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RESUMEN 

La obesidad es una enfermedad inflamatoria, sistémica, crónica y recurrente, que causa diversas complicaciones. Las expresiones meta-
bólicas más frecuentes son la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y las dislipidemias. Entre las complicaciones no metabólicas se encuentran 
la hipertensión arterial sistémica (HTA), los síndromes de hipoventilación y de apnea obstructiva del sueño, la enfermedad hepática por 
infiltración grasa del hígado, colelitiasis, osteoartrosis, epifisiolistesis, seudotumor cerebri y trastornos psicológicos y sociales. Su frecuencia 
es variable; la mayoría de las veces existe evidencia clínica de ellas; sin embargo, si no se les investiga intencionadamente, suele omitirse 
su diagnóstico. La evaluación integral e intencionada del niño y el adolescente obesos, permite detectar en forma temprana cualquiera 
de las complicaciones mencionadas. 
Palabras clave: Obesidad, comorbilidad asociada, diabetes mellitus, dislipidemias, hipoventilación, enfermedad hepática, hipertensión 
arterial.

ABSTRACT

Obesity is an inflammatory, systemic, chronic and recurrent disease. It produces metabolic and non-metabolic complications. The most 
frequent metabolic complications are type 2 diabetes mellitus and dyslipidemia. Non metabolic complications include systemic arterial 
hypertension, hypoventilation syndrome, sleep apnea obstructive syndrome, fatty hepatic disease, orthopedic damage, social-psychological 
disorders. Their individual incidence differs. For this reason they should be investigated, because in most cases patients are asympto-
matic. 
Key words: Obesity, associated comorbidity, diabetes mellitus, dyslipidemia, hypoventilation, hepatic disease, arterial hypertension. 
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Adolescencia

La prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños y 
adolescentes ha tenido un incremento alarmante 
en todo el mundo. El problema se ha convertido 
en una pandemia con impacto negativo en la 

salud y en la economía de los pueblos. Como enfermedad 

crónica con graves riesgos para la salud, la obesidad no 
respeta grupos de edad, género o nivel socioeconómico; 
ha alcanzado también a los menores de edad. Lo que ini-
cialmente era considerado como “problema creciente” en 
la infancia y adolescencia, con un riesgo de perpetuarse y 
causar enfermedades crónico-degenerativas en la adultez 
temprana, hoy es una enfermedad en todo el mundo que 
se acompaña de complicaciones metabólicas y no meta-
bólicas en niños y adolescentes. (Cuadro 1) 1-3 

En México es alarmante la prevalencia de sobrepeso 
y obesidad y su comportamiento epidemiológico en la 
última década. La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
publicada en 2006 informa una prevalencia del 26% en los 
escolares, lo que representa un incremento de alrededor 
del 40% en siete años. 4-6

La obesidad ha sido causa de un número considerable 
de casos de diabetes mellitus tipo 2, HTA y síndrome 
metabólico en niños y adolescentes durante los últimos 
15 años 10-12.
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Los efectos sistémicos que derivan de los mediadores 
bioquímicos sintetizados por la grasa visceral y sus efectos 
mecánicos, han resultado en otras complicaciones entre 
las que destacan 13:

a.	 Dislipidemia. Elevación del colesterol total, de las 
lipoproteínas de baja y de muy baja densidad y de 
los triglicéridos. Además descenso en las cifras de 
colesterol de alta densidad.

b.	 Hiperuricemia. Elevación del ácido úrico como 
marcador indirecto de resistencia periférica a la 
insulina. 

c.	 Neuropatía. Síndrome de hipoventilación respira-
toria y síndrome de apnea obstructiva del sueño.

d.	 Gastrohepáticas. Reflujo gastroesofágico, colecis-
titis y colelitiasis, pancreatitis y esteatohepatitis.

e.	 Lesiones ortopédicas. Dolor y deformidad osteoar-
ticual, enfermedad de Blount, desplazamiento de la 
cabeza del fémur, etc.

f.	 Trastornos psicosociales. Baja autoestima, margi-
nación social, depresión, ansiedad y tristeza.

