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Introducción 
 
La experiencia subjetiva del apetito y las preferencias que los niños adquieren por la comida son factores 
decisivos en su alimentación, ya que influye en cuándo, cómo y qué comen. Estos factores, que rigen la 
conducta alimentaria, también pueden hacer que se produzca una ingesta excesiva. Si bien el 
funcionamiento del apetito puede considerarse irregular ―se activa por un déficit de energía y no por un 
exceso―, éste constituye la base de los patrones que caracterizan las conductas alimentarias humanas. 
Así pues, aunque el entorno alimentario puede acabar imponiéndose a la regulación normal del apetito, 
este último desarrolla unos mecanismos endógenos que pueden ser deliberadamente potenciados o 
explotados para restablecer el balance energético normal. Los mecanismos biológicos que sustentan la 
regulación de un apetito intenso son similares en adultos y niños; no obstante, su acción y efectividad son 
susceptibles de cambiar con la edad, y pueden desencadenar un aumento de peso. Por consiguiente, 
entender su desarrollo en niños nos permite identificar las trayectorias que motivan dicho aumento y los 
momentos en la infancia en los que podemos intervenir para prevenirlo; para ello es necesario definir el 
concepto de apetito, sus componentes básicos ―tanto los estimuladores como los inhibidores― y los 
mecanismos que los sustentan. Este capítulo se centrará en la expresión del apetito en los niños y su 
posible evaluación. 
 
El apetito y la cascada de la saciedad 
 
El concepto del apetito, tanto en niños como en adultos, engloba la elección de determinados alimentos y 
bebidas, el deseo de comer, las preferencias personales, los antojos y la ingesta calórica total. Al apetito 
lo regulan dos sensaciones opuestas: el hambre, que representa el impulso de comer producido por la 
necesidad homeostática de energía o por las influencias no homeostáticas del entorno y constituye la 
base de la conducta alimentaria, y la saciedad, que consiste en el proceso que tiene lugar durante y 
después de la ingesta de alimentos, por el cual disminuye el apetito y no se produce una ingesta excesiva. 
La saciedad puede dividirse en dos tipos: el primer tipo es la saciedad intraingesta o saciación, que 
consiste en el proceso que ocurre durante el acto de comer y que propicia su fin, controlando la cantidad 
de alimento ingerido; el segundo es la saciedad posingesta o saciedad, que es la sensación de plenitud 
(saciedad) que surge tras comer y que hace que se frene una ingesta excesiva. (1) 
 
La intensidad y duración de la saciedad tras una comida y el tiempo de aparición de la siguiente ingesta 
están controlados por factores como las propiedades físicoquímicas de los alimentos (densidad energética, 
peso, volumen, composición nutricional, masa, tamaño de las partículas y solidez) o sus características 
sensoriales (palatabilidad, sabor, olor y apariencia). Así, la forma en la que se absorben, emplean y 
almacenan sus nutrientes una vez se consumen es un factor determinante de la futura conducta 
alimentaria.  La  interacción  de  todos  estos  factores  se  ha  descrito  en  la  «cascada  de  la  saciedad», 
introducida por primera vez por Blundell et al. en 1982 (2), como se observa en los gráficos de la Fig.1 
(3).
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Saciación 

 
Saciedad 
 
 
 
PLENITUD

 
 

Mín. APETITO 
(deseo, ingesta potencial)

 

