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avisO impOrtante

Los autores y la editorial han tenido el cuidado de comprobar que la dosis terapéutica sea la correcta y 
compatible con los estándares nacionales e internacionales en la fecha de publicación. Sin embargo, los 
conocimientos en las ciencias básicas y clínicas están en constante avance. Por lo anterior se recomienda 
al lector consultar cuidadosamente toda la información incluida en los insertos de los empaques de cada 
medicamento o agente terapéutico a utilizar; especialmente debe tenerse atención cuando se utilizan 
medicamentos nuevos o de uso poco frecuente. Los autores no se responsabilizan por cualquier altera-
ción, pérdida o daño que pueda ocurrir como consecuencia, directa o indirecta, del uso y aplicación de 
cualquier agente terapéutico contenido en este libro.



A Mauricio, porque me ayudó a instaurar el orden en mi vida.
A Pepe, porque me animó al desorden.

José Antonio Morales González

¡Ay! mi piel, que no haría yo por ti
por tenerte un segundo, alejados del mundo
y cerquita de mí.

¡Ay! mi piel, como el río Magdalena
que se funde en la arena del mar,
quiero fundirme yo en tí.

Hay amores que se vuelven resistentes a los daños,
como el vino que mejora con los años,
así crece lo que siento yo por ti.

Hay amores que se esperan al invierno y florecen
y en las noches de otoño reverdecen
tal como el amor que siento yo por ti.

¡Ay! mi piel, no te olvides del mar
Que en las noches me ha visto llorar
tantos recuerdos de ti.

¡Ay! mi piel, no te olvides del día
que se paró en tu vida,
de la pobre vida que me tocó vivir.

Hay amores que se vuelven resistentes a los daños
como el vino que mejora con los años
así crece lo que siento yo por ti.

Hay amores que parece que se acaban y florecen
y en las noches del otoño reverdecen
tal como el amor que siento yo por ti
yo por ti…por ti…como el amor que siento yo por ti.

Hay Amores, Shakira
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Prólogo
Mtra. Elsa Calleja QUevedo

aCtUalmente la obesidad es una pande-
mia. Diariamente los medios informati-
vos hacen referencia a este problema así 

como los políticos discuten leyes y reglamentacio-
nes para tratar de paliarlo. El sobrepeso y la obe-
sidad forman parte de conversaciones cotidianas 
y la publicidad nos bombardea ofreciendo curas 
milagrosas para este problema, mientras estamos 
sumergidos en un entorno social que enaltece un 
modelo corporal exageradamente esbelto. Según 
la Organización Mundial de Salud (OMS), en  
2005 había aproximadamente 400 millones de 
adultos obesos y se estima para el año 2015 se-
rán aproximadamente 2 300 millones de personas 
con sobrepeso y más de 700 millones con obesi-
dad. Durante los últimos 20 años en los países en 
desarrollo, entre los que se encuentra México, las 
cifras de obesidad se han triplicado en la medida 
que se ha modificado el estilo de vida, aumentó 
el consumo de comida económica de alto conte-
nido calórico y con la globalización, la población 
se ha hecho cada vez más sedentaria. En México 
la magnitud del problema ha ido en aumento y 
actualmente nuestro país ocupa el segundo lugar 
mundial en obesidad general y el primero en obe-
sidad infantil. El 26% de la población es obesa y el 
52% tiene sobrepeso. Según la Encuesta Nacional 
de Salud y Nutrición (ENSANUT 2006), entre 
1999 y 2006, la prevalencia combinada de sobre-
peso y obesidad infantil aumentó un tercio en la 
edad escolar y uno de cada tres adolescentes tuvo 
sobrepeso u obesidad. Si se mantiene esta tenden-

cia, en 10 años 90% de los adultos presentarán 
sobrepeso y obesidad.

Según la teoría genética y de sistemas, las en-
fermedades son sistemas fenotípicos ocasionados 
por la interacción del genoma con el medio am-
biente, considerado éste jerarquicamente desde el 
nivel citoplásmico hasta el social. Conceptualiza-
da desde esta óptica, la obesidad es causada por 
la interacción de diferentes genotipos (factores 
de predisposición) con determinadas condiciones 
medio ambientales (factores de riesgo), que pro-
ducen un fenotipo que definimos como obesidad. 
En los extremos de estas posibilidades están los 
individuos que poseen genotipos muy determi-
nantes y en el otro, los individuos a quienes los 
factores del medio ambiente ejercen tanta presión 
que reproducen el fenotipo. La mayoría de los ca-
sos reciben ambas influencias y el amplio abanico 
de posibilidades explica el antiguo axioma médi-
co: “No existen las enfermedades, sino los enfer-
mos”. De ahí que se haya establecido el concepto 
de enfermedades multifactoriales.

En la población, muchos individuos tienen 
predisposición a la obesidad, ya que los genes ca-
paces de ofrecer cuya característica es ahorrar la 
mayor cantidad de energía posible (los genes que 
nos predisponen a la obesidad), se conservaron 
porque representaron una gran ventaja evolutiva 
a nuestros ancestros, al darles mayor capacidad 
para resistir largos períodos de ayuno y actividad 
física. El entorno también ha evolucionado y esos 
genes útiles al hombre cazador recolector, se en-
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frentan actualmente tanto en los países desarrolla-
dos como en vías de desarrollo, con una sociedad 
que ya pasó por la revolución industrial, venció las 
hambrunas, que ha adoptado estilos de vida acen-
tuadamente sedentarios, así patrones alimentarios 
de alto contenido calórico, vinculados a su vez a 
procesos de globalización e innovaciones tecnoló-
gicas y organizacionales.

