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Abstract
Introduction: Socio-cultural changes such as increase in sedentary and high fat and sugar food intake, along with genetic characteristics, have 
produced an increase on obesity worldwide. Early evaluation in children, through the establishment of genetic profi les associated with obesity 
and metabolic and hedonic feeding regulation, complemented with feeding behavior studies would allow us to predict obesity predisposition at 
adult stages.

Objective: To review concepts associated with feeding behavior regulation, focusing on hedonic control, which can become a predictive parameter 
of obesity in children.

Material and methods: A review on child obesity papers and homeostatic and hedonic regulation of food intake literature was performed, 
including paper describing genetic parameters associated with obesity. In the articles search work on animals and humans (children and adults, 
but with emphasis on children) was included.

Results: Cellular mechanisms of food intake regulation and also feeding behavior studies on children were analyzed, exposing background and 
defi ciencies on research development for predicting child obesity.

Conclusion: Hedonic regulation of feeding behavior in children, such as genetic profi les associated with dopamine receptors, can become 
important predictors of obesity. It is necessary to increase the number of studies that allows a better defi nition of which are the best parameters 
to predict obesity development in adulthood.

Resumen
Introducción: cambios socioculturales como el incremento en el sedentarismo y el consumo de alimentos ricos en grasas y azúcares, sumado 
a características genéticas, han producido un aumento en las cifras de obesidad a nivel mundial. La evaluación temprana en niños, mediante 
el establecimiento de perfi les genéticos asociados a obesidad y a la regulación metabólica y hedónica de la alimentación, complementado con 
estudios de la conducta alimentaria, nos permitiría predecir la predisposición a la obesidad en etapas adultas.

Objetivo: revisar los conceptos asociados a la conducta alimenticia, enfocándose en la regulación hedónica, que puede convertirse en un 
parámetro predictivo de obesidad en niños.

Material y métodos: se revisó la bibliografía asociada a obesidad infantil y a la regulación homeostática y hedónica de la obesidad, como 
también parámetros génicos asociados a la obesidad. En la búsqueda de artículos se incluyó el trabajo en animales y humanos (adultos y niños, 
pero con énfasis en niños).

Resultados: se analizaron los mecanismos celulares de la regulación de la ingesta, así como los estudios de conducta alimentaria en niños, 
entregando antecedentes y carencias en el desarrollo investigativo para la predicción de la obesidad infantil.

Conclusión: la regulación hedónica de la ingesta alimenticia en niños, como perfi les genéticos asociados a receptores de dopamina, puede 
convertirse en un importante predictor de la obesidad. Es necesario incrementar el número de estudios que permitan defi nir de mejor forma, 
cuáles son los mejores parámetros para predecir el desarrollo de la obesidad adulta.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad multifactorial que afecta a alre-
dedor de 600 millones de personas en el mundo, de los cuales, cer-
ca de 40 millones corresponden a niños menores de 5 años (OMS 
factsheet n°311; http://www.who.int/mediacentre/factsheets/
fs311/en/). En adultos se define por un índice de masa corporal 
(IMC) sobre 30 kg/m2 y se caracteriza por un incremento excesivo 
en el porcentaje de grasa corporal, originado por un balance ener-
gético positivo que se mantiene en el tiempo (1). La obesidad se 
asocia al desarrollo posterior de dislipidemias, hipertensión arterial 
e insulinorresistencia, los que favorecen la incidencia de diabetes 
mellitus, arterioesclerosis, enfermedades cardiovasculares, desór-
denes músculo-esqueléticos y cáncer (2). Diversos estudios señalan 
que el aumento en los índices de obesidad experimentados en el 
último tiempo se deben principalmente a cambios ambientales, 
como el incremento del sedentarismo (3-5) y la ingesta de alimen-
tos altamente energéticos, ricos en grasas y azúcares (6,7), creando 
un escenario al que se le ha denominado “ambiente obesogénico”. 
Sin embargo, no todas las personas que viven en este ambiente 
obesogénico responden de la misma forma a los estímulos alimen-
ticios, observándose gran variabilidad en parámetros como el índice 
de masa corporal (IMC) y porcentaje de grasa abdominal entre los 
individuos de una misma población. Esta variabilidad sería el re-
sultado de la interacción entre componentes genéticos heredables 
y el entorno social y familiar al que los individuos se encuentran 
expuestos (8-12), los que afectarían los mecanismos que regulan 
el apetito y el comportamiento alimentario (13,14). 