Por otra parte, la coexistencia de varias de las mani-
festaciones mencionadas, permiten integrar el diagnóstico 
de síndrome metabólico. Al respecto, existen diferentes 
descripciones para documentar el diagnóstico de síndrome 
metabólico en los menores de edad, entre las que destacan 
las de Cook, de Cruz, de De Ferranti y la de Goodman, que 
en general tienen puntos de contacto y de homogeneidad 
y por ende cualquiera de ellas sirve como referencia para 
el diagnóstico. 14-17

A continuación se describen los hallazgos en un grupo 
de niños y adolescentes mexicanos obesos que tuvieron 
una o varias complicaciones derivadas de este trastorno 
(Figuras 1, 2, 3, 4). 

Material y Métodos

Se estudiaron 180 adolescentes 118 mujeres y 62 varones 
en la Clínica para Adolescentes del Instituto Nacional 
de Pediatría. Provenían de diferentes partes del país y el 
motivo de consulta en todos fue la obesidad y probables 
enfermedades asociadas. 

A todos los pacientes se hizo una historia clínica com-
pleta, con particular intención en investigar antecedentes 
familiares, perinatales y personales de riesgo para desarro-
llar obesidad y sus complicaciones. Además, un examen 
físico intencionado en la búsqueda de marcadores clínicos 
de comorbilidad. Los parámetros registrados para el interés 
del estudio fueron: 

Cuadro 1. Antecedentes de riesgo para el desarrollo de obesi-
dad

Historia familiar y personal % Casos

Edad 11.8 (5 – 17 años)
Sexo (M : F) 1 : 2 62 / 118
Antecedentes familiares de riesgo 88.8 160 / 180
Alimentación excesiva 81.1 146 / 180
Sedentarismo 73.8 133 / 180
Peso al nacimiento (bajo ó alto) 52.7 95 / 180
Prematurez 9.4 17 / 180

Figura 1. Acantosis nigricans en cuello.

Figura 2. Acantosis nigricans en cuello.
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1.	 Motivo de consulta.
2.	 Antecedentes heredo-familiares de diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2), enfermedad cardiovascular (ECV), 
hipertensión arterial sistémica (HTA), dislipidemia 
(DL), cáncer (CA) y obesidad (OB). 

3.	 Antecedentes perinatales: Prematurez, peso alto o 
bajo al nacer y lactancia materna.

4.	 Antecedentes personales no patológicos: Hábitos 
alimenticios (consumo igual o superior al promedio 
de la familia e ingestión de bebidas endulzadas, 
golosinas y comida “rápida”; actividad física: tipo 
y tiempo por día y semana; escolaridad: grado y 
aprovechamiento; recreaciones: tipo y frecuencia. 

5.	 Antecedentes personales patológicos: Obesidad: 
edad de inicio, signos y síntomas clínicos de 
enfermedades asociadas; consumo de fármacos an-
tihistaminicos y esteroides; trastornos menstruales: 
oligomenorrea, polimenorrea, dismenorrea; otras 
enfermedades crónicas y su tratamiento; expre-

Figura 3. Seudoginecomastia. Figura 4. Repercusiones ortopédicas en cadera, columna vertebral 
y extremidades inferiores.

siones de tristeza, aislamiento, marginación y baja 
autoestima. 

6.	 Somatometría: peso, estatura, índice de masa corpo-
ral (IMC), perímetro abdominal, en bipedestación, a 
nivel del punto medio de la distancia entre el borde 
inferior de la última costilla y el borde superior de 
la cresta iliaca, en espiración y sin comprimir los 
tejidos. 

7.	 Signos vitales. Con un reposo 5 minutos y el pa-
ciente sentado, se registraron la frecuencia cardiaca 
(FC), la frecuencia respiratoria (FR) y la tensión 
arterial sistólica y diastólica. 27 

8.	 Búsqueda de los siguientes indicadores clínicos: 
Alteraciones del fondo de ojo, acantosis nigricans, 
forunculosis, estrías cutáneas, hirsutismo, acné e 
hiperqueratosis folicular, crecimiento de tiroides, 
rudeza respiratoria, hipoventilación torácica, 
alteraciones en el ritmo y frecuencia cardiaca, 
seudo-ginecomastia, dolor abdominal en cuadran-
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te superior derecho, seudo-micropene, coxalgia, 
gonodinia, deformidades articulares –valgo de 
rodillas-.