Hace unas cuatro o cinco décadas atrás, el tejido 
adiposo se consideraba una variedad de tejido co-
nectivo cuyas funciones se limitaban a almacenar y 
usar energía en forma de lípidos, rellenar y servir de 
amortiguador para el cuerpo y ser sensible a la insu-
lina. Actualmente se ha acumulado tal cantidad de 
información acerca de la fisiología de los adipocitos 
que se ha hecho necesario cambiar los paradigmas 
y ahora se le atribuyen al tejido adiposo, además de 
su función moduladora de la sensibilidad a la insu-
lina y homeostasis de la glucosa, importantes fun-
ciones endocrinas, en la inflamación, al igual que en 
la homeostasis vascular. Se ha establecido que los 
adipocitos varían en las diferentes zonas del cuerpo 
en sus características moleculares, en su intensidad 
metabólica, en su respuesta a las hormonas.

Actualmente sabemos que la masa adiposa 
del cuerpo tiene una delicada y compleja regula-
ción homeostática para mantener estable el peso 
de los individuos, que abarca la regulación de la 
ingestión de alimentos y el gasto de energía con 
señales de corto y largo plazo en la que se inter-
cambian señales periféricas que se integran a nivel 
del sistema nervioso central y del sistema endo-
crino, en las que participan con respuestas efecto-
ras conductuales como la búsqueda de alimentos 
(por la activación de núcleos hipotalámicos que 
involucran las sensaciones de hambre y saciedad). 
La evolución también se encargó de perpetuar en 
nuestra especie vías nerviosas para efectuar acti-
vidades indispensables para la conservación de la 
especie como: alimentación, sexo y cuidado de la 
prole, de modo que resulten placenteras y tiendan 
a repetirse. Estos circuitos mesocórtico límbicos 
están relacionados con la conducta adictiva y es-
tablecen relación con las vías nerviosas que con-
trolan la saciedad y el hambre, cuya alteración de 
estas vías nerviosas puede ocasionar hiperfagia.

La obesidad es factor de riesgo para muchas 
de las enfermedades que figuran entre las prin-

cipales causas de morbimortalidad en los países 
desarrollados y en vías de desarrollo: la diabetes, 
las enfermedades cardiovasculares, los accidentes 
vasculares cerebrales, el cáncer, los problemas ar-
ticulares, enfermedades respiratorias y digestivas, 
hepáticas y pancreáticas, insuficiencia venosa cró-
nica, trombosis, enfermedades renales, gota, res-
puesta inmune deficiente, trastornos del sueño, 
infertilidad, depresión y trastornos emocionales 
y conductuales. Entre los problemas más graves 
relacionados con la obesidad están el síndrome 
metabólico y la diabetes que se encuentran entre 
los principales problemas de salud pública en el 
país. El síndrome metabólico y la diabetes, que 
actualmente se considera una enfermedad auto-
inflamatoria, tienen una relación muy estrecha 
con la obesidad. Sus mecanismos fisiopatológicos 
comienzan a erosionar el organismo desde la in-
fancia, ya que la obesidad infantil se asocia con 
resistencia a la insulina, junto con anomalías lipí-
dicas, lesiones vasculares y alteración de la presión 
arterial en el adulto joven.

Todos los aspectos mencionados, son tratados 
a profundidad en esta obra Obesidad. Un enfoque 
multidisciplinario que estoy segura será de gran 
utilidad para los estudiosos del área de la salud, no 
sólo por su estructura, la espléndida bibliografía y 
la riqueza integral de su contenido, también por 
los planteamientos intelectuales que los autores, 
buenos conocedores de la materia, han plasmado 
en los diferentes capítulos, que facilitan un acer-
camiento con rigor científico al conocimiento del 
problema de la obesidad.

En los últimos capítulos del libro se analiza 
tópicos selectos que incluyen las enfermedades 
más graves y frecuentes para las que la obesidad 
implica riesgo, así como otros importantes pro-
blemas relacionados con esta condición, como 
son: el síndrome metabólico, las enfermedades 
cardiovasculares, las dislipidemias, la obesidad in-
fantil y juvenil, el trastorno por atracón, la rela-
ción de la obesidad con la salud bucodental, los 
problemas de ética médica relacionados con la 
obesidad. Especial atención merecen los capítulos 
13: “Factores psicosociales asociados al paciente 
con obesidad” y 21: “De la imagen corporal a la 
discriminación: consecuencias de la obesidad so-
bre la sexualidad en hombres y mujeres” que nos 



ponen de manifiesto la gran carga de sufrimiénto 
humano que conlleva la obesidad, asimismo y el 
capítulo 26: “Modelos animales y experimentales 
de obesidad” además de ofrecernos una revisión 
muy completa de los modelos animales de que se 
dispone actualmente para estudios experimenta-
les sobre obesidad, amplifica la visión del proble-
ma de la obesidad en el mundo globalizado que 
vivimos, al advertirnos que la obesidad incluye 
a nuestras mascotas ya que es también un grave 
problema de los perros.

Dirigido fundamentalmente a los profesiona-
les sanitarios interesados en el apasionante campo 

del problema del sobrepeso y la obesidad, el libro 
nos conduce a lo largo de sus 26 capítulos al co-
nocimiento integral del problema desde todas sus 
aristas y hace que su complejo y difícil desarrollo 
esté al alcance del no iniciado. La obra nos pone de 
manifiesto el empuje que la actividad de investiga-
ción ha tenido en todas las áreas implicadas y nos 
indica las formas más propicias para responder en 
la resolución, de este importante problema ya que 
se adentra en el contexto cultural, genético, mo-
lecular, terapéutico integral, farmacéutico y fito-
farmacético, nutricional, de entrenamiento físico, 
psicológico y social del problema.
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1
Introducción

Dr. José Antonio morales gonzÁlez

Cuando muere, todo el mundo debe dejar algo detrás.
Un hijo, un libro, un cuadro, una casa, una pared levantada,

un par de zapatos, un jardín plantado.
Algo que tu mano tocará de un modo especial,

de modo que tu alma tenga algún sitio a donde ir 
cuando tú mueras.

Y cuando la gente mire ese árbol o esa flor que plantaste,
tú estarás allí.