Diversos esfuerzos se han realizado por comprender en ma-
yor profundidad los mecanismos que regulan el comportamiento 
alimentario, asociado a la mayor susceptibilidad de fallo ante los 
estímulos obesogénicos, pero la mayor parte de estos estudios se 
ha centrado en individuos adultos, siendo la obesidad infantil una 
temática menos abordada en la literatura, pese al rápido incremento 
de sus cifras a nivel mundial (15,16). En niños, la tendencia a la 
obesidad tiene un origen aún más complejo y multifactorial, y se 
ha mostrado que no existe una correlación clara entre el consumo 
de ciertos alimentos específicos y el peso corporal (con excepción 
de las bebidas azucaradas), sin embargo, sí es posible asociar de-
terminados patrones conductuales con obesidad infantil (17). Por 
otra parte, el estudio de la conducta alimentaria en este segmento 
ha probado ser útil como indicador de la probabilidad de aumento 
de masa grasa en el tiempo (18), pudiendo constituir un elemento 
fundamental para predecir el sobrepeso y la obesidad de forma pre-
coz, a diferencia del IMC que en edades tempranas no parece ser 
buen predictor de la incidencia de morbilidad asociada a obesidad 
en el adulto (19). Por lo anterior, el objetivo del presente artículo 
es revisar los factores involucrados en la regulación de la ingesta 
alimentaria y la conducta alimentaria en niños. 

METODOLOGÍA

Se realizó una exploración electrónica de artículos originales y 
de revisión en el buscador académico Google Scholar y la base 

de datos PubMed con los siguientes términos: “obesidad”, “obe-
sidad infantil”, “regulación homeostática obesidad”, “regulación 
hedónica obesidad”, “conducta alimenticia”, “ingesta alimenticia”, 
“sistema de recompensa cerebral”, “dopamina” y “polimorfismos 
gen dopamina”. Esta revisión contempló el trabajo en animales y 
humanos (adultos y niños, pero con énfasis en niños), escritos en 
inglés y en español y sin límites en el año de publicación.

RESULTADOS 

MECANISMOS CELULARES DE LA 
REGULACIÓN DE LA INGESTA ALIMENTICIA

En términos generales, la ingesta alimenticia se encuentra re-
gulada por dos sistemas altamente complejos e interconectados 
denominados mecanismos homeostáticos y hedónicos (20-23). 
Los mecanismos homeostáticos son probablemente los más estu-
diados y corresponden a los que regulan los niveles de nutrientes 
en la sangre y los tejidos, a través de la acción de hormonas 
que son secretadas a nivel periférico y que producen señales de 
hambre o saciedad (24,25). Los mecanismos no homeostáticos 
o hedónicos, por otra parte, son los que regulan la ingesta a 
través de señales producidas a nivel de sistema nervioso central, 
particularmente en circuitos formados por neuronas que liberan 
el neurotransmisor dopamina y que producen sensaciones de 
bienestar o de recompensa después de ingerir alimentos, o bien 
determinan la preferencia por ciertos alimentos sobre otros (26). 
Discutiremos brevemente acerca de los mecanismos homeos-
táticos de regulación de ingesta, para posteriormente revisar el 
mecanismo hedónico que se conecta con la conducta alimentaria 
vinculada al refuerzo.

Mecanismos homeostáticos de la ingesta

Clásicamente se describe que la regulación homeostática de 
los nutrientes y del balance energético está dada por señales hor-
monales periféricas que son integradas a nivel central, específica-
mente en el hipotálamo, en regiones como el núcleo ventromedial 
(VM) y núcleo arqueado (NA) (27,28). En estas regiones cerebrales 
se localizan distintos grupos neuronales que al ser impactados por 
hormonas o directamente por nutrientes (como glucosa y lactato) 
son activados o inhibidos liberando neuropéptidos que inducen 
sensación de hambre o saciedad (23,27-29). La liberación de 
estos neuropéptidos a su vez regula la liberación de las hormonas 
periféricas, completándose un sistema de retroalimentación. Las 
principales hormonas reguladoras de la ingesta, su lugar de sín-
tesis, la localización de sus receptores y su respuesta fisiológica 
se resume en la tabla I.