9.	 Estudios de laboratorio: Biometría hemática –hemo-
globina, hematócrito, cuenta leucocitaria, velocidad 
de sedimentación globular-; proteína c reactiva. 
Niveles séricos de glucosa, urea, creatinina, ácido 
úrico, colesterol total, colesterol HDL, triglicéridos, 
transaminasas glutámico oxalacética y pirúvica, 
deshidrogenasa láctica. 

10.	 Estudios de gabinete: tele de tórax, electrocardio-
grama, polisomnografía. 

11.	 En todos se investigó el síndrome metabólico 
acorde con la propuesta de De Ferranti o de Cook, 
considerando la presencia de tres o más de los cri-
terios de la escala de evaluación (tabla). 

Resultados

Todos los pacientes tuvieron un IMC superior al p 95 para 
edad y género según los CDC (Control Disease Center). El 
límite de edad varió de cinco a 17 años 11 meses, con una 
media de 11.8 años. Hubo uno o varios de los antecedentes 
familiares de riesgo para obesidad y su morbilidad en 160 
pacientes (88.8%). Entre los antecedentes perinatales, 95 
casos (52.7%) tuvieron peso por debajo de 2.800 y arriba 
de 3.500 kg al nacer; mientras que 17 (9.4%) fueron pre-
maturos. El estilo de vida se caracterizó por sedentarismo 
en 133 individuos (73.8%); mientras que 146 pacientes 
(81.1%) comían en forma excesiva. (Cuadros 1, 2 y 3)

Indicadores clínicos de comorbilidad
Clínicamente se sospechó resistencia a la insulina en 
148 casos (82.2%); 71 (39.4%) tenía datos de síndrome 
metabólico. 

La tensión arterial fue superior a p 90 para edad y géne-
ro acorde con los parámetros de referencia de normalidad, 
en 48 pacientes (26.6%). 

Esfera respiratoria. Ochenta casos (44.4%) presentaban 
ronquido nocturno, respiración audible, somnolencia diur-
na y trastornos del sueño con periodos de apnea. A tres de 
estos pacientes se les realizó polisomnografía y tuvieron 
datos de síndrome de apnea obstructiva del sueño. 

Tuvieron desórdenes ginecológicos: dismenorrea, 
hipermenorrea, oligomenorrea, amenorrea y síndrome de 
ovarios poliquísticos 31 (17%) de las 118 mujeres. 

Cuadro 2. Indicadores de comorbilidad asociada a obesidad

Indicadores de comorbilidad % Casos

Sospecha de resistencia a insulina 82.2 148 / 180
Síndrome metabólico 39.4 71 / 180
Hipertensión arterial 26.6 48 / 180
Trastornos de la ventilación 44.4 80/180
S. A. O. S 1.6 3 / 180
Desórdenes menstruales 17.2 31 / 118
Pseudomicropene/ginecomastia 33.8 21 / 62
Anormalidades ortopédicas 23.8 43 / 180
Desórdenes psicosociales 44.4 80 / 180

Cuadro 3. Anormalidades en los estudios de laboratorio

Estudios de laboratorio % Casos

Hiperglicemia 18.8 34 / 180
Hipercolesterolemia 51.6 93 / 180
Hipertrigliceridemia 61.6 111 / 180
HDL bajo 51.6 93 / 180
Hiperuricemia 22.2 40 / 180
Enzimas hepaticas elevadas 22.2 40 / 180

El sistema músculo esquelético estuvo afectado en 
43 individuos (23.8%) que tuvieron una o varias de las 
siguientes expresiones: dolor lumbar y dolor plantar o de 
las articulaciones de cadera, rodilla y pies sin otra causa 
evidente además de la obesidad. También se observaron 
deformidades entre las que predominaron el valgo de 
rodillas y lesiones tibiales sugestivas de enfermedad de 
Blount. Dos casos presentaron desplazamiento capital 
epifisiario del fémur. 

De los 62 varones, 21 (33.8%) mostraron cambios cor-
porales como seudo-ginecomastia y seudo-micropene; uno 
de ellos fue sometido a mastectomía con resultados poco 
satisfactorios (hubo recurrencia de la ginecomastia). 

Esfera psicosocial. Se investigó la presencia de insegu-
ridad conductual, auto-percepción corporal y actitudes que 
reflejaban autoestima, además de la susceptibilidad a ser 
víctimas de burlas por las personas cercanas, regaños por 
la familia, marginación o menosprecio social causada por 
su obesidad. Ochenta pacientes (44.4%) tuvieron alguna 
de las manifestaciones mencionadas. 