Ray Bradbury

en la aCtUalidad, la obesidad representa un 
problema de salud pública de primera mag-
nitud, que ubica a México en los primeros 

lugares a nivel mundial con pacientes que pre-
sentan sobrepeso y obesidad. Al ser la obesidad 
una patología crónica degenerativa, multifactorial 
con efectos en la integridad de la persona que la 
padece, “desde un nivel molecular hasta la esfera 
psicosocial” se debe plantear en primer lugar una 
etapa preventiva para disminuir su prevalencia y 
en segundo lugar un tratamiento multidisciplina-
rio de los profesionales de la salud.

La etapa preventiva es la más importante, 
porque es cuando se debe incidir para disminuir 
su frecuencia y prevalencia, siempre será mejor 
prevenir que curar. Un primer paso es modificar 
el consumo de alimentos, incremento en la acti-
vidad física, modificar el estilo de vida, cambio de 
los malos hábitos (como el consumo de alcohol), 
manejo adecuado del estrés, y todo lo relacionado 
con la prevención de esta enfermedad.

El tratamiento de la obesidad es a través de 
un equipo multidisciplinario que incluye al médi-
co de primer contacto, así como al internista, nu-
triólogo, enfermera, farmacéutico, cirujano dentis-
ta, psicólogo, gerontólogo, terapeuta, etc. Por una 
parte, es necesario recordar que el incremento del 
peso del paciente obeso no fue de la noche a la 
mañana, por tanto la disminución en el peso tam-
bién debe ser de manera gradual, situación que 
ocasiona, en la mayoría de las veces, el paciente 
abandone su tratamiento, cualquiera que este sea. 
Por otra parte, el tratamiento del paciente con 
obesidad es muy importante debido a que el so-
brepeso es un factor de riesgo para varias patolo-
gías, como: hipertensión arterial, diabetes, cáncer, 
enfermedades osteomioarticulares, enfermedades 
cardiovasculares, entre otras. Lo anterior sin olvi-
dar que el prototipo de un fenotipo delgado en la 
sociedad actual hace que las personas obesas vean 
afectado su estado emocional e interpersonal, que 
daña su autoestima.
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Obesidad. Un enfoque multidisciplinario, es 
una obra que reúne a través de 26 capítulos di-
vididos en 4 secciones, tanto la prevención como 
el tratamiento por el equipo de salud. Se expone 
con detalle la morfofisiología del tejido adiposo, 
así como la regulación metabólica y neuroendo-
crina del apetito. La epidemiología se aborda con 
profundidad. Por otra parte, no se deja sin abordar 
ninguno de los tratamientos que se han estable-
cido para el manejo de la obesidad, como son: el 
efecto del ejercicio en el paciente obeso, el tra-
tamiento nutricio, farmacéutico, el tratamiento 
quirúrgico y los cuidados de enfermería, la par-
ticipación del psicólogo, y el manejo a través de 
la fitoterpia. Por otra parte, Obesidad. Un enfoque 
multidisciplinario, aborda varios tópicos selectos 
en torno a esta patología.

Por último, se puede observar que es una obra 
incluyente, ya que en la elaboración de este libro 
participaron médicos, odontólogos, médico ve-
terinario, psicólogos, nutriólogos, farmacéuticos, 
químicos biólogos parasitólogos, químicos far-
macéuticos biólogos, químicos y enfermeras. La 
calidad académica de este libro está dada por sus 

participantes “12 doctores, 14 maestros y 12 licen-
ciados” siete de ellos están en el Sistema Nacional 
de Investigadores (un candidato, cinco nivel 1 y 
un nivel 3); y por las instituciones que apoyaron 
semejante proeza: Universidad Autónoma del Es-
tado de Hidalgo (Área Académica de Farmacia, 
Área Académica de Medicina, Área Académica 
de Odontología, Área Académica de Psicología, 
Área Académica de Enfermería y Área Académi-
ca de Nutrición), Universidad Nacional Autóno-
ma de México (Instituto de Biotecnología, Insti-
tuto de Investigaciones Biomédicas, FES-Iztacala, 
Facultad de Ciencias y Facultad de Odontología), 
Institutos Nacionales de Salud (Instituto Nacio-
nal de Psiquiatría, Instituto Nacional de Pediatría 
e Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de la 
Nutrición), así como del ISSSTE y el IMSS. Por 
todo lo anterior, no dudamos de la calidad inter-
nacional del libro Obesidad. Un enfoque multidis-
ciplinario, esperando que este esfuerzo editorial 
encabezado por el Área Académica de Medicina 
del Instituto de Ciencias de la Salud de la Univer-
sidad Autónoma del Estado de Hidalgo, cumpla 
sus expectativas.
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Anatomía e histología del tejido adiposo

MC Erika díaz Cortés

en este capítulo se menciona de donde se 
origina el tejido adiposo, en que sitios se 
distribuye en el organismo y por género, se 

menciona cuáles son sus principales funciones y 
sustancias que produce, el sitio donde actúan y 
su función; así como su irrigación e inervación. 
Por último, en lo que se refiere a la histología se 
estudia los tipos de células que los conforman y la 
distribución de las mismas y sus características.

Embriología

El tejido adiposo proviene de la capa germinativa 
del mesodermo, que dan origen a las somitas al 
final de la tercera semana que son células epitelioi-
des que se disponen en pares y al final de la quin-
ta semana hay de 42 a 44 pares, distribuidos a lo 
largo de la columna vertebral, van desapareciendo 
paulatinamente y al comienzo de la cuarta sema-
na, las células epitelioides que forman las paredes 
ventral y media del somita proliferan y pierden la 
forma epitelial y se vuelven polimorfas y emigran 
hacia la notocorda, estas células en conjunto se lla-
man esclerotoma y forman un tejido laxo llamado 
mesénquima o tejido conectivo joven, una de las 
características principales de las células mesenqui-
matosas es la capacidad para diferenciarse en los 
diferentes tipos celulares como fibroblastos, fibras 
reticulares, condroblastos, lipoblastos y osteoblas-
tos. Alrededor de la 14 semana de la gestación 
las células mesenquimales se ven condensadas y 

proliferando alrededor de los vasos sanguíneos pri-
mitivos, formándose los preadipocitos los cuales 
carecen de lípidos, posteriormente se forman las 
vacuolas de lípidos que se acumulan dentro del 
citoplasma, con formación de tejido fibroso inter-
lobular y de capilares. Estos cambios ocurren en 
todo el organismos, los que aparecen más tempra-
no son en la cara, cuello, mama y pared abdomi-
nal alrededor de la 14 semana de gestación. En la 
semana 15 aparece en los hombros y en la espal-
da, el desarrollo en las extremidades superiores e 
inferiores y tórax anterior empieza alrededor de 
las 16 semanas para terminar en la semana 23 con 
el tejido celular subcutáneo. Existen una relación 
estrecha entre el desarrollo de los adipocitos y la 
angiogénesis. Por tal motivo algunos autores han 
propuesto que el precusor del adipocito o preadi-
pocito es un derivado de las células endoteliales.