Estudios en modelos animales knockout para los genes de 
hormonas involucradas en el control de ingesta homeostático o 
sus receptores, además de estudios farmacológicos en anima-
les wild type muestran que el sistema homeostático cumple un 
papel preponderante en la regulación de la ingesta, y que su 
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desregulación es capaz de generar obesidad o contrarrestarla 
en condiciones controladas de laboratorio (30-34). Sin embargo, 
este complejo sistema hormonal no es suficiente para controlar 
de manera adecuada la ingesta alimentaria y prevenir el desarrollo 
de la obesidad en un ambiente obesogénico, siendo importante 
considerar la influencia del segundo sistema de regulación: el no 
homeostático o hedónico.

Sistema hedónico de la ingesta 
(no-homeostático)

Además de satisfacer los requerimientos energéticos del 
organismo, la alimentación produce sensaciones placenteras 
y reforzadoras, que conllevan a un comportamiento dirigido 
al sobreconsumo de alimentos. Esta conducta en respuesta a 
estímulos considerados gratificantes (p. ej.: chocolate que pro-
duce sensación de placer) y estados emocionales positivos se 
encuentran bajo el control del sistema hedónico o sistema de 
recompensa cerebral (35,36). Este sistema está formado por 
una red neuronal que conecta áreas como la corteza prefrontal, 
el hipotálamo, amígdala, área tegmental ventral (VTA) y núcleo 
accumbens (NAc), las que están involucradas en la regulación 
del apetito (27,37,38), la sensación de placer (ya sea por con-
sumo de alimento, comportamiento sexual, dinero etc.) (39), 
la respuesta emocional al miedo, la ansiedad y la interacción 
social (40,41).

 De todas estas regiones cerebrales, han recibido mayor aten-
ción el VTA y NAc. El VTA corresponde a la porción ventral del 
cuerpo estriado en donde se sintetiza dopamina, uno de los prin-

cipales neurotransmisores activadores de las vías de recompensa 
(42,43); mientras que el NAc corresponde a la zona preferen-
temente inervada por las neuronas del VTA, y que por lo tanto 
responden al estímulo de dopamina, constituyendo así el circuito 
dopaminérgico mesolímbico (44). 

El papel de dopamina en la regulación hedónica de la inges-
ta ha sido demostrado en diferentes tipos de estudios, pero 
se desconoce con exactitud los mecanismos que subyacen a 
esta regulación. Se piensa que evolutivamente este sistema 
ha dirigido el comportamiento del ser humano hacia metas 
que promueven su supervivencia, como la búsqueda de ali-
mentos energéticos (alimentos que son más palatables). Sin 
embargo, en la actualidad el acceso a este tipo de alimentos 
es mayor y la activación de este sistema podría en algunos 
individuos ser un componente principal en el desarrollo de 
la obesidad. En relación a lo anterior, se sabe que alimentos 
altamente apetecibles, ricos en grasas y azúcares (helados, 
chocolates, pizza, etc.), incrementan los niveles de dopamina y 
sus metabolitos en roedores y humanos (42,45-47) e incluso, 
estudios en humanos han mostrado que solo la presentación 
de imágenes de alimentos altamente energéticos o la anticipa-
ción a una ingesta puede activar diversas regiones cerebrales 
relacionadas con las sensaciones gustatorias, la motivación y 
la recompensa, observándose una mayor activación en indi-
viduos obesos (48-50). 