Experiencia subjetiva del apetito 
 
Fig. 1. Cascada de la saciedad. CCK (colecistocinina); péptido similar al glucagón tipo 1; péptido 
YY. Fuente: (3)
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Como  puede apreciarse  en  la  cascada  de  la  saciedad,  las  señales  neuronales  y  hormonales 
liberadas por el tracto gastrointestinal (GI) propician la disminución del apetito y estas, junto a otras 
señales,  generan saciación  durante la  comida.  Los  factores  preabsortivos,  como  son  el  impacto  del 
volumen de los alimentos respecto al tamaño del estómago (el llamado estiramiento) o el número de 
nutrientes que llegan al intestino delgado proximal son fundamentales en este proceso. La liberación de 
hormonas desencadenada por la detección de nutrientes en el tracto gastrointestinal regula el paso de la 
comida a través del mismo, lo que provoca un enorme impacto en la experiencia subjetiva del apetito; 
directa o indirectamente, dichas hormonas ―que tienen un papel fundamental en este proceso― ejercen 
una importante influencia en el sistema nervioso central (SNC). Estos mecanismos homeostáticos afectan 
e interactúan con la acción del sistema de recompensas del SNC, y a su vez influyen en los factores 
sensoriales y cognitivos que propician el consumo de alimentos. Es decir, que la saciación puede inhibir 
el impulso de comer, pero a su vez el hambre hedónica puede eliminar sus señales y provocar que se 
coma sin hambre real (hambre homeostática). Los mecanismos homeostáticos en los que se basa el apetito 
funcionan de forma similar durante toda la vida; no obstante, ya que varias partes del cerebro están aún en 
desarrollo durante la infancia y la adolescencia, sus funciones y e influencia en la regulación del apetito 
son susceptibles de cambiar en el paso a la adultez. En parte, esto dependerá de las comidas que se les 
proporcionen  a  los  niños,  y  de  si  los  factores  hedónicos  condicionan  de  forma  sistemática  los 
homeostáticos a la hora de ingerir alimentos. 
 

 
Control central del apetito 
 
La cascada de la saciedad pone de manifiesto la variedad de señales que se generan a raíz del consumo, 
digestión y absorción de los alimentos, y el consecuente metabolismo de los nutrientes que esto acarrea; 
estos procesos indican la culminación de una necesidad biológica. No obstante, es necesario que estas 
señales se integren e influyan de forma colectiva en los sistemas motivacionales del cerebro, de cara a 
disminuir e inhibir el impulso de comer y ciertas conductas alimentarias. El hipotálamo, otras áreas del 
sistema límbico, el bulbo raquídeo, la amígdala y la corteza cerebral son fundamentales en la regulación 
del apetito, y las señales periféricas de la saciedad interactúan con los neuropéptidos y neurotransmisores; 
asimismo, la trayectoria de los  efectores anabólicos prominentes como la proopiomelanocortina o la 
transcripción regulada de cocaína y anfetamina (POMC/TRCA) es estimulada por la leptina y la insulina, 
que se encargan de disminuir  la ingesta  energética. A su vez,  estas últimas  controlan los  efectores 
catabólicos prominentes, como el neuropéptido Y o la proteína r-agouti (NPY/AgRP), que llevan al 
aumento de dicha ingesta. Otros neurotransmisores del SNC pueden actuar estimulando o inhibiendo la 
conducta alimentaria, incluyendo los neurotransmisores monoamina típicos, como la noradrenalina, 
dopamina y serotonina (4, 5). Además, algunas sustancias ―especialmente la glucosa y algunos 
aminoácidos― tienen la capacidad de cruzar la barrera hematoencefálica y ser directamente utilizadas por 
el cerebro, alterando así las zonas principales de las regiones cerebrales reguladoras del apetito.



5	 

 
 
Fig. 2. Acción de las señales periféricas del SNC en paralelo con la cascada de la saciedad. 5-HT 
(serotonina); AA,(aminoácidos); proteína  r-agouti  (AgRP); transcripción  regulada de cocaína  y 
anfetamina (TRCA); CCK (colecistocinina); factor liberador de corticotropina (CRF); ácidos grasos 
libres (AGL); gastrointestinal (GI); péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1); péptido liberador de 
gastrina (GRP); melanocortina (MC); neuropéptido Y (NPY); núcleo del tracto solitario (NTS); péptido 
YY (PYY); ratio de aminoácidos neutros: triptófano (T:LNAA). Fuente: (5) 
 