Exámenes de laboratorio. En 34 pacientes (18.8%) se 
hallaron cifras elevadas de glucosa en ayuno, por encima 
de 105 mg/dL. Hubo hipercolesterolemia en 93 casos, 
(51.6%); hipertrigliceridemia en 111 (61.6%) y cifras bajas 
del colesterol de alta densidad (HDL); hiperuricemia en 
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40 individuos (22.2%); elevación de enzimas hepáticas 
en 40 casos (22.2%). En uno, la biopsia hepática mostró 
esteatosis y fibrosis leve. 

ANÁLISIS

Es importante resaltar como se observa en los resultados 
del presente estudio, que la obesidad no sólo es respon-
sable de complicaciones cardiometabólicas, la frecuencia 
con la que los pacientes obesos presentan consecuencias 
no metabólicas también es elevada. La esfera psicológica 
parece ser de las más afectadas de acuerdo con los estudios 
hechos por Goodman y por Strauss. 18-19 

La enfermedad respiratoria más frecuente asociada con 
obesidad es el síndrome de apnea obstructiva del sueño 
(SAOS). El riesgo de padecerlo se eleva cuatro veces por 
cada incremento de IMC de 6 kg/m2. El SAOS tiene un im-
pacto considerable en la salud del individuo, al igual que la 
diabetes mellitus tipo 2, la hipertensión arterial sistémica y 
las dislipidemias, que son los principales factores de riesgo 
cardiovascular. Requiere un estudio polisomnográfico para 
su diagnóstico. Cuando a la hipoxemia que le caracteriza 
se añade retención de CO2, se produce el síndrome de 
hipoventilación obesidad (SHO) o síndrome de Pickwick, 
que afecta hasta cuatro veces más al hombre. 20-21

En casi la mitad de nuestros pacientes había compro-
miso respiratorio, a saber: ronquido nocturno, respiración 
audible, somnolencia diurna y trastornos del sueño con 
periodos de apnea. Ninguno de estos fenómenos fue ex-
presado en forma espontánea por los pacientes o por sus 
familias. Fue el interrogatorio directo el que obtuvo la 
información. En tres casos la polisomnografía reveló un 
síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS). Algunos 
estudios muestran que hasta 37% de los individuos obesos 
muestran alteraciones en este estudio que se deben a la 
restricción respiratoria por obesidad; en el 7% de ellos se 
documentó un SAOS.

El sistema músculo esquelético es el primero en sufrir 
las consecuencias de la obesidad; con 10% de sobrepeso 
el individuo desarrolla ajustes articulares y posturales 
causantes de dolor o fatiga muscular. Entre las conse-
cuencias más frecuentes se encuentra la artrosis de la 
columna y de las rodillas, más evidentes en el adulto pero 
que ocurren ya en adolescentes. El riesgo de artrosis de 
la rodilla aumenta 15% por cada unidad de IMC cuando 
éste es mayor de 27. La reducción de peso aún discreta, 

mejora hasta 50% la intensidad de los síntomas. Entre las 
manifestaciones articulares extremas y graves se encuen-
tra la epifisiolistesis de la cabeza del fémur, que limita la 
actividad física. 22-23

Algunos autores señalan que el sistema músculo es-
quelético es el primero en resentir las consecuencias del 
sobrepeso; que desde que comienza a elevarse el peso, 
ocurren ajustes y repercusiones a este sistema y que pue-
den ser graves. Por ejemplo, desplazamiento de la cabeza 
del fémur y la enfermedad de Blount. En este estudio, 
48 pacientes (23.8%) tenían dolor en una o más articu-
laciones: tobillos, rodillas y cadera. Además fue común 
el dolor plantar. También hubo casos de deformidades o 
compensaciones como el valgo de rodillas y arqueamiento 
de las tibias. Dos casos tuvieron desplazamiento de la 
cabeza del fémur.