Distribución

Al nacimiento los niños de tamaño promedio tie-
nen aproximadamente cinco billones de adipoci-
tos. Esto representa el 16% del número total en los 
adultos. El tejido adiposo crece en paralelo con el 
crecimiento del niño al paso de los años hasta los 10 
años de edad, el tejido graso aumenta importante-
mente durante los primeros seis meses de edad sin 
que aumente mucho el número de células. Antes 
de la pubertad el tamaño de las células es constan-
te mientras que el número de adipocitos aumenta 
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progresivamente. En la pubertad hay un aumento 
sustancial en el número y tamaño de los adipoci-
tos, aunque al final de la pubertad el número de 
adipocitos es similar al de un adulto, los adipocitos 
pueden seguirse formando a lo largo de la vida.

La diferencia entre el contenido de la grasa 
del cuerpo es notable entre hombres y mujeres, 
empezando desde la niñez. La distribución de te-
jido adiposo esta relacionado con la secreción de 
hormonas esteroides. Los estrógenos y la proges-
terona inducen a un aumento en la grasa en la 
parte baja del cuerpo lo que se llama distribución 
de grasa ginecoide y en los hombres por los an-
drógenos el depósito de grasa es menor y se llama 
distribución de grasa androide.

En los sujetos delgados el tejido adiposo contie-
ne el 18% de agua, el 80% de triacilglicéridos y 2% 
de proteínas, mientras que en los obsesos el conteni-
do graso aumenta y disminuye el contenido acuoso.

La grasa profunda (mesentérica, epiploica y 
retroperitoneal) es mayor en el varón que en la 
mujer, se dice que la grasa abdominal en el varón 
es de 2 a 3 veces mayor la cantidad de grasa que la 
mujer, sean o no obesos. Mientras que en las mu-
jeres la grasa subcutánea de miembros inferiores 
es mayor que el varón.

Se dice que con la edad va disminuyendo la 
cantidad de tejido adiposo, en la mujer la distribu-
ción del tejido adiposo va desapareciendo entre los 
50 años y 60 años, debido a que la menopausia se 
acompaña de una desdiferenciación. La grasa abdo-
minal subcutánea más abundante que en el varón 
y va en aumento hasta los 60 años y 70 años, para 
luego declinar mientras que en los varones empie-
za a declinar a partir de los 50 años. (Figura 2-1).

Funciones

Lipogenesis

El tejido adiposo blanco es el mayor reservorio 
energético del organismo. La energía es almace-
nada en las células grasas en forma de triacilglicé-
ridos. La principal fuente de triacilglicéridos para 
los adipocitos procede de los quilomicrones y las 
VLDL circulantes. Los triacilglicéridos de estas li-
poproteínas son hidrolizados hasta ácidos grasos 

libres y monoglicerol por la lipoproteína lipasa 
(LPL) que se encuentra en la pared de los capila-
res del tejido adiposo. Estos ácidos grasos libres son 
captados por los adipocitos a través de procesos de 
transporte activo mediado por proteínas transpor-
tadoras específicas de ácidos grasos. Una vez en el 
interior de la célula, los ácidos grasos son reeste-
rificados para formar triacilglicéridos. Los ácidos 
grasos plasmáticos que circulan unidos a albúmina 
también pueden ser captados por los adipocitos y 
reesterificarse a triacilglicéridos. El término lipo-
génesis de novo designa específicamente la forma-
ción de ácidos grasos a partir de algún precursor 
derivado del adipocito, por ejemplo glucosa. En 
humanos, el almacenamiento de los ácidos grasos 
en el tejido adiposo depende prácticamente de la 
liberación de los mismos desde las lipoproteínas 
por acción de la LPL. Sin embargo, se ha observado 
que pacientes con deficiencia de LPL son capaces 
de acumular triacilglicéridos en el tejido adiposo, 
lo que hace pensar en la implicación de otros me-
canismos tales como la lipogénesis de novo u otras 
rutas alternativas como el sistema adipsina/ASP.

Lipólisis

Durante la lipólisis, los triacilglicéridos almacena-
dos en el tejido adiposo son hidrolizados hasta áci-
dos grasos y glicerol. El paso limitante de la lipólisis 
está controlado por la lipasa sensible a hormonas 
(LSH). Esta enzima cataliza la hidrólisis de triacil-

Figura 2-1 . Fotografía macroscópica de un fragmento 
de tejido adiposo en fresco .