Las reacciones en la fase cefálica y saciedad sensorial específica 
 
Las reacciones en la fase cefálica engloban un número de respuestas innatas al acto de comer, que incluye 
cambios en la temperatura corporal, la frecuencia cardíaca, la motilidad gástrica y la salivación. Estas 
reacciones parecen cruciales tanto para comenzar una ingesta como para terminarla, y por consiguiente 
influyen en la cantidad de comida ingerida (6). El flujo salival disminuye cuando el mismo alimento se 
presenta durante una comida, lo que constituye un proceso llamado habituación (7); en los niños,  este  
proceso  puede  ser  interrumpido  por  otras  comidas  que  difieran  en  sus  características sensoriales, o 
por otras actividades que requieran más atención que el acto de comer. En ocasiones, estas interrupciones 
pueden hacer que se produzcan ingestas excesivas (8). 
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La saciedad sensorial específica comienza en las fases preabsortivas tempranas, y aunque no está 
relacionada con las señales gástricas (10) puede afectar la ingesta (11). Ésta caracteriza la disposición 
negativa que surge al consumir un alimento durante una comida en la que el deseo por otro tipo de
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alimentos se mantiene o incluso aumenta (9). Mostrar a los niños una variedad de comidas que sean 
distintas en sus características sensoriales y nutricionales puede perturbar la habituación y respuestas 
orosensoriales positivas, las cuales potencian el placer y pueden, por consiguiente, aumentar la ingesta 
energética  (12).  La  saciedad  sensorial  específica  en  este  grupo  parece  estar  relacionada  con  unos 
alimentos en concreto; los adultos, por el contrario, pueden transferirla a otras comidas que tengan unas 
características sensoriales parecidas (13). 
 
Mecanismos homeostáticos del control del apetito 
 
Señales episódicas: El tracto gastrointestinal posee unas propiedades mecánicas y funcionales que 
condicionan el apetito. Los factores mecánicos como la distensión abdominal, que produce una sensación 
de plenitud, o el vaciado gástrico (el ritmo al que la comida pasa del estómago al duodeno) propician la 
finalización de la ingesta y una saciación posprandial que regula la saciedad a corto plazo (14). Tanto 
los cambios de estos factores y del pH como la presencia de nutrientes propician la liberación de péptidos 
intestinales (15), algunos con un efecto probado en el apetito. Sin embargo, pueden darse diversos 
factores que determinen las respuestas de las hormonas intestinales en los niños (16): la grelina, por 
ejemplo, es el único péptido de su grupo que posee un efecto orexígeno probado, ya que puede llegar al 
hipotálamo de forma directa o indirecta y ser sintetizada en pequeñas cantidades, afectando así las 
neuronas NPY/AgRP. Si bien la sintetizan las células endocrinas del estómago, la grelina también se 
encuentra  en  pequeñas  cantidades  en  el  intestino  grueso.  Asimismo,  se  ha  demostrado  que  está 
relacionada con el índice de masa corporal (IMC), independientemente del estado nutricional de los 
individuos (17): hay pruebas de que los niños obesos presentan unos niveles de grelina inferiores a los 
niños delgados, los cuales mejoran tras la pérdida de peso (18). 
 
Varias de las hormonas segregadas por el intestino delgado tienen un efecto considerable en el 
apetito: 
 
 La colecistocinina (CCK): es liberada como respuesta a los nutrientes ―principalmente a 
las grasas y proteínas― y facilita la digestión, pero a su vez tiene un efecto saciante que delimita la 
cantidad y duración de la ingesta, ya que actúa en el SNC a través del nervio vago. La CCK regula 
el apetito a corto plazo y a pesar de que no se han realizado suficientes investigaciones en niños, diversas 
investigaciones en curso señalan esta hormona y sus efectos a largo plazo como objetivos prometedores 
de cara a un control del apetito más efectivo (19). 
 
    El péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1): el GLP-1 es segregado por el intestino, junto al 
péptido YY, y también lo segrega el cerebro. El GLP-1 produce una secreción de insulina similar a la de 
la glucosa, y sus niveles pueden disminuir en ayunas o aumentar ante la expectativa de comer, durante la 
comida y en estado posprandial. 
 
 El péptido YY (PYY): se encuentra casi exclusivamente en el intestino grueso y tiene un 
efecto anorexígeno. Sus niveles son bajos en estado preprandial y altos en estado posprandial, y se ven 
influidos por el contenido calórico y el perfil nutricional en los alimentos (las grasas tienen un efecto 
mayor) (20). 
 