Por otra parte, se ha observado en estudios realizados en ratas, 
que la utilización de antagonistas de dopamina (que disminuyen 
la activación del circuito dopaminérgico), bloquea los efectos de 
recompensa alimentaria (disminuyendo el número de veces que 
los animales presionan un dispositivo para obtener alimento más 

Tabla I. Principales hormonas reguladoras de la ingesta alimenticia, su lugar de síntesis,  
la localización de sus receptores y su respuesta fisiológica

Hormona Producción Receptores en SNC Niveles Blanco Señal

Leptina Adipocitos

Hipotálamo VM
EM
SN
VTA

Bajos en ayuno
Altos en ingesta

Activación de neuronas POMC/mCART 
Inhibición de neuronas AgRP/NPY 

Inhibición de neuronas dopaminérgicas 
Saciedad

Grelina
Células ocíticas del 

estómago
Hipotálamo VM

NA
Altos en ayuno Activación de neuronas AgRP/NPY Hambre

CCK
Células endocrinas del 

intestino delgado

Hipotálamo VM
Tracto solitario

Corteza cerebral
VTA

Altos en ingesta Activación de neuronas AgRP/NPY Saciedad

GLP-1 Células del intestino Área postrema Altos en ingesta Activación de neuronas del área postrema Saciedad

PPY
Células entero-endocrinas 

del intestino delgado
Hipotálamo VM Altos en ingesta Inhibición de neuronas AgRP/NPY Saciedad

Insulina Células β-pancreáticas
Plexos coroídeos
Hipotálamo VM

PVN

Bajos en ayuno
Altos en ingesta

Activación de neuronas POMC/mCART 
Inhibición de neuronas AgRP/NPY 

Saciedad

VTA: área tegmental ventral; SN: substancia nigra; EM: eminencia media; VM: ventromedial; PVN: núcleo paraventricular; NA: núcleo arqueado; AgRP: proteína 
relacionada a agouti; NPY: neuropétido Y; POMC: propiomelanocortina.
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palatable) e incrementan el consumo del otro alimento disponi-
ble y el peso corporal (51-53). Estos resultados han impulsado 
la hipótesis de que la hipofunción dopaminérgica estimularía la 
ingesta alimentaria (54).

Por el contrario, los agonistas de dopamina (estimulan la acti-
vación del circuito dopaminérgico) como el metilpenidato, reducen 
el apetito y disminuyen el peso corporal (55). Un ejemplo de esto, 
es lo que ocurre cuando se trata con metilpenidato a niños con 
déficit atencional, donde se produce una pérdida de peso como 
efecto secundario (56,57).

Sin embargo, existen estudios en pacientes con la enferme-
dad de Parkinson (deficientes en neuronas dopaminérgicas) que 
muestran efectos opuestos. En ellos, se observa una disminución 
en la ingesta alimentaria asociada a pérdida de peso (58) y el uso 
de drogas (agonistas de dopamina) producen mayores deseos 
de comer, ocasionando en algunos individuos comportamientos 
adictivos, como el comer compulsivamente (59).

De esta forma, hasta la fecha existe controversia respecto a los 
mecanismos por los cuales dopamina regula la ingesta y el peso 
corporal. Aún no está claro si individuos obesos presentan una 
hiperfunción de este sistema, generándose mayor sensación de 
placer frente al consumo de alimentos, lo que se traduciría en un 
mayor poder reforzador de los alimentos o, por el contrario, si indi-
viduos obesos experimentan una hipofunción (debido a un menor 
número de receptores de dopamina), sintiendo menor placer por 
el alimento, lo que induciría un sobreconsumo de los alimentos 
como mecanismo compensatorio frente a la menor activación de 
estos circuitos (54).

Hasta la fecha se han descrito 5 receptores de dopamina a nivel 
cerebral (D1R-D5R), todos acoplados a proteína G, de los cuales 
D1R y D2R son los más abundantes. El receptor D1 estimula el 
incremento en los niveles de AMPc intracelular, mientras que D2 
los inhibe (54,60). El receptor de dopamina que más atención 
ha recibido es el receptor D2, el cual se localiza en neuronas 
pre-sinápticas, y actúa como autorreceptor, disminuyendo la ex-
citabilidad neuronal y la síntesis y liberación de dopamina (54). 

Estudios en animales muestran que en modelos de obesidad 
inducida por dieta altas en grasas, se observa una disminución 
de los niveles de expresión y sensibilidad de D2R (61,62). Los 
estudios en humanos realizados con trazadores radioactivos y 
tomografía de positrones, apoyan los hallazgos en animales, ob-
servándose menores niveles de expresión de D2R en el núcleo 
estriado y menor capacidad de unión de dopamina en sujetos 
obesos (63-65). 

