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Introduction. The usual approach when defining the fundamental etiology of obesity is to consider the energy
imbalance between calories consumed and calories expended as the main determinant factor in the pathogenesis of
weight excess [1]. In recent times, considerable scientific efforts have been made, however, to provide nuance regarding
the inner workings of the exact mechanisms that lead to the development of obesity [2]. One direction for research
has revolved around the factors regarding childhood obesity — an illness which is escalating globally [3, 4]. There is
a well-documented relation between developing a weight excess in childhood and adult obesity [5], as a majority of
overweight adults have in fact retained this status since childhood [6]. Preventive action against obesity is dependent
upon the understanding of its determinant factors. These factors represent targets upon which to act in order to attempt
to minimize the impact of this global disease.

Aim of the study. To provide an overview of the current literature regarding the main determinant factors of childhood
obesity and identify potential targets for preventive measures in this respect.

Material and methods. We performed literature searches using the Medline/ PubMed databases and referred to
international guidelines where applicable.

Results and conclusions. The intricate interactions between environment and genotype can reveal a series of crucial

points where decisive preventive actions could have a significant impact on the reduction of the burden of obesity.

Introducere. In mod uzual, definirea etiologiei obezitatii
se bazeazd in principal pe dezechilibrul intre aport si
consum caloric [1]. Datele din literatura de specialitate
sugereazd cd existd insa o serie de elemente de nuantd
in ceea ce priveste dezvoltarea unui exces caloric [2].
Cunoasterea lor se poate dovedi a fi utila in incercarea de
a actiona pentru reducerea impactului acestei afectiuni.
Una din directiile actuale de cercetare se centreaza pe
definirea factorilor determinanti ai aparitiei statusului
hiperponderal la copii [3]. Prevalenta obezitatii
pediatrice este in crestere la nivel global [4], iar legatura
dintre dezvoltarea unui exces ponderal in copilérie
si mentinerea acestuia la varstda adultd este una bine
documentata [5]. Majoritatea adultilor obezi de altfel
au un istoric al acestei afectiuni care porneste inca din
copilarie [6]. Este posibil ca actiunile preventive inci
din copilarie in vederea ameliorarii impactului obezitatii
sa fie cu atat mai eficace cu cat sunt implementate mai
timpuriu. Comprehensiunea aménuntitd a factorilor
determinanti ai obezitatii la copil reprezinta un pas
important in stabilirea acestora ca potentiale tinte de
actiune preventivd. Acest articol are scopul de a prezenta
pe scurt notiunile cunoscute in prezent in legaturd cu
etiologia obezititii la copil, structurat in functie de
perioada de dezvoltare in care intervin.

Preconditioniri - factori genetici si ereditari

Faptul céd pacientii pediatrici obezi provin frecvent din
familii cu unul sau ambii parinti supraponderali este o
expresie a interactiunii complexe a factorilor genetici
si de mediu implicati in geneza excesului ponderal [7].
Pe langd elementele transmise ereditar, caracterul des
intalnit familial al obezitatii are legédturd si cu expunerea
concomitentd la aceeasi factori de risc care se intalnesc
in cadrul coabitarii, cum ar fi: sedentarism, modul
de organizare a timpului liber, obiceiuri alimentare
nesdndtoase etc., toate fiind influentate de o serie
variatd de factori socio-economici si culturali [8]. Exista
insd citeva argumente care evidentiaza in mod cert si
importanta unei componente genetice in determinismul
obezitatii.

Un astfel de argument este legat de studiile efectuate pe
gemeni. Prezenta diabetului zaharat de tip 2 si a obezitatii
se intdlneste mai frecvent in concomitenta la gemenii
monozigoti decat la cei dizigoti. Mai mult, anumite studii
au evidentiat faptul ca procentajul mésurat de tesut adipos
din corp prezintd similaritati importante la gemenii
monozigoti crescuti in medii familiale diferite. Frecventa
cu care apare concordanta patologiilor mentionate la
gemenii monozigoti prezintd aparent o variabilitate
relativ redusd, indiferent dacd acestia au crescut sau nu
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in acelasi mediu familial. In plus, gemenii monozigoti par
a avea inclusiv mecanisme similare de adaptare a curbei
ponderale la factorii de mediu la care sunt expusi [9, 10]
Alt argument se refera la studiile efectuate pe copii
adoptati. Frecvent, acestia urmeazi un tipar al
constitutiei corporale similar cu parintii biologici,
indiferent de statusul ponderal al parintilor adoptivi
[11]. Unele date sugereaza cid obezitatea la parintele
de sex masculin se coreleaza semnificativ cu prezenta
acestui status si la descendenti, ridicAnd supozitia
existentei si a unor mecanisme epigenetice implicate in
patogeneza obezitatii [12].