Señales tónicas: Junto con el intestino, el tejido adiposo y el páncreas liberan hormonas/citocinas que 
están relacionadas con la regulación del apetito,  como  la insulina, la  leptina  y la adiponectina 
(adipocinas) (19). El tejido adiposo segrega leptina, la cual llega al hipotálamo a través del torrente 
sanguíneo o el nervio vago (21). La administración de leptina recombinante en individuos que presentan 
una deficiencia congénita de la misma disminuye la hiperfagia y la masa grasa, y la resistencia a esta 
hormona se caracteriza por unos efectos anorexígenos leves. La mayoría de individuos obesos parecen
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producir leptina, si bien parecen relativamente insensibles a sus efectos (20). Los niveles endógenos de 
leptina son elevados en niños obesos, y estos mismos disminuyen tras la pérdida de peso, siendo su efecto 
es especialmente relevante en niñas (22, 23). La adiponectina, al contrario que la leptina, parece tener un 
efecto orexígeno. Todo apunta a que su código genético ha actuado como un «gen de inanición» en el 
transcurso  de  la  evolución  humana  que  ha  propiciado  el  almacenamiento  de  grasa  corporal  (24); 
asimismo, se ha observado una correlación inversa entre la obesidad infantil (25) y los niveles de esta 
hormona en niños obesos, los cuales han aumentado tras diversas intervenciones sobre el control del peso 
(26). 
 

 
Factores hedónicos: El valor hedónico de los alimentos propicia que estos se consuman, lo que 
puede perturbar la homeostasis del cuerpo. El sistema de recompensas (27) del cerebro incluye otros 
sistemas fundamentales como el endocannabinoide, el opioide y el dopaminérgico, que interactúan con el 
sistema homeostático principal (28). El sistema de recompensas está en desarrollo en niños y 
adolescentes y es parcialmente hiperactivo, lo que propicia que este grupo se mueva por una recompensa 
mayor y que ésta influya en los alimentos que eligen (29). Todo apunta a que las comidas apetitosas 
transmiten la información al sistema de recompensas y desinhibe sus mediadores, que están conectados a 
las neuronas del hipotálamo destinadas a controlar el apetito. Estas, por su parte, aumentan la liberación 
de péptidos orexígenos como el neuropéptido Y o las orexinas (hipocreatinas), e inhibe los péptidos 
anorexígenos como la insulina, leptina y colecistocinina (30). 
 
Los alimentos y el control del apetito 
 
El efecto de la energía respecto a la saciedad no siempre es proporcional, y depende del perfil 
nutricional y la capacidad de recompensa que produzcan los alimentos. A pesar de que sus efectos 
no están probados, se piensa que las proteínas son las más saciantes de su grupo, pues se ha 
demostrado que las dietas altas en proteínas en adultos aumentan de forma significativa su 
valoración del apetito subjetivo, lo cual puede reducir la ingesta energética (31-33). No obstante, sus 
efectos no se han demostrado (34, 35). Las grasas alimenticias, si bien son la fuente de energía más 
densa, representan el nutriente con menor capacidad saciante (36): los alimentos ricos en grasa, al 
ser bastante apetitosos, pueden producir una ingesta excesiva en niños (37, 38). En cuanto a su 
efecto saciante, los hidratos de carbono parecen estar situados entre las proteínas y la grasa; sin 
embargo, los efectos del azúcar suelen compararse a los de las grasas, ya que su dulzura puede 
conllevar un aumento en la ingesta (39). Las bebidas azucaradas, por su alto contenido de azúcar, 
guardan una estrecha relación con el estado de peso corporal de los niños de todas las edades, y se cree 
que sin ninguna duda son una causa de obesidad infantil (40-42), ya que aportan un exceso de energía con 
un efecto saciante bajo. Los sustitutos sin calorías parecen ser una opción más sana, pero no hay pruebas 
suficientes respecto a su efecto en la saciedad de los niños a corto o largo plazo. Por último, la fibra es 
un hidrato de carbono complejo que se encuentra en frutas, verduras, legumbres y cereales 
integrales. Además de otros muchos beneficios para la salud, se cree que la fibra reduce la ingesta 
energética, el peso corporal y la valoración del apetito subjetivo, y parece ser el alimento más saciante de 
todos. A pesar de todo, son necesarias más investigaciones de cara a estudiar sus efectos, especialmente 
en niños (43, 44). 
 
