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CARTAS AL EDITOR

Obesidad en niños mexicanos
de la frontera norte

Sr. Editor: la obesidad en el niño es un pro-
blema de salud relevante por los altos
costos que se derivan de su atención y
porque representa un factor de riesgo de
varias afecciones crónicas importantes
para la salud pública. El sobrepeso es el
problema de salud más común observado
en niños de Estados Unidos de América
(EUA)1 y la obesidad se ha incrementado
significativamente en los niños hispano-
estadounidenses.2 Estudios realizados
en América Latina también indican una
tendencia al aumento de sobrepeso y obe-
sidad en el niño.3 En México, la preva-
lencia de obesidad en niños preescolares
es de 5.4%4 y en escolares varía de 19 a
38%,6 dependiendo del área geográfica
estudiada, y es mayor en niños de la re-
gión norte del país. Atendiendo a lo an-
terior, así como al hecho de que Tijuana,
Baja California, por su situación geo-
gráfica con EUA, es el cruce fronterizo
internacional con mayor actividad en el
mundo, se realizó un estudio transver-
sal para conocer la prevalencia de obesi-
dad en niños de 8 a 12 años de edad que
radican en dicha ciudad y su relación con
la frecuencia con la que se cruza la fron-
tera estadounidense.

De enero a junio del 2004 se aplicó
una encuesta que incluyó: medición an-
tropométrica, variables relacionadas con
la presencia de obesidad y se evaluó la
frecuencia de “cruce” fronterizo por se-
mana. Se consideró como sobrepeso los
casos de niños con un IMC igual o mayor
del percentil 85 y menor del percentil 95

otros estados del país, lo cual quizá esté
relacionado con la influencia de la cul-
tura estadounidense en los patrones de
alimentación de la población infantil
fronteriza.
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Micoplasmas y antibióticos

Señor editor: la problemática en salud
pública de la resistencia de microorga-
nismos a antibióticos ha dado paso a la

y como obesidad los de un percentil ma-
yor de 95, según edad y sexo.

Se estudiaron 1350 niños, 997 (73.9%)
estudiaban en escuelas de gobierno, 51%
fueron masculinos, con una edad prome-
dio (±DE) de 10 .2 (±1.2) años. Cincuenta
y un niños (3.8%) tuvieron peso bajo, 488
(36%) peso normal, 278 (21%) sobrepeso
y 536 (39%) obesidad. Ochocientos cin-
cuenta niños (63%) acudieron en forma
regular a EUA, en promedio 1.5 veces por
semana. En los niños que asistían a es-
cuelas privadas, hubo significativamente
mayor frecuencia de obesidad (48% vs
36%, p=0.01), antecedente de padres obe-
sos (54% vs 43%, p=0.001), “cruzar” a EUA
(89% vs 56%, p=0.001), IMC más alto
(21.7% vs 20.3%, p=0.01) y una frecuencia
menor de peso normal (29.6% vs 39.8%,
p=0.001). Las variables asociadas signi-
ficativamente con la presencia de so-
brepeso u obesidad fueron: estudiar en
escuela privada, tiempo de radicar en Ti-
juana, edad entre 8 y 11 años, anteceden-
tes de padres obesos y cruzar a EUA.

La prevalencia de obesidad en nues-
tro estudio fue mayor a la observada en
el ámbito nacional (19%) y similar a la
encontrada en niños hispano-estado-
unidenses.1 La asociación de obesidad en
niños que asisten a escuelas privadas
puede estar relacionada con estilos de
vida, sedentarismo, patrones nutricio-
nales, padres menos autoritarios y la
influencia nutricional de EUA por la ma-
yor frecuencia de cruce fronterizo que se
observa.