Identificarea existentei unor modele de afectare
monogenici a dus la intelegerea mai detaliata a rolului
pe care il joacd factorii genetici in cresterea excesiva
in greutate. Defectele genetice in producerea pro-
opiomelanocortinei (POMC) sau ale receptorilor specifici
ale acesteia sunt exemple pertinente in acest sens. POMC
este precursorul hormonului melano-citostimulator
(MSH) care, in plus fatd de rolul jucat in pigmentarea
pielii si a anexelor cutanate, actioneaza la nivel central
asupra unui receptor specific (MC4) care determind
reducerea aportului caloric exogen. Astfel, pacientii cu
deficit de POMC sau cu mutatii la nivelul MC4 prezinta
obezitate si au frecvent parul roscat. Este posibil ca pana
la 4-5% din copiii cu obezitate morbida sa sufere de fapt
din cauza acestor mutatii [13-15]. Mutatiile la nivelul
enzimei care are functia de a cliva POMC cu producerea
MSH au fost, de asemenea, identificate ca fiind o cauza
rard pentru o afectiune care asociazi obezitate insotita de
hipogonadism si insuficientd suprarenaliand [16].
Altexempluestelegat dedeficientacongenitala delepting, o
proteini care joacd un rol important in generarea senzatiei
de satietate, reducdnd aportul alimentar si depunerea
lipidelor si care exercitd o functie modulatoarea asupra
utilizérii energetice si a metabolismului carbohidratilor,
ameliorand cresterea ponderala [17]. Deficitul de leptind
se poate datora unei mutatii la nivelul genei care o
codifici. Este o afectiune autosomal recesivd caracterizata
prin obezitate severa, hiperfagie si o serie de disfunctii
metabolice, neuroendocrine si imune. Prezinta in general
un raspuns foarte prompt la suplimentarea parenterald
cu leptind, cu scadere ponderald marcata, insotita de
reducerea voluntard semnificativi a aportului caloric.
Mutatiile la nivelul receptorului hipotalmic al leptinei au
o prezentare clinica similard, dar nu prezintd raspuns la
tratamentul cu leptind [18].

Un alt exemplu, care ofera si o justificare a interesului
in elementele de geneticd implicate in procesul de
maturare a adipocitelor, este legat de activitatea PPAR-
gamma. Acesta este un factor de transcriptie implicat in
diferentierea adipocitelor. Pacientii cu mutatii la nivelul
receptorului pentru acest factor prezintd invariabil
obezitate severa [19].

Tot asupra subiectului determinismului genetic
al obezitdtii, ar merita mentionatd teoria genelor
»strangitoare” sau ,,gospodare”. Conform acestei teorii, pe
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parcursul evolutiei au fost avantajati acei indivizi care au
avut arsenalul genetic mai eficient in crearea de depozite
energetice in perioadele in care resursele nutritive erau
sever limitate. Acelasi bagaj genetic a devenit in era
contemporand un dezavantaj major. Aceastd teorie ar
putea explica diferentele importante in ceea ce priveste
prevalenta obezititii in functie de rasi si influenta diferita
a unor factori de mediu asupra diferitelor etnii. Un
exemplu edificator in acest sens este legat de prevalenta
mare a obezitatii la nivelul populatiilor care s-au relocat
dintr-o pozitie geograficd in care obezitatea nu este
frecventa intr-o locatie noud care predispune la obiceiuri
alimentare nesdndtoase. La aceste populatii, incidenta
obezitatii ajunge frecvent sa fie semnificativ mai mare
decét a populatiei native [20].