Es importante destacar que los estudios anteriores no hacen 
distinción entre las dos isoformas conocidas para D2R, generadas 
por splicing alternativo. Se sabe que en el cerebro se expresa una 
forma larga del receptor (D2RL) y una forma más corta, carente 
del exón 6 (D2RS), con roles distintos. D2RL actuaría en neuronas 
post-sinápticas, activando la señalización de dopamina, mientras 
que D2RS es la que se encontraría actuando como autorreceptor 
en neuronas pre-sinápticas, inhibiendo la señalización por dopa-
mina (66). Considerando estos antecedentes, se requieren más 
estudios para analizar la real contribución de ambas isoformas 
de D2R al desarrollo de la obesidad.

La presencia de polimorfismos de un solo nucleótido (SNP) 
asociados al gen de D2R, por otra parte, hace aún más com-
plejo comprender el funcionamiento del circuito dopaminérgico. 
Al respecto, se ha determinado que la presencia del SNP TaqIA 
(rs1800497) que cambia el nucleótido C por T (variante A1) y se 
localiza 10.5 kB corriente abajo del inicio de transcripción del gen 
de D2R, produce una disminución de 30 a 40% de los niveles 
de expresión de D2R (67,68) y se encuentra presente mayorita-
riamente en individuos obesos (69), siendo un buen predictor de 
conductas de refuerzo alimentario. En este sentido, un estudio 
realizado en mujeres mostró que aquellas con mayor IMC poseen 
menor activación del cuerpo estriado en respuesta a la ingesta 
de un milkshake de chocolate (alimento palatable) y que la pre-
sencia de la variante A1 disminuye aún más esta respuesta (70), 
presentando evidencia a favor de la hipótesis de la hipofunción 
o anhedonia.

ESTUDIO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA 
EN NIÑOS

La conducta alimentaria se define como el conjunto de accio-
nes que establecen la relación del ser humano con los alimentos. 
Se acepta generalmente que los comportamientos frente a la 
alimentación se adquieren a través de la experiencia directa con la 
comida en el entorno familiar y social, por la imitación de modelos, 
la disponibilidad de alimentos, el estatus social, los simbolismos 
afectivos y las tradiciones culturales (71). Para poder evaluar la 
conducta alimentaria se ha descrito que existen dimensiones que 
influyen directamente en el proceso: a) Inicio de la alimentación 
(relacionado con la búsqueda, apetito, motivación por comer, 
respuesta hedónica a los alimentos, y refuerzo alimentario); y b) 
término de la alimentación (relacionados con saciedad, plenitud, 
o estímulos externos que llevan a finalizar la ingesta). Los meca-
nismos de hambre y saciedad vinculados con estas dimensiones 
involucran a los sistemas homeostáticos (balance energético) y 
hedónicos (respuesta afectiva al alimento). Es importante recalcar 
que un individuo puede aumentar su ingesta de alimentos por 
cualquiera de estas dos vías. Ej.: Si un niño posee una señal de 
saciedad débil, posterior al consumo de una comida, entonces 
tiene alto riesgo de sobreconsumo (vía homeostática); o si dis-
fruta mucho los alimentos y responde positivamente a estímulos 
asociados con estos, también tiene alto riesgo de sobreconsumo 
(vía hedónica). 

Los investigadores han desarrollado una serie de herramientas 
sicométricas y de laboratorio para poder capturar la variabilidad 
individual en la conducta alimentaria. Estas herramientas miden: 
a) respuesta a los alimentos (9,72); b) comer en ausencia de 
hambre (73,74); c) valor reforzador del alimento (75,76); y d) 
restricción alimentaria (77,78). Todas estas herramientas están 
formadas por constructos y las dimensiones que miden se deta-
llan en las tablas II y III. 