Anatomía e histología del tejido adiposo • 2�

glicéridos hasta monoglicéridos. Finalmente, éstos 
son degradados por la monoacilglicerol lipasa. La 
LSH está sujeta a una intensa regulación. Así, la 
LSH se activa por fosforilación controlada por la 
proteína cinasa A, la cual está asimismo activada 
por la vía del AMP cíclico (AMPc). La lipólisis se 
verá estimulada por todas aquellas hormonas que 
al unirse a su receptor provoquen la activación de 
proteínas G estimulantes y, por tanto la estimula-
ción de la adenilato ciclasa y la formación de AMPc, 
como ocurre por la unión de catecolaminas a los 
receptores β-adrenérgicos. Por el contrario, la lipó-
lisis va a ser inhibida por aquellas hormonas cuyo 
receptor se encuentra asociado a la adenilato cicla-
sa a través de proteínas G inhibitorias. Esto provo-
ca una menor producción de AMPc y una menor 
activación de la proteína cinasa A y por tanto de la 
LSH. Es lo que ocurre tras la activación por cateco-
laminas de receptores α2-adrenérgicos y receptores 
de adenosina. Las catecolaminas tienen, por tanto, 
un efecto dual sobre la lipólisis y, por ello, su efecto 
lipolítico neto depende del balance entre recepto-
res α y β adrenérgicos. Otras hormonas inhibidoras 
de la lipólisis como es el caso de la insulina, ac-
túan a través de receptores que están asociados a la 
fosfatidilinositol cinasa 3 (PIK-3), cuya activación 
provoca asimismo la de la fosfodiesterasa III (PDE 
III) que cataliza la inactivación de AMPc a 5’AMP. 
Además, parece existir un ritmo basal de lipólisis 
que es independiente de hormonas.

Almacenamiento

La mayor o menor acumulación de grasa en unas 
zonas que en otras del organismo viene determina-
da por las variaciones regionales en el balance en-
tre los procesos de movilización o almacenamiento 
lipídico. En este sentido, mientras que las mujeres 
suelen presentar una acumulación preferentemen-
te periférica de la grasa, los hombres suelen presen-
tar una distribución central o abdominal. Este pro-
ceso parece ser debido a que en las mujeres están 
más acentuados que en el hombre los procesos que 
favorecen la movilización lipídica en los depósitos 
de grasa viscerales y los que facilitan el almacena-
miento de lípidos en los tejidos periféricos subcu-
táneos grasos. También en situaciones de obesidad 
se observan sujetos con obesidad periférica y suje-

tos con obesidad abdominal. Es esta última la que 
está relacionada con el desarrollo de complicacio-
nes metabólicas y cardiovasculares, lo que podría 
estar causado porque las diferencias regionales en 
la lipólisis entre la grasa visceral y subcutánea son 
más marcadas en personas con obesidad abdomi-
nal, presentando una menor respuesta lipolítica a 
catecolaminas en la grasa subcutánea abdominal 
y una estimulación de la actividad lipolítica en la 
grasa visceral. El incremento en ácidos grasos libres 
derivado del aumento en el tamaño y la actividad 
lipolítica de la grasa visceral parece ser el respon-
sable de las alteraciones metabólicas hepáticas, que 
conducen finalmente a hipertrigliceridemia, hipe-
rinsulinemia, resistencia a la insulina, etcétera.

Endocrino

Estudios de los últimos años han puesto de mani-
fiesto la gran importancia del tejido adiposo blanco 
como productor de ciertas sustancias con acción 
endocrina, paracrina y autocrina. En este grupo de 
sustancias secretadas por el tejido adiposo se en-
cuentran moléculas implicadas en la regulación del 
peso corporal (leptina, Acrp30/adipoQ), sustancias 
relacionadas con el sistema inmune (TNF-α, IL-1, 
IL-6), la función vascular (angiotensina e inhibidor 
del activador del plasminógeno tipo 1), el desarro-
llo de la resistencia a la insulina (resistina) y la fun-
ción reproductora (estrógenos), entre otras.

leptina. Es una hormona segregada principal-
mente por los adipocitos que juega un importante 
papel en la regulación del peso corporal a través de 
sus efectos centrales sobre el apetito, y periféricos 
sobre el gasto energético. Los niveles de leptina 
circulantes están directamente relacionados con 
la adiposidad, pero ésta no es el único factor de-
terminante de los niveles de leptina. Por ejemplo, 
la concentración de leptina circulante disminuye 
en condiciones de ayuno o restricción calórica y 
aumenta en respuesta a la ingesta. En este sentido, 
se ha postulado que el metabolismo de la gluco-
sa es el principal determinante de la secreción de 
leptina tanto in vitro como in vivo.

CitoCinas (tnF-α, il-1, il-6). Estas molécu-
las multifuncionales son producidas por muchos 
tipos celulares incluidos los adipocitos. Respecto a 
la función que llevan a cabo estas citocinas secre-
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tadas por el tejido adiposo, se ha sugerido una ac-
ción paracrina o autocrina en el propio tejido. Los 
niveles del TNF-α en tejido adiposo están correla-
cionados positivamente con el tamaño de los de-
pósitos adiposos. El TNF-α es un estimulante de la 
lipólisis, mientras que inhibe la expresión de LPL y 
GLUT-4, dos elementos claves para la acumulación 
de lípidos, por lo que podría considerarse como un 
mecanismo que trata de reducir el tamaño excesi-
vo de los depósitos grasos. Sin embargo, estos altos 
niveles de TNF-α en tejido adiposo podrían estar 
implicados en el desarrollo de algunas alteraciones 
metabólicas tales como la resistencia a la insulina. 
En este sentido, se ha demostrado que el TNF-α 
inhibe la captación de glucosa dependiente de in-
sulina ya que interfiere con la ruta de señalización 
de la misma. El papel que en el ámbito fisiológico 
general pudieran tener estas citocinas secretadas 
por el tejido adiposo no está claro.

adipsina/asp. La ASP (Acylation Stimula-
ting Protein) es una proteína sérica relativamente 
pequeña, idéntica a C3adesArg, el producto ini-
cial de la activación de la vía alternativa del com-
plemento. La molécula de ASP se genera a través 
de la interacción de un complejo de proteínas en-
tre las cuales se incluye la adipsina, de ahí que al 
sistema se le denomine “adipsina/ASP”. El papel 
de la ASP parece ser regular el ritmo al cual los 
ácidos grasos procedentes de la acción de la LPL 
son captados por los adipocitos y posteriormente 
convertidos a triacilglicéridos por los mismos. La 
ASP también parece afectar el ritmo al que los 
ácidos grasos son liberados desde los adipocitos. 
Se ha sugerido, por tanto, que la insulina y la ASP 
interaccionan en los procesos de regulación de al-
macenamiento y movilización energética.