Sarcina

O teorie din perspectiva interactiunii dintre genotip
si mediu asupra patogenezei bolilor stipuleazd ca
afectiunile umane se caracterizeazd prin existenta unei
preconditionari genetice care in conditiile potrivite de
mediu determind manifestarea fenotipica a maladiei
[21]. In acest context, sarcina reprezinta practic inceputul
expunerii individului la factorii de mediu. Aceastd
afirmatie se aplica si in cazul obezitatii.

Exista in acest sens o ipotezd conform céreia expunerile
intrauterine ale fatului sunt de fapt elementele definitorii
ale genezei bolilor adultului. Ipoteza originii fetale
a patologiei adulte, formulatd de Dr. D] Barker [22,
23] capatd contur in contextul ideii de plasticitate
fenotipicd. Acest fenomen reprezinta practic capacitatea
organismelor de a exprima diferite fenotipuri in functie
de factorii de mediu la care sunt expuse, in contextul
unui genotip identic. Din aceastd perspectivé, expunerea
fatului la o nutritie inadecvatd ar putea avea un rol in
programarea acelui organism spre dezvoltarea unui
colorit amplu de patologii cardiovasculare impreuna cu
factorii de risc caracteristici, inclusiv obezitate [24, 25].
Analizand din perspectiva clasicéd a etiologiei obezitatii
ca dezechilibru intre aport si consum energetic, conduita
mamei pe perioada sarcinii va fi ceea care determind
cantitatea si calitatea aportului de nutrienti pe care
il primeste fitul. Ca exemple in acest sens, o dietd
dezechilibratd in timpul sarcinii caracterizatd printr-un
aport crescut de zaharuri rafinate, ori aportul inadecvat
de acizi grasi polinesaturati (i.e. aport scazut de acizi grasi
omega-3 si aport crescut de omega-6) au fost puse in
legitura cu excesul ponderal in copildrie [26, 27]. In ceea
ce priveste consumul energetic, putine mame respectd
recomandarile actuale in ceea ce priveste activitatea fizicd
pe perioada sarcinii. In anumite studii, mai putin de
15% dintre gravidele intervievate aveau activitate fizica
moderatd mai lungd de 20 de minute de minim 3 ori pe
saptamana [28, 29].

Toate elementele mentionate contribuie la unul dintre cei
mai relevanti parametrii predictivi ai obezitatii la copil,
anume greutatea mamei in sarcind. Statusul ponderal
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al mamei la inceputul sarcinii este o expresie complexa
a bagajului genetic al fatului precum si a conditiilor de
viatd la care acesta urmeaza sa ia parte si la care a fost
expusd mama de-a lungul vietii. Atdt IMC-ul anterior
sarcinii cat si caracterul cresterii ponderale pe parcursul
acesteia se afla in legaturd cu dezvoltarea ponderala a
copilului dupi nastere [30-32]. In primele doua trimestre
ale sarcinii, cresterea in greutate se face preponderent
pe baza tesutului adipos al mamei si nu pe baza cresterii
masei fetale. Este posibild existenta unei relatii cauzale
intre cresterea exageratd in greutate in aceastd perioadd
si cresterea adipozitatii copilului dupd nastere, prin
cresterea disponibilititii nutrientilor eliberati de mama
in cursul sarcinii [30, 33]. Un argument elocvent care
sustine legdtura dintre greutatea mamei si cea a copilului
derivé din studiile efectuate pe mame obeze care au ndscut
copii atat inainte, cat si dupd interventii de bypass gastric.
Evolutia din spectrul echilibrului ponderal a fost una
aparent amelioratd comparativ in cazul copiilor ndscuti
dupai o astfel de interventie si implicit dupd corectia intr-o
anumitd masura a excesului ponderal al mamei [34-36].
In spectrul opus din cadrul malnutritiei se afld subnutritia.
Mamele subnutrite dau mai frecvent nastere unor
copii cu greutate mica la nastere [37]. Aceastd entitate
a fost pusd, poate in mod paradoxal la prima impresie,
cu dezvoltarea obezititii pe parcursul copildriei [25].
Explicatia acestui fenomen rezidd tot in programarea
intrauterina care determina dispozitia ulterioara centrald
a obezitdtii in adolescentd si viata adultd, un factor de
risc pentru o multitudine de afectiuni metabolice si
cardiovasculare[38, 39].