Evaluación de la saciedad 
 
Existen una serie de medios para evaluar la saciedad, que fundamentalmente consisten en la evaluación 
del efecto de una comida respecto a los sentimientos subjetivos de apetito, y la calificación de
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los mismos en cuanto a la cantidad consumida en el momento o tras la realización del test. Sumado a todo 
esto, también pueden evaluarse otros índices de motivación al consumo mediante test cognitivos, pruebas 
de rastreo ocular y pruebas neurológicas como la electroencefalografía (EEG) o la resonancia magnética 
funcional (fMRI). Los distintos mecanismos periféricos supeditados a la saciación y la saciedad presentan 
a su vez biomarcadores que son fundamentales en los efectos apetitivos, y las pruebas psicométricas 
hechas en estudios de consumo a largo plazo ofrecen la posibilidad de examinar el impacto de la saciedad 
en la percepción del control, los deseos y el estado de ánimo. 
 
Aunque existe una estrategia metodológica bien desarrollada, se requiere un mayor compromiso 
en los estudios experimentales, ya que los investigadores deben decidir si quieren hacer los estudios de 
forma independiente o en laboratorio. Por una parte, los estudios independientes tienen mucha validez 
externa pero muy poca interna, ya que son propensos a presentar errores y sesgos por la falta, exceso o 
errores en la recopilación de información; por otra parte, los estudios de laboratorio tienen mucha validez 
externa si se llevan a cabo con precaución, pero no se considera que proyecten situaciones reales. Una 
solución frecuente es realizar protocolos mixtos en situaciones distintas, de cara a poder examinar cada 
hipótesis  desde  todas  las  posibles  perspectivas  (45).  Aunque  los  estudios  de  laboratorio  son  una 
oportunidad excelente en cuanto al control de experimentos y con ellos se podrían estudiar de forma 
aislada algunos mecanismos relacionados con el apetito, los niños representan un grupo que se adapta con 
dificultades a estas condiciones. Normalmente, ha de realizarse un seguimiento de los pacientes durante 
varias horas en el mismo día, y se aplican unas medidas e intervenciones repetidas y precisas. En los 
estudios independientes, se pide a los participantes que realicen un autorregistro de la información, y esto 
puede ser un problema si los niños no entienden cómo hacerlo. 
 
Diseño experimental de precarga 
 
El diseño experimental de precarga es un método estandarizado que estudia la regulación del apetito a 
corto plazo, y que se basa en una manipulación nutricional o sensorial que pone a prueba el control del 
apetito. Su realización es más efectiva con un diseño intra-sujeto ―por la naturaleza idiosincrática pero 
fiable de la expresión humana del apetito―, y preferiblemente en condiciones de doble ciego (para 
excluir los efectos de posibles expectativas). No obstante, esto no siempre es posible cuando se trata de 
comer: la manipulación alimentos no siempre es fácil de ocultar, y la repetición de ciertas pautas puede 
resultar complicada para los participantes, sobre todo para los niños. Generalmente, la precarga es un 
alimento, tentempié o incluso parte de una comida que ha sido diseñada para analizar una comida  que 
se encuentra controlada  en todos sus aspectos  ―como la apariencia  o el sabor―, exceptuando el 
que sea el objeto de estudio. Una vez se haya consumido dicha precarga, los pacientes realizan su propio 
autorregistro o, pasado el tiempo, reciben otra comida de prueba medida y pesada para poder calcular la 
ingesta energética y mejorar la precisión del estudio. Permitir que los participantes decidan cuándo 
quieren tomar la próxima comida al margen de las restricciones que implican una oferta limitada de 
alimentos les permite expresar mejor su apetito. Si se les ofrecen varias opciones, en el experimento se 
podrá analizar dicha elección y la ingesta, a pesar de que una variedad muy amplia podría propiciar una 
ingesta excesiva (ver siguiente sección). 
 