A continuación detallaremos algunas investigaciones que han 
mostrado el comportamiento de estas dimensiones hacia la in-
gesta de alimentos. 
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Respuesta a los alimentos/disfrute 
de los alimentos

En niños las dimensiones de la conducta alimentaria que más 
han captado la atención del ambiente científico son respuesta a 
los alimentos y disfrute de los alimentos. La respuesta a los ali-
mentos se refiere al grado de interés y el nivel de deseo que tiene 
el niño de pasar tiempo consumiendo alimentos (p. ej.: ¿Mi hijo 
siempre está preguntando por comida?). La medición de la res-
puesta a los alimentos indica una cuantificación de la diferencia 
individual en respuesta a estímulos alimentarios y puede entregar 
el grado de vulnerabilidad frente a un ambiente obesogénico. 
Esta respuesta a los alimentos puede deberse a distintos factores 
como estímulos externos o emociones. Al respecto, se ha obser-
vado que ciertos individuos presentan una sensibilidad mayor a 

estímulos externos, como el fácil acceso a la comida apetecible o 
la publicidad de esta, presentando un comportamiento alimentario 
externo que promueve el sobreconsumo (79-81). En otros casos, 
frente a emociones negativas como tristeza, ansiedad y rabia cier-
tos individuos incrementan el consumo de alimentos altamente 
palatables, lo que los lleva a incrementar el riesgo de ser obesos, 
mientras otros disminuyen su apetito y sub-consumen (82-84). 

El disfrute de los alimentos captura el grado en el cual un 
niño encuentra que el comer le da placer (p. ej.: ¿Mi hijo disfruta 
comiendo?). Todas estas dimensiones muestran muy buena con-
sistencia interna, fiabilidad test-retest y estabilidad temporal (85). 

Estudios de validación usando el test de comer en ausencia 
de hambre, señalan que la dimensión respuesta a los alimentos 
y disfrute de la comida se asocia positivamente con la ingesta 
energética (86) e IMC en niños. Adicionalmente, se ha observado 

Tabla II. Dimensiones de la conducta alimentaria que estimulan el consumo de alimentos
Constructo Herramienta Descripción

Respuesta a los alimentos CEBQ Refleja diferentes aspectos de respuesta excesiva a estímulos externos: olor, sabor, apariencia 
Susceptibilidad a preferir alimentos de mejores propiedades organolépticas

Disfrute de los alimentos CEBQ Condición positiva asociada con la sensación de hambre, deseo de comer y placer por el alimento

Sobre ingesta emocional CEBQ Pérdida de control de la ingesta (hacia el exceso) en contextos emocionales negativos

Deseo de consumir bebidas CEBQ Deseo de beber y tendencia a llevar a la mano bebidas azucaradas

Comer en ausencia de hambre 
 Sentimientos negativos
 Cansancio/aburrimiento
 Estímulos externos 

EAHQ Inicio o mantención de la ingesta alimentaria en relación a la tristeza, ira o ansiedad
Inicio o mantención de la ingesta de alimentos por cansancio o aburrimiento
Inicio o mantención de la ingesta de alimentos desencadenada por ver comida o que alguien 
se encuentre comiendo en el entorno

Valor reforzador del alimento RVFQ Cualidad que se refiere a la cantidad de trabajo que un individuo está dispuesto a ejecutar, 
para obtener un alimento palatable (chocolates) en relación a otro reforzador no alimentario 
(sticker preferido)

Ingesta emocional TFEQ Incapacidad de controlar la ingesta de comida en contextos emocionales negativos, tanto el 
exceso como el déficit de apetito

Ingesta sin control TFEQ Inclinación a comer ante la exposición de estímulos externos en variadas circunstancias y 
dificultad para detener la ingesta

CEBQ: Child Eating Behaviour Questionnaire; EAHQ: Eating in the Absence of Hunger Questionnaire; RVFQ: Reinforcing Value of Food Questionnaire; TFEQ: Three-
Factor Eating Questionnaire.

Tabla III. Dimensiones de la conducta alimentaria que inhibe el consumo de alimentos
Constructo Herramienta Descripción

Respuesta a la saciedad CEBQ Disminución de la sensación de hambre ocasionada por el consumo previo de alimentos 

Exigencia frente a la alimentación CEBQ Exigencia condicionada, que limita la variedad de productos de alimentación aceptados

Lentitud en el comer CEBQ Tendencia a prologar la duración de los tiempos de comida 

Sub-ingesta emocional CEBQ Pérdida de control de la ingesta (hacia el déficit) en contextos emocionales negativos 

Restricción cognitiva TFEQ Tendencia a limitar la propia ingesta (en cantidad o tipo de alimentos) para controlar el 
peso corporal

Ingesta emocional TFEQ Incapacidad de controlar la ingesta de comida en contextos emocionales negativos, tanto 
el exceso como el déficit de apetito

CEBQ: Child Eating Behaviour Questionnaire; TFEQ: Three-Factor Eating Questionnaire.
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mayor puntaje para esta dimensión en niños obesos en relación 
a los sobrepeso y normales (72,86-88). 