In mod similar, injuria intrauterind datd de consumul
de tutun, alcool sau alte noxe pe perioada sarcinii
poate determina initial o greutate mica la nastere, cu
predispozitie insa de a dezvolta exces ponderal in copilarie
[40-43]. Expunerile iatrogene precum tratamentele
hormonale sau administrarea de antibiotice pot avea un
efect similar [44-46].

In ceea ce priveste alterarile metabolismului caracteristice
sarcinii, diabetul gestational este o entitate dismetabolicd
a carei consecinte se repercuteaza asupra starii de sinatate
dincolo de perioada sarcinii, atat asupra fatului, cat si
asupra mamei. Din perspectiva echilibrului ponderal
in copilarie, diabetul gestational reprezinta din nou o
expunere care preconditioneazd organismul copilului
spre dezvoltarea obezitatii timpurii [47, 48].

Finalul sarcinii reprezintd practic momentul in care
expunerile la factori de mediu nu mai trec prin filtrul
matern. Pand si modul in care decurge acest eveniment
poate avea un impact asupra dezvoltdrii obezitatii. Un
studiu prospectiv pe mai mult de 20 de mii de subiecti
a evidentiat o legdturd intre nasterea prin cezariand si
aparitia in timp a obezititii la copiii ndscuti pe aceastd
cale. Aceastd legaturd a fost mai semnificativd in acele
cazuri In care nu a existat o indicatie clard pentru nagtere
prin cezariana [49].
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Perioada de sugar

In primele 4-6 luni de viata, aportul caloric exclusiv prin
aldptare, preferabil la cerere (dupd AAP, ESPGHAN si
OMS [50-52]) este varianta optimd de nutritie. Abaterea
de la aceastd variantd ideald poate fi detrimentald in
sensul cresterii riscului dezvoltérii obezitatii. [53-55].

Copilul mic, prescolar si scolar

Odata cu initierea si consolidarea alimentatiei solide,
copilul incepe sa deprindd comportamentele la care
este expus in viata cotidiand. Mediul construit in jurul
copilului este reprezentat de familie si apoi de gradinitd
si scoala precum si de elementele de fond ale societitii
din care face parte: fundalul etnic, socio-economic si
cultural (inclusiv statusul economic si educational al
familiei, nivelul de dezvoltare al tarii natale, mediul urban
sau rural etc.) si, nu in ultimul rand, expunerea la mass-
media. Toti acesti factori joacd un rol critic in aceastd
perioada in stabilirea unor atitudini sanatoase in ceea ce
priveste factorii principali care duc la aparitia obezitatii.
Mai mult decit atét, aceasta categorie de varstd cuprinde
una dintre perioadele de ,vulnerabilitate” ponderals,
caracteristic in jurul varstei de 4-7 ani. In aceasti perioada,
IMC-ul atinge o valoare nadir de la care incepe sd creasca
pe toatd perioada copilariei si continua la varsta adulta.
Aparitia precoce a acestui ,,ricoseu” al IMC-ului creste
semnificativ riscul de dezvoltare a obezitétii si reprezinta
o perioada cheie in care dezechilibrele comportamentale
legate de bilantul energetic al copilului au potentialul de a
avea consecinte semnificative pe termen lung [56].

a. Aportul caloric

In ceea ce priveste alimentatia din perioada copiliriei,
un mod de a sistematiza optimizarea aportului caloric
ar putea fi structurat in trei mari directii: una a cantitatii
de alimente consumate, a doua a calitatii acestora, mai
precis a proportiei de macro si micronutrienti din diets,
si a treia a ritmului aportului caloric. In ceea ce priveste
ultimul aspect, de la varsta de 2 ani in sus se recomandi
3 mese principale si 1-2 gustiri pe zi. Inlocuirea meselor
principale, ori omiterea acestora §i compensarea
ulterioara, precum si servirea frecventa a mesei in oras
sunt atitudini care au fost puse in legitura cu cresterea
ponderald [57]. Mancatul de tip compulsiv, ,,binging”-ul
si consumul de alimente la intervale orare anarhice (in
special nocturn) sunt tulburiri ale ritmului alimentatiei
care pot contribui la dezvoltarea obezitatii [58, 59]
Referitor la orarul propriu zis al meselor, la adulti a fost
documentata legatura dintre obezitate si consumul de
alimente seara tirziu sau noaptea. O explicatie posibila
a acestui fenomen rezida in faptul cd aportul caloric
din prima parte a zilei este consumat in mare parte in
cadrul activititilor cotidiene. In acest fel, consumul
energetic are o pondere mai mare fatd de realizarea de
depozite energetice sub forma de tesut adipos in timpul
zilei. Scaderea activitétii pe parcursul noptii in contextul
unui aport crescut in aceastd perioadd ar putea si incline
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aceastd balantd inspre formarea de rezerve de energie.
Desi aceastd explicatie este una plauzibild din punct de
vedere fiziopatologic si pentru populatia pediatrica, nu
existd un consens clar in datele din literaturd referitor la
existenta cu certitudine a acestui tipar la copii. Totusi, ar
putea fi prudenta evitarea meselor foarte tarzii, in special
la pacientii cu risc de a dezvolta un exces ponderal [60-
62].