Los pacientes suelen realizar estas valoraciones subjetivas antes y después de las comidas. Para 
los niños, puede ser un reto terminar una comida si no les gusta o no la conocen; por ello, la comida de 
precarga ideal tendría que tener el menor número de alimentos posibles de cara a reducir el riesgo de 
rechazo,  e  incluir,  siempre  que sea  posible,  alimentos  que  les  resulten  familiares  y  que  ya  hayan 
consumido anteriormente. No obstante, el principal obstáculo de los estudios de precarga es la falta de
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consenso en los aspectos que constituyen una comida de precarga: se han utilizado distintos modelos de 
precarga en cada estudio, lo que implica que no puedan establecerse comparaciones entre sus resultados. 
 
Comida ad libitum 
 
La comida de prueba ad libitum puede ser tanto una comida tipo buffet como un plato único, y se sirve 
en una cantidad igualmente ad libitum; esta suele tener una cantidad mucho mayor de la esperada, para  
asegurar  que  produzca  saciedad.  Con  el  fin  de  medir  la  cantidad  consumida  por  los  niños 
participantes, esta comida de prueba se pesa antes y después de su consumo y con la mayor precisión 
posible. La comida tipo buffet se realiza para examinar el efecto de la precarga en la elección de los 
alimentos,  por  lo  que se ofrecen una  gran variedad  de comidas  que han  de diferir  en su  densidad 
energética y sabor. Cabe destacar que los resultados que arroja esta opción pueden no ser representativos 
si los alimentos son totalmente distintos al almuerzo o cena a los que están acostumbrados los pacientes. 
La opción de plato único, por su parte, está más enfocada a evaluar la ingesta energética y la regulación 
de la energía a largo plazo que a estudiar la elección de alimentos. No obstante, los efectos que produce la 
saciedad sensorial específica en esta opción pueden llevar a una ingesta energética escasa. 
 
Valoración subjetiva del apetito 
 
La valoración subjetiva del apetito consiste en una serie de evaluaciones ―normalmente en forma 
de cuestionario― que son completadas por los participantes antes o después de la comida, y que 
examinan  tanto  el  hambre  que  presentan  los  pacientes  como  la  saciedad,  la  ingesta  potencial,  la 
motivación para comer y otras cuestiones relacionadas con su alimentación o estado de bienestar. Los 
participantes anotan sus respuestas en una escala que ha de ser adecuada a su edad, y en teoría sus 
respuestas deberían reflejar los resultados obtenidos tras medir la comida de prueba.  La escala más 
aceptada para adultos es la Escala Visual Análoga (EVA), en la que los pacientes proyectan una línea 
recta con la mirada que determina sus respuestas; esta escala se considera un método válido y fiable (46, 
47), que también puede ser empleada en adolescentes y que predice las conductas alimentarias en un 
entorno normal o en condiciones de laboratorio normalizadas. Con niños se recomienda emplear la escala 
de Likert de 5 ítems, la cual normalmente utiliza imágenes (Fig. 3). A pesar de que todos estos métodos se 
utilizan con frecuencia en test psicométricos, a día de hoy existen pocos métodos validados que permitan 
a los niños valorar su apetito de forma precisa y fiable.
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¿Cuánta hambre tienes ahora mismo? Señala la cara que mejor describa cómo te sientes. 
 

 
 
 
 
 
Fig. 3. Escala de Likert de 5 ítems para la evaluación subjetiva del apetito en niños. De izquierda a 
derecha: lleno, algo lleno, ni hambriento ni lleno, algo hambriento, hambriento. 
 
Biomarcadores 
 
Las concentraciones de glucosa, leptina y grelina en sangre suelen ser empleadas como biomarcadores de 
saciedad y saciación en estudios en adultos (48). No obstante, su aplicación en estudios en niños es 
escasa, debido a los problemas prácticos y éticos que suscita la extracción de muestras de sangre en este 
grupo. 
 
