEP-ATP III, y de la Federación 
Internacional de Diabetes (International Diabetes 
Federation, IDF), no se considera el perfil inflamato-
rio, la evidencia sugiere que los sujetos con síndro-
me metabólico se encuentran en un estado inflama-
torio y protrombótico crónico que puede valorarse.

Obesidad, síndrome metabólico, estrés 
oxidativo e inflamación

El síndrome metabólico, debido principalmente a la 
agrupación simultánea de alteraciones metabólicas 
(diabetes, hiperlipidemia, obesidad e hipertensión) 
que se producen en un mismo individuo, adquiere 
importancia clínica para predecir el riesgo futuro de 
mortalidad en enfermedad cardiovascular y predic-
tivo de la aparición de diabetes. Puesto que los 
marcadores de inflamación podrían incluirse en la 
definición del síndrome metabólico, sería muy con-
veniente conocer si los marcadores redox y de infla-
mación también pudieran ser, a su vez, predictores 
tempranos de esta patología.

A tal efecto, nuestro Grupo de Investigación se pro-
puso determinar la asociación de los niveles de 
marcadores redox y de inflamación con la aparición 
del síndrome metabólico, para lo cual realizó (2009-
2010) un estudio epidemiológico, bioquímico y nu-
tricional de base poblacional, transversal y multi-
céntrico entre los habitantes de ambos sexos de las 
Islas Baleares (España) cuyo rango de edad estu-
viera comprendido entre 11 y 16 años de edad.

Papel del consumo de antioxidantes en la obesidad infantil
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En niños y adolescentes, la prevalencia de síndro-
me metabólico fue del 5,8% (10,5% en chicos y 
2,7% en chicas), también inferior a los países del 
entorno y de otras regiones españolas. La mitad de 
los adolescentes (49,7%) tuvo al menos un compo-
nente de síndrome metabólico y ninguno de ellos 
presentó los cinco factores de riesgo. Los compo-
nentes más comunes fueron: Alto nivel de triglicéri-
dos (90,5%), hipertensión (85,7%), bajo nivel de 
col-HDL (78,9%) y obesidad central (71,4%), mien-
tras que la hiperglucemia (0,6%) fue poco frecuen-
te. Los marcadores de estrés oxidativo y antioxidan-
tes demuestran una relación directa entre los 
mismos y el síndrome metabólico. La adiponectina 
se asocia inversamente con índice de masa corpo-
ral y síndrome metabólico. El PAI-1 y la leptina se 
asocian directamente con el síndrome Metabólico23.

Todavía no poseemos datos relativos a la modifica-
ción de estos marcadores y del síndrome metabóli-
co a través de la dieta a estas edades tempranas, 
pero sí en adultos mayores, lo que se ha puesto de 
manifiesto en el estudio PREDIMED (2003-2010) 
donde la dieta mediterránea enriquecida con aceite 
de oliva virgen extra o con frutos secos mejora los 
niveles de moléculas con poder antioxidante24. 
Igualmente, se ha demostrado el efecto positivo en 
adultos mayores de la dieta induciendo una relación 
inversa entre índice glucémico y carga glucémica 
con la capacidad antioxidante total25, por tanto mos-
trando este efecto protector. Finalmente, en el estu-
dio PREDIMEDplus de intervención con Dieta Medi-
terránea hipocalórica y actividad física personalizada 
en adultos mayores se modifica la expresión génica 
de los marcadores de inflamación, función mitocon-
drial y capacidad antioxidante, disminuyéndose el 
daño oxidativo, la capacidad antioxidante circulante 
en plasma, estimulando la función mitocondrial, esti-
mulando la capacidad antioxidante en células mo-
nonucleares sanguíneas, deprimiendo la respuesta 
inflamatoria, así como la producción de especies 
reactivas de oxígeno en neutrófilos y en células mo-
nonucleares sanguíneas. El efecto de la dieta y la 
actividad física en la mejora de estos parámetros en 
niños, además de su relación en la mejora de la obe-
sidad infantil se investigará próximamente en el pro-
yecto STOP (Science & Technology in childhood 
Obesity Policy) financiado por el programa ‘Horizon 
2020’ de la Unión Europea.

Conclusión

La facilidad de medición de los marcadores de es-
trés oxidativo y antioxidantes, más los de inflama-
ción y su asociación con el síndrome metabólico y 
la obesidad apoya la hipótesis de que merece la 
pena determinar marcadores de estrés oxidativo, 
antioxidantes e inflamación para evaluar la obesi-
dad, el riesgo de síndrome metabólico y sus patolo-

gías asociadas. Resultados recientes indican la ca-
pacidad que la intervención dietética y de actividad 
física ejercerá mejorando estos parámetros y, por 
tanto, la obesidad infantil.
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