Recompensarea prin alimente, o atitudine ce ar trebui
evitata, are frecvent efect asupra tuturor cele trei elemente
implicate intr-o alimentatie corectd. Aceasta creste
aportul caloric zilnic, altereazd proportia nutrientilor din
cadrul alimentatiei (adeseori aceste recompense au un
continut ridicat de carbohidrati cu absorbtie rapidd) cat
si ritmul alimentar, fiind oferite frecvent in afara meselor
principale si a gustdrilor stabilite [59].

In ceea ce priveste aspectul cantitativ al aportului caloric,
respectiv valoarea absoluta ideald a acestuia la fiecare
grupa de vérstd, nu existd un consens clar la nivel global
asupra limitelor impuse in acest sens. Mai probabil
atitudinea optima ia in considerare nivelul de activitate
fizica si stabileste aportul caloric necesar in concordanti
cu aceasta in vederea sciderii in greutate ori a mentinerii
normoponderii. Astfel de abordéri sunt descrise exhaustiv
in diverse ghiduri disponibile [63, 64].

Privind calitatea nutritiei, alimentele cu continut
crescut de lipide si carbohidrati si continut scizut de
proteine, vitamine, minerale si micronutrienti sunt cele
care fundamenteazd pericolul dezvoltarii obezititii.
Recomandirile OMS sugereazd reducerea aportului
de zaharuri libere pe parcursul intregii vieti la sub 10%
din aportul caloric total (mono si dizaharide addugate
alimentelor si bauturilor, respectiv zaharuri prezente in
mod natural in miere, siropuri si sucuri de fructe). O
reducere suplimentara de pind la 5% se poate impune
in anumite cazuri. Consumul crescut de zaharuri libere
se coreleazd puternic cu excesul ponderal, iar reducerea
acestuia, indiferent de nivelul initial de la care se
porneste, determind o reducere a greutitii. Totodata,
alimentatia nu trebuie suplimentatd cu alimente cu
continut de zaharuri libere, in special bduturi indulcite
sau alimente de tip ,,fast-food” si se recomanda a fi evitatd
in totalitate la copilul mic, inclusiv pand la varsta scolard
[59, 65]. Este recomandat consumul de fructe si legume,
iar aportul de carbohidrati este preferabil sa fie atins prin
intermediul alimentelor cu indice glicemic redus (de tip
cereale integrale), evitind fiinoasele inalt procesate. In
ceea ce priveste aportul lipidic, se recomandd limitarea
aportului produselor lactate cu continut lipidic inalt si
pastrarea unui raport optim intre grdsimi saturate si
nesaturate. Grésimile saturate au un efect detrimental
asupra statusului ponderal si a riscului cardiovascular.
Acestea se regisesc in abundentd in alimentele de
origine animald. Din acest motiv, aportul lipidic se poate
suplimenta prin uleiuri vegetale care au un continut
ridicat in acizi grasi esentiali si vitamina E. Alt aspect care
trebuie luat in considerare este legat de aportul de grasimi
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hidrogenate sau lipide de tip trans, care au fost puse in
legaturd cu riscul cardiovascular si de exces ponderal.
Uleiurile partial hidrogenate sunt cea mai comuna sursé
de astfel de lipide. In ceea ce priveste aportul proteic,
se recomanda ca acesta sd fie realizat prin intermediul
alimentelor de origine animala cu continut lipidic scazut
si a celor de origine vegetald cu continut proteic ridicat
precum fasolea, mazdrea, soia, nuci si seminte. Un aspect
suplimentar care meritd mentionat legat de calitatea
alimentatiei se referd la limitarea aportului de sodiu din
dietd [63].