aCrp30/adipoQ/adiponeCtina. La Acrp30 
(Adipocyte Complement Related Protein), tam-
bién conocida como AdipoQ, adiponectina, apM1, 
es una proteína expresada exclusivamente en adi-
pocitos diferenciados. Su función no está clara 
todavía, pero se ha observado que sus niveles de 
ARNm están disminuidos en animales y humanos 
obesos. Un estudio reciente ha mostrado que un 
producto resultante de la ruptura proteolítica de 
Acrp30, en concreto el correspondiente al domi-
nio globular C-terminal incrementa la oxidación 
de ácidos grasos en el músculo y causa pérdida de 

peso en ratones que consumían una dieta alta en 
grasa sin afectar al apetito.

resistina. Recientemente, se ha identificado 
una nueva molécula, la resistina, secretada por adi-
pocitos maduros y que se ha postulado podría ser 
el enlace entre la obesidad y el desarrollo de resis-
tencia a la insulina. De hecho, se ha observado que 
los niveles circulantes de resistina están aumenta-
dos tanto en modelos genéticos como dietéticos 
de obesidad, y que el tratamiento con las tiazo-
lidinedionas, fármacos antidiabéticos agonistas de 
PPARg, disminuye los niveles circulantes de resis-
tina. Además, la administración de un anticuerpo 
antiresistina a ratones con obesidad inducida por 
la dieta mejora los niveles sanguíneos de glucosa e 
insulina. Sin embargo, un estudio posterior ha ob-
servado que la expresión de resistina en tejido adi-
poso está severamente disminuida en la obesidad 
y que es estimulada por los agonistas PPARg. Se 
requieren, por tanto, nuevos estudios para deter-
minar el papel de esta molécula tanto en la obesi-
dad como en la resistencia a la insulina.

angiotensinógeno/pai-1. El tejido adiposo 
posee algunos de los principales componentes del 
sistema renina-angiotensina. El angiotensinógeno 
puede jugar un papel importante en la regulación 
del aporte sanguíneo al tejido adiposo y el flujo 
de ácidos grasos desde el mismo. Además, se ha 
observado que la expresión génica de angiotensi-
nógeno está aumentada en obesidad en humanos. 
La angiotensina II posee un efecto estimulante so-
bre la diferenciación del tejido adiposo y parece 
estar implicada en la regulación de la adiposidad 
debido a sus acciones lipogénicas.

En cuanto a la secreción de PAI-1 por el te-
jido adiposo, se ha observado una mayor produc-
ción del mismo en la grasa visceral que en la grasa 
subcutánea, lo cual podría relacionarse con el in-
cremento en los niveles de PAI-1 observados en la 
obesidad central y con el desarrollo de las altera-
ciones vasculares asociadas a la misma.

Microscopia

Es típicamente homogénea, brillante de color ama-
rillo con una superficie de textura grasa y dividida 
por septos finos de tejido fibroso. (Figura 2-2).
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μg. Su vascularidad e inervación está adaptada a los 
cambios del metabolismo de los ácidos grasos por lo 
menor cada adipocito posee un capilar, se dice que 
el flujo sanguíneo es mayor que para el músculo es-
quelético en reposo. (Figuras 2-4, 2-5 y 2-6).

Tejido adiposo pardo

El tejido adiposo pardo existe en una gran can-
tidad de mamíferos, pero es especialmente im-

Figura 2-2 . Fotografía macroscópica de dos fragmen-
tos de tejido adiposo fijados en formaldehído .

Histología

El tejido adiposo está formado por las células 
conjuntivas llamada adipocitos. Los lipoblastos 
son las células precursoras de los adipocitos, pro-
ducen cantidades importantes de colágena tipo 
I y tipo III, pero los adipocitos adultos secretan 
bajas cantidades de colágena y pierden la capaci-
dad de dividirse. Aunque pierden la capacidad de 
dividirse tienen una vida media muy larga y con 
la capacidad de aumentar la capacidad de alma-
cenar lípidos. (Figura 2-3). Se conocen dos tipos 
de tejido adiposo el blanco y el pardo los cuales 
son iguales pero se modifican de acuerdo con los 
requerimientos del organismo:

Tejido adiposo blanco

Está constituido por células adiposas maduras y te-
jido intercelular, los adipocitos que son células es-
féricas, con la capacidad de almacenar ácidos grasos 
en la modalidad de triacilglicéridos con una gota de 
grasa única en el citoplasma y el núcleo lo rechaza a 
la periféria dándole el aspecto de anillo de sello, va-
rían de 10 a 100 micras de acuerdo al estado nutri-
cional, pues depende de la cantidad de triacilglicéri-
dos que contengan en el citoplasma , estos cambios 
son posibles debido a la elasticidad de la membra-
na plasmática. Cada adipocito almacena hasta 1.2 
microgramos de triacilglicéridos, aunque en los in-
dividuos de peso normal almacenan de 0.4 a 0.6 

Figura 2-3 . Microfotografía del tejido adiposo teñido 
con H&E (x 50) . Donde se observan los adipocitos 
acompañados de trayectos fibrovasculares y una vénula 
central.

Figura 2-4 . Microfotografía del tejido adiposo con tin-
ción de H&E (x 100) . Donde se observan los adipo-
citos acompañados de trayectos fibrovasculares y una 
vénula central.
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portante en aquellos que hibernan, constituyen-
do precisamente su glándula hibernante, en estos 
animales la producción de calor es imprescindible 
para la vida y cumple con esta importante fun-
ción calorigénica.

Histológicamente tienen en su citoplasma 
múltiples y pequeñas gotas de grasa, esto expli-
ca la diferencia entre el tejido adiposo blanco el 
cual es de almacenamiento mientras que este es 
de consumidor de ácidos grasos, su contenido de 
ácidos grasos varía de 30% al 70%, y otra diferen-
cia es su color marrón debido a la cantidad de mi-
tocondrias y citocromos. Los núcleos son esféricos 
y a menudo están localizados en el centro aunque 
por la cantidad de vacuolas lo pueden desplazar a 
la periferia pero no en la orilla como el tejido adi-
poso blanco, son comunes los nucléolos pequeños, 
están rodeados por fibras de colágena con nume-
rosos nervios y vasos sanguíneos.
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Figura 2-5 . Microfotografía del tejido adiposo con tin-
ción de H&E (x 200) . Donde se observan los adipoci-
tos y la pared de la vénula.