Las complicaciones digestivas y hepáticas debidas 
al exceso de grasa corporal pueden ser graves, como la 
enfermedad hepática por infiltración grasa, que conduce 
a la fibrosis y puede llegar a la cirrosis. 24 Se sospecha la 
esteatohepatitis no alcohólica cuando las enzimas hepáti-
cas se encuentran elevadas, en un hígado graso sin otras 
causas de enfermedad hepática. Histopatológicamente se 
observan infiltrados inflamatorios y fibrosis. 25 

También hay mayor riesgo de padecer enfermedades 
de la vesícula y de las vías biliares, lo cual debe investi-
garse. La colelitiasis causa dolor y malestar abdominal; se 
diagnostica con ultrasonografía y estudios de laboratorio. 
El 50% de los casos de colelitiasis en niños se debe a la 
obesidad. 26

En este estudio, se confirman las observaciones de los 
diferentes autores acerca del comportamiento epidemioló-
gico y clínico de la obesidad y sus consecuencias en niños 
y adolescentes mexicanos. 

De acuerdo con los NHANES 1999–2000 de los 
EE.UU., la obesidad en la población afroamericana y en 
adolescentes hispanos, tienen mayor riesgo para desa-
rrollar obesidad que la población blanca. La prevalencia 
fue de 23.6, 23.4% y 12.7% respectivamente. 28-29 Existen 
consideraciones similares sobre el riesgo de complica-
ciones por obesidad, es decir, mayor susceptibilidad de 
los afro-americanos y los méxico-americanos de padecer 
DM2 y enfermedad cardiovascular que los individuos de 
raza blanca. 30 Esto significaría que el 30% de los niños 
y adolescentes mexicanos con sobrepeso u obesidad, está 
expuesto a desarrollar complicaciones metabólicas, lo que 
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es un panorama preocupante para la salud de la población 
joven de México. 

La prevalencia de enfermedades crónico-degenerativas 
en la población adulta en México (ver INEGI), es alarman-
te, en la población de obesos del presente estudio, nueve 
de cada diez tiene el antecedente de haber heredado al 
menos un factor de riesgo para desarrollar complicaciones. 
Esto en parte explica los hallazgos de comorbilidad de los 
individuos estudiados. 

La etapa perinatal es un momento muy importante en 
la génesis de la obesidad infantil. Barrer sugiere que el 
ambiente antenatal y el crecimiento fetal, en situaciones de 
estrés o de insuficiencia placentaria, alteran las funciones 
de las células beta del páncreas y de la sensibilidad a la 
insulina, que pueden perpetuarse hasta la edad adulta. Esto 
vuelve más vulnerable al individuo a padecer síndrome 
metabólico. 31 Otros estudios han hallado además, una 
relación entre el peso bajo para la edad gestacional y el 
desarrollo de obesidad, complicaciones cardiovasculares 
y DM2. De igual forma, los recién nacidos con peso alto 
para la edad gestacional, como resultado de DM gesta-
cional, frecuentemente también tienen mayor riesgo para 
desarrollar obesidad y DM2. 32-34

En la esfera metabólica, el estudio de Moosberg de 
vigilancia generacional con 40 años de seguimiento, 
señalaba que la frecuencia de diabetes es tres veces ma-
yor en la adultez de niños que fueron obesos. En forma 
semejante, el estudio de Bogalusa señala el alarmante 
incremento de casos de DM2 en las últimas dos décadas, 
que es hasta 10 veces mayor que en la década de 1980-90. 
En ese estudio 90% de casos nuevos de DM2 eran obesos 
y la mayoría no mostraba síntomas; el 2.4% de los niños 
obesos desarrolló la enfermedad antes de los 30 años de 
edad. En el año 2004, Sinha describe la susceptibilidad 
de los adolescentes obesos para desarrollar DM2 y señaló 
que hasta 25% presentan tolerancia alterada a la glucosa 
o bien DM2. Esta última afecta al 6% de los individuos. 
En el presente estudio 18.8% tuvo cifras de glicemia 
basal por encima de lo normal; ninguno mostró síntomas 
asociados a hiperglicemia. La mayoría tuvo el antecedente 
familiar de DM2. 