b. Consumul energetic

Un nivel de activitate corespunzétor joacd un rol esential
pentru mentinerea statusului de normopondere. Raportul
intre perioadele sedentare si cele de activitate fizicd are
un caracter definitoriu in determinismul ponderal al
copiilor, indiferent de varsti. In acest context, timpul
excesiv petrecut in fata ecranelor este un factor de risc
important pentru obezitate [66-68]. Pana la vérsta de 2
ani se recomand4 evitarea in totalitate a timpului petrecut
in fata ecranelor. Intre 2 si 4 ani, perioadele petrecute in
fata ecranelor ar trebui reduse la minimum pe cét posibil.
Deprinderile castigate in aceasta perioada pot avea un
rasunet important in atitudinile comportamentale legate
de sedentarism pana la viata de adult. De la varsta de 5 ani,
copiii pot f1 incurajati sa participe in sporturi organizate
si sd atingd un minimum de 60 de minute de activitate
fizica moderatd sau intensa in fiecare zi, indiferent de
statusul ponderal [59, 69-71].

Repausul joacd un rol la fel de important in dezvoltarea
armonioasd a copiilor. La adulti, privarea de somn a fost
pusa in legatura cu obezitatea prin scdderea concentratiei
de leptind si cresterea celei de grelind cu cresterea
consecutiva a apetitului si compromiterea sensibilitétii la
insulina [72, 73]. Legatura dintre excesul adipos si lipsa
de somn a fost observata inclusiv din perioada copilériei
timpurii si este o relatie care aparent se mentine de-a
lungul dezvoltérii spre maturitate [74-82].

In esentd, modul de abordare a perioadelor de consum
energetic se poate schematiza in acelasi mod cu aportul
caloric, anume din perspectiva cantitatii, a calitatii si
a ritmului in alternanta dintre activitate si repaus. Mai
precis, aceastd schematizare se refera la cantitatea de
timp petrecutd exercitind o activitate fizica, respectiv cea
dedicata odihnei, calitatea activititii fizice (intensitate
moderatd/mare), precum si a perioadelor de repaus
(somnul fiind superior timpului petrecut in fata ecranelor)
si la stabilirea unui ritm circadian sanatos.

c. Elemente de fond

Pe masura ce copiii devin tot mai constienti de lumea ce
1i inconjoara, acestia devin totodati si din ce in ce mai
susceptibili la influentele anumitor elemente din fundalul
vietii cotidiene, influente ce pot si se repercuteze asupra
comportamentului lor, inclusiv din punct de vedere
alimentar, avand astfel impact si asupra curbei ponderale.
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Un exemplu in acest sens se refera la cresterea marcati a
disponibilitatii mancérurilor de o calitate inferioara din
punct de vedere nutritiv. Acest aspect se referd atit la
accesibilitatea financiard a alimentelor mentionate cét si
la ubicuitatea lor in cadrul restaurantelor de tip fast-food,
a tonomatelor din spatii publice, scoli si alte institutii,
frecvent in cantitati mari, cu mare potential de a perturba
un aport caloric normal [83]. Chiar si in unitatile care
implinesc rolul aprovizionirii cotidiene cu alimente,
precum supermarketurile, proportia de alimente
procesate bogate in zaharuri, lipide si sodiu a crescut
ingrijorator in epoca contemporand [84]. Tehnicile de
marketing utilizate pentru promovarea acestui tip de
alimente sunt, de asemenea, de incriminat in tendintele
»obezogene” ale societidtii contemporane. Exemple sunt
elementele de mass-media care promoveazd acest tip de
alimente ca fiind accesibile financiar, usor de preparat si
gustoase si fac apel atat la populatia adults, cét si la cea
pediatricd, uneori inclusiv prin tehnici manipulative
precum asocierea unui astfel de produs cu un personaj
preferat dintr-un desen animat [85, 86]. Un alt exemplu
este tehnica de promovare a achizitiondrii de alimente
la impuls prin plasarea unor produse cu continut
caloric inalt in zona caselor de marcat sau a zonelor de
asteptare [87]. Toate aceste tehnici, profund ancorate in
studiul temeinic al stiintelor socio-comportamentale si
al psihologiei umane, au rolul de a creste consumul unor
produse a caror rol ddunator este fundamentat stiintific.
Filtrul prin care ajung aceste informatii la mintile copiilor
poate fi alterat din prisma nivelului social si economic
al familiei din care fac parte, de educatia parintilor, de
aspectele culturale si etnice care intervin in perceptia
lor asupra lumii, precum si de tolerabilitatea la astfel de
conduite a micro-mediului din care fac parte.