Figura 2-6 . Microfotografía del tejido adiposo con tin-
ción de H&E (x 400) . Donde se observan los adipoci-
tos con abundante citoplasma clatro y núcleo rechaza-
do a la periferia.
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el tejido adiposo fue, hasta hace un tiempo, 
considerado un tejido con pocas funciones 
metabólicas, siendo prácticamente un re-

ceptor y acumulador del exceso de energía, sin 
embargo ahora se sabe que cumple una serie de 
funciones que van más allá de esta percepción ya 
que esta involucrado en funciones (v. gr. ejemplo, 
endocrinas), por un lado cumple funciones me-
cánicas: una de ellas es servir como amortigua-
dor, protegiendo y manteniendo en su lugar los 
órganos internos así como a otras estructuras más 
externas del cuerpo. El tejido adiposo se localiza 
en sitios específicos, las cuales son denominadas 
como “depósitos adiposos”. El tejido adiposo esta 
compuesto de varios tipos celulares, siendo el de 
mayor porcentaje los adipocitos los cuales contie-
nen gotas de grasa. Otro tipo de células incluyen 
fibroblastos, macrófagos y células endoteliales. 
Además el tejido adiposo incluye vasos sanguí-
neos pequeños, técnicamente esta compuesto en 
casi un 80% de grasa. Los ácidos grasos libres son 
liberados de lipoproteínas por acción de la lipasa 
lipoproteica y entra al adipocito, donde este es re-
ensamblado en triacilglicéridos por esterificación 
hacia glicerol, así el tejido adiposo humano con-
tiene aproximadamente un 87% de lípidos.

En los humanos la lipólisis esta controlada a 
través de un control balanceado entre 2 recepto-

res: el receptor lipolítico β-adrenérgico y el recep-
tor antilipolítico α2A-andrenérgico.

El origen embrionario de este tejido aun pre-
senta incógnitas sin embargo se sabe que la for-
mación de los órganos de grasa primitivos ocurren 
en los sitios perivasculares. Existen 2 tipos de este 
tejido: el tejido adiposo pardo y el tejido adiposo 
blanco.

El primero recibe ese nombre debido al color 
que se observa y este color parduzco es debido a 
la alta concentración de mitocondrias presentes 
en su interior. Debido a la presencia de la proteína 
UCP-1 estos adipocitos son capaces de producir 
calor. Se encuentran principalmente en los ma-
míferos pequeños, aunque en los seres humanos 
hay una gran presencia de este en el embrión y en 
los primeros meses tras el nacimiento, para pos-
teriormente localizarse únicamente en el cuello. 
El tejido adiposo blanco es el más representativo 
de ambos, este es la mayor reserva de energía en 
eucariontes superiores y sus principales tareas son 
las de almacenar energía en forma de triacilglicé-
ridos cuando exista exceso de energía y la movili-
zación de este durante los periodos de ayuno.

Así mismo este es tejido cumple funciones 
endocrinas y paracrinas, regula a otros órganos 
y esta asociada a patologías como la diabetes, así 
como la obesidad.
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Introducción

El tejido adiposo por un lado cumple con funcio-
nes mecánicas: una de ellas es servir como amorti-
guador, protegiendo y manteniendo en su lugar los 
órganos internos así como a otras estructuras más 
externas del cuerpo. Probablemente la función 
más conocida del tejido adiposo es la de albergar 
la mayor parte de las reservas energéticas en el 
organismo este tejido lo encontramos alrededor 
de los órganos y también provee un colchón pro-
tector. Este tejido se acumula debajo de la piel en 
el nivel más interno, la capa subcutánea, provee 
aislamiento tanto del frío como del calor. Además 
el tejido adiposo posee una actividad endocrina 
sobre sí mismo y sobre otros tejidos. Sin embargo 
la principal función que cumple este tejido es la 
de ser la reserva de lípidos, los cuales pueden ser 
quemados para satisfacer las necesidades de ener-
gía en el cuerpo. En las personas el tejido adiposo 
contiene 18% de agua, 80% de triacilglicéridos 
y 2% de proteínas, mientras que en las personas 
obesas el contenido graso aumenta y disminuye 
proporcionalmente el contenido acuoso.

La vascularización e inervación del tejido adi-
poso se encuentran adaptadas a los cambios en 
el metabolismo de los ácidos grasos. El flujo san-
guíneo en el tejido adiposo subcutáneo es mucho 
mayor que para el músculo esquelético en reposo, 
lo que representa que tenga una gran influencia y 
participación en el metabolismo. El tejido adiposo 
es sensible a las hormonas.

Generalidades del tejido adiposo

En los humanos el tejido adiposo se encuentra de-
bajo de la piel (grasa subcutánea), alrededor de 
los órganos (grasa visceral) y en la médula ósea 
(médula ósea amarilla). El tejido adiposo se loca-
liza en locaciones específicas, las cuales son deno-
minadas como “depósitos adiposos”.

Composición

El tejido adiposo esta compuesto de varios tipos 
celulares, siendo el de mayor porcentaje los adi-

pocitos los cuales contienen gotas de grasa. Otro 
tipo de células incluyen fibroblastos, macrófagos y 
células endoteliales. Además el tejido adiposo in-
cluye vasos sanguíneos pequeños. El tejido adipo-
so es tejido conectivo compuesto por adipocitos. 
Se encuentra compuesto en casi un 80% de grasa, 
hay que agregar que la grasa también puede exis-
tir en estado individual tanto en músculo como 
en el hígado.