Evaluación de la saciedad en niños 
 
Aunque el desarrollo de las conductas alimentarias en niños es un objeto considerable de investigación  
científica,  apenas  se entienden  los  mecanismos  que influyen  y  en  los  que se basa  la regulación 
episódica y la expresión del apetito en las comidas. Todas las hipótesis son válidas, ya que estos 
mecanismos son en su mayor parte fisiológicos, y funcionan normalmente de forma similar a los de los 
adultos. Estas hipótesis, a su vez, podrían ser la base de cualquier aproximación que se base en la 
saciedad de cara al control de peso en niños. Los escasos datos de los que se disponen señalan que la 
manipulación de alimentos  enfocada  a aumentar  la densidad y contenido energético de las comidas 
también  podría  incrementar  su  poder  saciante;  por  el  contrario,  las  comidas  con  de poca  densidad 
energética parecen menos potencial. Estas hipótesis se basan y reflejan los resultados de estudios en 
adultos, pero la evaluación de la saciedad en niños no está suficientemente desarrollada y, como 
consecuencia, no existen registros suficientes respecto a las diferencias en el estado de peso basadas en el 
apetito. Estos datos reflejan unos perfiles temporales en los que la obesidad no se manifiesta hasta que se 
producen unos cambios en la conducta que propician el aumento de peso. Asimismo, el nivel de obesidad 
per se es mucho menor en niños, lo cual refleja la existencia una escala de tiempo menor a la hora de 
ganar peso. 
 
Una solución posible al presente desafío es evaluar la saciedad en niños que pertenecen a familias cuyos 
padres son obesos, ya que estos serán más propensos a ganar peso; no obstante, sigue siendo difícil medir 
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con precisión su ingesta y apetito en términos logísticos. Normalmente esta evaluación no suele realizarse 
en un laboratorio, pero proporcionar alimentos es un aspecto clave y en principio parece más
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fácil medir las respuestas a los alimentos en los niños participantes. A pesar de que estas aproximaciones 
están enfocadas a la investigación de los mecanismos hedónicos más que de los homeostáticos, pueden 
utilizarse para potenciar la saciedad y modular los mecanismos hedónicos, de cara a reajustar el control 
homeostático. Curiosamente, las diferencias en el estado de peso corporal podrían surgir en los estudios 
enfocados a las respuestas a alimentos antes y después de su consumo: en estado de ayuno, se espera que 
todos los participantes respondan a dichos estímulos. No obstante, los individuos obesos o predispuestos a 
la obesidad que se encuentren saciados podrían mostrar una respuesta inapropiada, reflejando un desajuste 
de sus mecanismos hedónicos y homeostáticos. Por ello, los estudios que incorporen ambos estados (de 
ayuno y saciado) pueden aportar una perspectiva más completa del control regulatorio. 
 
Otra aproximación alternativa  consistiría en desarrollar  una metodología observacional de la 
conducta alimentaria. Los  niños,  que normalmente son más  desinhibidos  que los adultos,  tienden a 
cambiar menos su conducta y respuestas durante la evaluación. El CEBQ (Children Eating Behaviour 
Questionnaire, Cuestionario de la Conducta Alimentaria Infantil) es una herramienta desarrollada por 
padres que ha sido validada como método de evaluación de la ingesta alimentaria y que valora ocho 
dimensiones de la conducta alimentaria, en las que se incluyen la receptividad a alimentos, la expresión 
de la saciedad y el disfrute de los alimentos (49, 50). 
 
Diversos estudios europeos han demostrado que existe una estrecha relación entre los resultados de los 
test y el desarrollo de la obesidad, y por ello el CEBQ podría ser un método útil a la hora de examinar 
los precursores  de la obesidad infantil, ya que aporta diversos ejemplos de respuesta a la saciedad, 
o de la concepción individual de saciedad que se genera al finalizar una ingesta. Se cree que esta respuesta 
es menor en individuos obesos o predispuestos, por lo que se producen errores en la regulación de la 
ingesta y llevan a una ingesta excesiva. 
 
Conclusión 
 
Los mecanismos biológicos del control del apetito son comunes en niños y adultos, pero s u acción 
y efectividad pueden cambiar con los años. Aunque existe una metodología científica sólida enfocada a 
comprender mejor estos procesos de control y que ha demostrado su fiabilidad y validez en diversos 
ambientes entornos de pruebas y grupos de investigación, aplicar estos enfoques metodológicos y 
herramientas en distintos grupos de edad y perfiles evolutivos puede llegar a ser todo un desafío.
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