Evaluación cardiovascular. 26% de los pacientes tuvo 
hipertensión. Sorof y cols, hallaron 34% hipertensión arte-
rial en niños y adolescentes con IMC superior a la percentil 
95. Invitti y cols. encontraron el 29% de mujeres y 25% de 
los varones obesos tenían hipertensión arterial. 35-36 

La asociación de obesidad e hipertensión arterial condu-
ce a un riesgo cardiovascular y de disfunción endotelial, lo 
que eleva la morbilidad y causa la muerte temprana. 37

La asociación de obesidad con modificaciones en la 
pubertad y con trastornos menstruales como el síndrome 
de ovarios poliquísticos (SOPQ) ha sido descrita por 
varios autores. 38-39 En el presente estudio el 17% de las 
mujeres tuvieron algún desorden de la frecuencia, cantidad 
o tiempo de la menstruación. En 33% de los varones, la 
distribución de su grasa corporal dio origen a seudogine-
comastia y seudomicropene. Estos hechos influyen en la 
calidad de vida y en la autoestima del individuo. 40 

La magnitud de las consecuencias directas e indirecta de 
la obesidad en la esfera psicosocial es importante aunque 
difícil de evaluar. 41 El 44% (80) de los niños y adolescentes 
estudiados tenía al menos una de las siguientes alteraciones 
y problemas: inseguridad en su conducta, auto-percepción 
corporal devaluada, autoestima disminuida, haber sido 
víctimas de burlas, regaños por la familia, marginación o 
menosprecio social. 

Conclusiones
 

El porcentaje de repercusiones sistémicas metabólicas 
y no metabólicas de la obesidad en los menores de edad 
estudiados, supera las cifras descritas en la literatura 4. Es 
posible que la impronta metabólica que caracteriza a la 
población en México, asociada con los patrones sociocul-
turales que determinan el estilo de vida de las familias, se 
combinen, lo que eleva el riesgo de desarrollar enferme-
dades asociadas, desde la infancia y la adolescencia. Es 
importante resaltar que la mayoría de los pacientes acude 
a consulta sólo por “sobrepeso” no porque se considere 
enfermo. Mientras que la comorbilidad detectada en el 
presente estudio, fue diagnosticada al interrogar en forma 
intencional la presencia de sus indicadores clínicos, ya 
que los pacientes o sus familiares no describen ninguna 
sintomatología o en algunos casos no suelen relacionarla 
con la obesidad. 

Lo anterior permite dar las siguientes recomendaciones 
para la atención de los niños y adolescentes obesos: 

a.	 Evaluación integral intencionada que incluya los 
antecedentes familiares de obesidad y de enferme-
dades crónico-degenerativas; el historial perinatal 
de riesgo; los hábitos alimenticios; el nivel de acti-
vidad física; enfermedades y tratamientos previos; 
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el tiempo de ser obeso; sus posibles repercusiones 
asociadas y las terapéuticas empleadas para el 
control de peso. 

b.	 Realizar los siguientes estudios de laboratorio y 
gabinete: Biometría hemática, velocidad de sedic-
mentación globular, proteína C reactiva, glucosa, 
urea, cratinina, ácido úrico, colesterol total, colesterol 
de alta densidad, colesterol de baja densidad, coles-
terol de muy baja densidad (HDL, LDL y VLDL por 
sus siglas en inglés y de forma respectiva), triglicé-
ridos y enzimas hepáticas (transaminasas glutámico 
oxalacética y pirúvica, deshidrogenasa láctica). De 
acuerdo con la sintomatología específica por aparatos 
y sistemas, frecuentemente se consideran: telerradio-
grafía de tórax, electrocardiograma, ecocardiograma, 
radiografías de columna y articulaciones, examen 
general de orina y evaluación por los profesionales 
de salud mental.

c.	 Evaluación del consumo de calorías y sugerencias 
adaptadas al ambiente nutricional y sociocultural 
del individuo y su familia. (idealmente realizada 
por un profesional de la nutrición).

d.	 Considerar una ruta diagnóstica adicional en los 
individuos obesos con hiperglicemia basal, para 
determinar si existe intolerancia a la glucosa o si es 
caso de DM2, dependiendo de lo cual y acorde con 
el criterio del profesional, considerar el envío con el 
especialista o iniciar tratamiento farmacológico.

e.	 Acorde con los hallazgos clínicos y bioquímicos 
valorar el inicio de un tratamiento específico y si es 
necesario, referir al paciente a la especialidad (es) 
que se requieran. 

f.	 Intensificar la propuesta de cambios de conducta en 
el estilo de vida, con objeto de disminuir su peso cor-
poral, mejorar el estado de resistencia a la insulina, 
el hiperinsulinismo, la hiperglicemia, la disfunción 
endotelial y las repercusiones sistémicas. 

g.	 Acrecentar el interés y actitud de las personas cer-
canas al paciente en sus ambientes familiar, escolar 
y recreativo. 
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