Comer en ausencia de hambre 

Una prueba de laboratorio muy utilizada para determinar pa-
trones de alimentación y selección de alimentos, evaluando las 
respuestas directamente desde los niños, es medir el consumo 
desinhibido de alimentos, lo que se denomina comer en ausencia 
de hambre (89). En este paradigma el niño/a primero consume 
una precarga de alimentos hasta sentirse satisfecho. Después 
de un tiempo corto (usualmente 20 minutos) el niño/a tiene la 
posibilidad de consumir alimentos altos en grasa y de gran pala-
tabilidad de forma ad-libitum y en un contexto de juegos. De esta 
forma, se puede cuantificar el consumo de alimentos apetecibles 
posterior al consumo de una comida estándar que contiene una 
mezcla de alimentos y que pretende producir en el niño una sen-
sación de saciedad (90). Diversos resultados muestran que niños 
obsesos o en riesgo de ser obesos consumen significativamente 
más alimentos en ausencia de hambre que niños con IMC normal 
(90-92), y que más aún este comportamiento una vez que se 
establece permanece estable durante la infancia y adolescen-
cia, particularmente en el género masculino, relacionándose de 
manera directa con el porcentaje de grasa (18). Debido a que 
el comer en ausencia de hambre hasta la fecha ha probado ser 
un predictor estable del aumento de peso en niños, actualmente 
se ha desarrollado un cuestionario, cuya aplicación en niños y 
adolescentes les permitiría a los pediatras medir este parámetro 
de manera más rápida (74).

Valor reforzador del alimento 

El refuerzo subjetivo experimentado cuando se consume un 
alimento de alta palatabilidad es un potente factor motivador de 
la ingesta (93). Un índice utilizado para evaluar este aspecto es el 
denominado valor reforzador del alimento (VRA). El VRA, se define 
como el esfuerzo que está dispuesto a realizar un individuo para 
obtener un determinado alimento de su preferencia, comparado 
con otra alternativa alimentaria no tan deseable (p. ej.: pizza vs. 
fruta), o bien comparado con una alternativa no alimentaria (stic-
ker), pero que también es de su preferencia (75). El VRA puede ser 
evaluado en el laboratorio con un test de refuerzo. En este proto-
colo se le solicita al niño/a que realice una determinada actividad 
(p. ej. presionar el botón de un mouse de un computador) por un 
número determinado de veces para obtener un alimento sabroso 
que se considera reforzador. El número de veces que el niño/a 
debe presionar el botón va incrementando al ir transcurriendo 
los diferentes niveles de la prueba, y el niño/a requiere presionar 
más veces el mouse del computador por la alternativa de alta 
palatabilidad en relación al reforzador alternativo. Los individuos 
que muestran mayor esfuerzo por conseguir un alimento que 
consideran una recompensa son considerados individuos refor-
zadores y bajo este supuesto dedicarán más tiempo y esfuerzo 

para comer que aquellos individuos que no consideran la comida 
como un refuerzo.

Diversos estudios transversales han mostrado en adultos y en 
niños que los individuos obesos tienen índices más altos de VRA, 
(por lo que se consideran más reforzadores) en comparación con 
sujetos de peso normal (75,94,95). Consistente con estos estu-
dios, un estudio de tipo longitudinal evaluó la conducta de niños 
durante un año y mostró que aquellos niños que al principio del 
estudio se clasifican como reforzadores, independiente de su IMC, 
incrementan más su masa corporal al finalizar el año que los niños 
clasificados como no reforzadores (18). Estos datos apoyan la 
teoría de que el comportamiento reforzador del alimento antece-
de a un estado tendiente a la obesidad y permite predecir esta 
condición. Recientemente la utilización de esta prueba en niños 
menores de 5 años ha sido validada, con resultados similares a 
los mencionados anteriormente (96). En este contexto, Epstein y 
cols. han desarrollado una herramienta psicométrica para evaluar 
en población adulta el refuerzo alimentario, permitiendo su uso 
en estudios epidemiológicos de forma más rápida y aplicable a 
la clínica (97).