La prevalencia de obesidad en niños
de esta ciudad fronteriza del norte de
México resultó mayor a la observada en
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evaluación de nuevos antimicrobianos.
La mayor resistencia puede atribuirse al
incremento del uso de antibióticos du-
rante los últimos 50 años y a la consi-
derable propagación de las bacterias
resistentes a ellos. Desde hace tiempo se
sabe que los antibióticos participan acti-
vamente en la selección de bacterias re-
sistentes y que la velocidad con la que
aparecen genes de resistencia también
contribuye a dicho problema. Los traba-
jos publicados en la revista Salud Públi-
ca de México1-3 presentan con detalle los
mecanismos moleculares de la resisten-
cia bacteriana y en ellos se comenta que
la capacidad de resistencia a antibióticos
que presentan los microorganismos pue-
de condicionarse a una característica in-
trínseca o, también, resultar de la presión
selectiva que se da en un ambiente alte-
rado por el uso de antimicrobianos, como
se observa de forma común en la prác-
tica clínica.1

En relación con lo antes expuesto
surge la interrogante: ¿qué se sabe res-
pecto a la resistencia a antibióticos en mi-
coplasmas? En principio, la importancia
médica de los micoplasmas se debe a su
relación con diversas enfermedades
como las articulares, las del tracto respi-
ratorio y las del tracto urogenital, aparte
de que se involucra a Mycoplasma fer-
mentans y a Mycoplasma penetrans como
cofactores del síndrome de la inmu-
nodeficiencia adquirida (SIDA).4 Los tra-
bajos relacionados con el estudio de la
resistencia de los micoplasmas a diferen-
tes antimicrobianos muestran que los
aislamientos clínicos de Mycoplasma
hominis presentan resistencia a las tetra-
ciclinas debido a la presencia del deter-
minante de resistencia tetM.5 Por otra
parte, se ha demostrado que la actividad
de la trovafloxacina a una concentración
de 0.25 µg/mL inhibe al 90% las cepas
estudiadas, excepto para las mutantes re-
sistentes a fluorquinolonas de Myco-
plasma hominis y Ureaplasma urealyticum.6

La eritromicina presenta actividad fa-
vorable inhibiendo todas las cepas de
Mycoplasma pneumoniae y Mycoplasma

genitalium a una concentración <0.015
µg/mL. Mycoplasma fermentans y Myco-
plasma hominis resultan susceptibles a
trovafloxacina y sparfloxacina.7,8

Cepas de Mycoplasma fermentans
aisladas durante el año de 1967 presen-
taron susceptibilidad a los antibióticos
del tipo aminoglucósidos en un rango de
0.5-25 mg/mL, pero aislamientos re-
cientes de cepas de este micoplasma
mostraron resistencia contra los amino-
glucósidos (>500 mg/mL). La resisten-
cia a kanamicina y gentamicina emerge,
respectivamente, después de ocho y ca-
torce ciclos de exposición a los antibió-
ticos.7 También se ha evaluado que
Mycoplasma fermentans (cepa incognitus),
presenta resistencia a la eritromicina,
que es el antibiótico utilizado frecuen-
temente en infecciones por micoplasmas.
Por otra parte, se ha demostrado que este
micoplasma es sensible in vitro a la tetra-
ciclina, la doxiciclina, el cloramfenicol,
la clindamicina y la ciprofloxacina.9,10

Es importante señalar que en la
práctica clínica no es muy común que se
solicite el diagnóstico de micoplasmas,
lo cual es un factor importante para que
otros grupos de bacterias desarrollen
resistencia, ya que el tratamiento que se
da a un paciente se basa en antibióticos
diseñados comúnmente para gram po-
sitivos y gram negativos, sin considerar
que los micoplasmas carecen de pared
celular. Así, la selección de diversos mi-
croorganismos resistentes puede ocurrir
durante o después de tratamientos, ya
que los residuos de antibióticos pueden
establecerse durante grandes periodos
de tiempo posteriores al tratamiento, lo
que favorece la inactivación de los anti-
bióticos y la diseminación de genes de
resistencia.11
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