Pubertate si adolescenta

Intocmai precum sarcina i perioada de ,, recul”a IMC-ului,
adolescenta reprezintd o noud etapi de vulnerabilitate in
ceea ce priveste riscul datorat expunerii la atitudini care
duc la exces ponderal [56]. Toate elementele mentionate
in perioada anterioard a copilariei isi mentin importanta
in potentialul dezvoltérii hiperponderii si in adolescents,
capatand insa un alt colorit, datorat unor particularitati
caracteristice acestei etape. Inceputul pubertitii
aduce cu sine o serie de modificari homeostatice si
somatice cu important rdsunet psiho-comportamental.
Inceputul maturizirii sexuale determini modificari cu
caracter divergent din punct de vedere al compozitiei
corporale si a dispozitiei tesutului grasos, cu cresterea
procentului de tesut adipos la fete si acumularea acestuia
in regiunile caracteristice maturizarii sexuale sub
influenta hormonilor specifici. La baieti apare in mod
caracteristic o scddere a procentului de masa adipoasi
si o crestere a masei celorlalte tesuturi [56, 88-90].
Aceastd perioadd este una deosebit de solicitanta din
punct de vedere psihoafectiv [91]. Influenta anturajului
si a comportamentelor promovate la nivel de societate
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devine progresiv mai potentd in aceastd perioadd de
tranzitie din sanul familiei citre independenta vietii
de adult, caracterizatd prin dorinta de acceptare si
de integrare in mediul social care starneste interes si
admiratie. Stigmatizarea, marginalizarea si discriminarea
adolescentilor supraponderali duce la lezarea respectului
de sine si dificultati de integrare, fundamentand
predispozitia acestor pacienti spre tulburiri de tip anxios-
depresiv [9]. Se creeazd astfel un cerc vicios in care
dezechilibrul alimentar si sedentarismul duc la cregtere
ponderald, care conduce la rindul sau la izolare sociala si
evitarea activitatilor fizice din teama de expunere in fata
semenilor.

Concluzii

Din cele expuse rezulta ci existd o serie de puncte cheie in
care se poate actiona pentru a reduce impactul obezititii.
In primul rand, educatia joacd un rol crucial, aceasta
avand un caracter ierarhic in care informatiile care ajung
la copil trec prin filtrul capacititilor parentale. In cadrul
familiei pot fi deprinse obiceiurile legate de aportul si
de consumul energetic care si promoveze echilibrul
ponderal. Tot aici se afld si responsabilitatea dotarii cu
un bagaj intelectual adecvat gestionarii informatiilor din
exterior care promoveazad cresterea in greutate. Devine
evident faptul cé in construirea unui mediu propice unei
expresii fenotipice normoponderale a unui individ ar
putea fi benefic ca eforturile in acest sens sd porneasca
din partea périntilor chiar inaintea stadiului embrionar,
in special in lupta cu un genotip vulnerabil la obezitate.
In mod ideal, implicarea autorititilor prin legislatie
care sa evite comercializarea de alimente daundtoare,
ori prin reducerea disponibilitdtii acestora in locurile
frecventate de copii, precum si prin implementarea de
programe educationale in scoli in privinta unui regim de
viata sandtos pot fi, de asemnea, binevenite. Nu trebuie
neglijatd nici importanta serviciilor de medicina primar4,
care pot reprezenta un important punct de redresare a
conduitelor nocive pentru echilibrul ponderal. In opinia
autorului, corectarea expunerilor la factorii obezogeni
contemporani necesita o abordare holistica ce porneste
de la nivel de societate si ajunge pand in sanul familiei.
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