Restricción alimentaria 

Al evaluar las conductas relacionadas al control de la alimen-
tación, se ha determinado que la ingesta se ve afectada por 
variables emocionales, cognitivas, ambientales y sociales (79). 
Intentos por medir el impacto de estas variables en la conducta 
alimentaria han establecido que ciertos individuos restringen su 
alimentación para controlar su peso por razones estéticas o so-
ciales, sin embargo, este comportamiento restrictivo incrementa 
la sensación de hambre y el refuerzo por los alimentos, aumen-
tando su tendencia a sobre-alimentarse (76,79,98). Al respecto, 
se ha demostrado que niños obesos tienen valores más altos 
de restricción dietética estando más susceptibles a consumir 
alimentos apetecidos después de finalizar una dieta restrictiva 
(95). Por otra parte, ciertos estudios señalan que la promoción de 
hábitos alimenticios saludables por parte de los padres, más que 
la restricción constante de alimentos “prohibidos”, es una mejor 
estrategia para cambiar patrones conductuales, crear estilos de 
vida saludables y reducir la obesidad en niños y adolescentes 
(99,100).

CONCLUSIONES

Durante las últimas décadas, hemos observado a nivel mun-
dial la generación de un ambiente que favorece el sedentarismo 
y el consumo de alimentos con un alto contenido de grasas y 
carbohidratos, predisponiendo a la población a sufrir de pa-
tologías asociadas a la obesidad. Sin embargo, a pesar este 
ambiente denominado obesogénico, diversos factores tanto 
genéticos como sociales han producido respuestas variables 
(IMC, porcentaje de grasa, etc.) en la población. En este con-
texto, los estudios nutricionales se han focalizado en observar 
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el comportamiento alimentario adulto, evitando así la evaluación 
de un comportamiento predictivo en etapas tempranas del cre-
cimiento, que den cuenta de una mayor predisposición a ser 
obeso en la adultez. En esta revisión, hemos descrito que la 
condición de obesidad y sus patologías asociadas durante la 
adultez, se encuentran principalmente ligadas a la regulación de 
la ingesta de alimentos mediada por mecanismos homeostáticos 
y hedónicos. Interesantemente, el rol del sistema homeostático 
en la regulación de la ingesta, ha sido validado principalmente 
en condiciones ambientales controladas, mientras que en un 
ambiente obesogénico, los factores ambientales podrían alte-
rar esta regulación, destacando la importancia de la regulación 
hedónica sobre el consumo de alimentos. Actualmente, diversos 
test son capaces de evaluar el comportamiento reforzador de 
algunos alimentos, el cual nos entrega un importante indicador 
predictivo de la obesidad adulta.

Por otro lado, dentro del contexto de predicción de un compor-
tamiento alimentario que produzca obesidad en etapas adultas, 
sin duda uno de los factores más relevantes, y que extrañamente 
son evaluados rutinariamente, son los factores genéticos asocia-
dos a la obesidad. La evaluación de la expresión de receptores de 
dopamina, como de isoformas producidas por splicing alternativo, 
muchos de los cuales poseen funciones antagónicas en el desa-
rrollo de la obesidad, además de la presencia de polimorfismos 
específicos de estos receptores, podrían convertirse en impor-
tantes predictores de la obesidad adulta. La búsqueda temprana 
de estos factores, nos permitiría generar pautas preventivas de 
la conducta alimentaria de forma individualizada, acorde con el 
ambiente obesogénico en el cual vive el individuo y sus caracterís-
ticas genéticas. Esperamos que la implementación de este tipo de 
análisis, como el incremento en el número de estudios genéticos y 
de comportamiento alimenticio, nos permita en un futuro cercano 
poder predecir con certeza la predisposición a sufrir patologías 
asociadas a la obesidad.
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