Células que lo conforman

El tejido adiposo deriva de los lipoblastos y se 
encuentra constituido mayoritariamente por los 
adipocitos aunque existen otros tipos celulares en 
este tejido como son; fibroblastos, macrófagos y 
células endoteliales, así mismo contiene muchos 
vasos sanguíneos pequeños.

Adipocitos

Los adipocitos tienen un importante rol fisiológi-
co en el mantenimiento de los niveles de ácidos 
grasos libres y triacilglicéridos, así como determi-
nando la resistencia a la insulina.

Origen embrionario de los adipocitos

No es muy claro el origen embrionario sobre el 
origen de los adipocitos y el tejido adiposo pero 
existe evidencia acumulada de que embriones en 
desarrollo, la formación de los órganos de grasa 
primitivos ocurren en los sitios perivasculares.

Estudios recientes han sugerido que los adi-
pocitos y las células endoteliales podrían compar-
tir un progenitor común que puede diferenciarse 
en adipocitos o linajes endoteliales dependiendo 
de la exposición a diferentes ambientes.

Los preadipocitos y las células endoteliales 
capilares expresan a la integrina αvβ3 y el inhibi-
dor del activador de el plasminógeno 1, los cuales 
guían a los preadipocitos a migrar hacia las redes 
capilares en desarrollo, para asegurar la coordina-
ción del desarrollo de ambos tejidos en el mismo 
locus.
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Generalidades de los adipocitos

Los adipociitos se adaptan para almacenar y libe-
rar ácidos grasos en la forma de triacilglicéridos. 
El núcleo del adipocito se encuentra ubicado en 
la periferia, dándole el aspecto de anillo de sello. 
El tamaño del adipocito varía entre 10 a 100 μ de-
bido a que los adipocitos modifican sus diámetros 
y consecuentemente su volumen de acuerdo al 
estado nutricional de la persona y de acuerdo a la 
cantidad que almacenen en menor y mayor canti-
dad de triacilglicéridos. Estos cambios se pueden 
llevar a cabo debido a la elasticidad que tienen en 
su membrana plasmática, que les permite aumen-
tar notablemente su volumen antes de alcanzar el 
tamaño crítico, a partir del cual se pone en marcha 
el mecanismo de reproducción adipocitaria. Cada 
adipocito subcutáneo almacena hasta 1.2 μgr de 
triacilglicéridos, en los individuos que tienen un 
peso normal el contenido de triacilglicéridos es de 
0.4 a 0.6 7 gr por célula.

Funciones del tejido adiposo

La función de depósito que tradicionalmente se le 
atribuyó al tejido adiposo ha quedado absorbida 
por su rol activo como productor de sustancias 
con acción hormonal autocrina y a distancia en-
docrina. (Tabla 3-1).

Tipos de tejido adiposo

Este tejido esta formado por varios tipos de tejido 
adiposo el tejido adiposo blanco (WAT por sus si-
glas en inglés) y el tejido adiposo pardo (BAT por 
sus siglas en inglés), así mismo existe un tejido 
adiposo especial llamado tejido adiposo amarillo 
(YBM por sus siglas en inglés) aunque este último 
solo se localiza en la médula ósea.

Estos tejidos tienen un origen mesenquimá-
tico común y se encuentran embriológica e his-
tológicamente vinculados y se han ido diferen-
ciando para adaptarse a los requerimientos de los 
organismos. Desde el punto de vista funcional se 
ha considerado al tejido adiposo blanco como un 
depósito de energía, aunque actualmente se le re-

conoce un gran número de funciones que serán 
descriptas más adelante.

El tejido adiposo pardo, en cambio desempe-
ña una función termogénica y tal vez amortigua-
dora de ingresos energéticos excesivos.

Tejido adiposo pardo

Mucho del tejido adiposo se desarrolla después del 
nacimiento en respuesta a un exceso de energía y 
es conocido como el tejido adiposo blanco. Una 
existe segunda forma de grasa y esta localizada en 
la región inter-escapular en los mamíferos peque-
ños y en humanos recién nacidos, y es conocido 
como tejido adiposo marrón. La función de este 
es oxidar la grasa y disipar la energía producida en 
forma de calor, proveyendo una fuente de calor a 
los animales o a los recién nacidos.

El tejido adiposo marrón persiste después del 
nacimiento en los mamíferos pequeños; en los hu-
manos, se piensa que este es abundante al nacer 
pero es remplazado mayoritariamente por el teji-
do adiposo blanco en humanos.

Propiedades del tejido adiposo pardo

Los adipocitos del tejido adiposo marrón son úni-
cas en sus propiedades: contienen una gran canti-
dad de mitocondrias densamente empaquetadas 
con la proteína desacoplante 1 (UCP-1 por sus si-
glas en inglés) localizada en la membrana interna 
mitocondrial. La UCP-1 es un transportador de 
protones, que ocasiona que estos se fuguen de la 
membrana interna de la mitocondria, llevando a 
una pérdida en el gradiente electroquímico que la 
mitocondria normalmente usa para producir ATP. 
Así esta respiración desacoplada de la formación 
del ATP genera calor. En este tejido más del 50% 
de la respiración celular es desacoplada de la for-
mación del ATP.

Estos adipocitos están “fuertemente inerva-
dos en el sistema nervioso simpático. El sistema 
nervioso central puede censar el frío y causar 
que los nervios simpáticos liberen catecolaminas 
que a través de de la acción de receptores adre-
nérgicos, incrementar los niveles de AMPc en los 
adipocitos del tejido adiposo marrón. La enzima 
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UCP-1 es estimulada por el AMPc así como por 
otros factores termogénicos tales como el co-ac-
tivador transcripcional PGC-α y la enzima tipo 2 
deionidasa.

Los mamíferos pequeños expuestos a am-
bientes fríos por muchas semanas exhiben un 
incremento del 100% en su metabolismo. En 
los humanos adultos, la producción de calor por 
termogénesis química se incrementa solo en un 
10%-15% después de la exposición al frío, sin em-
bargo infantes expuesto al frío pueden aumentar 
la producción de calor en un 100% sin dudar para 
mantener la temperatura del cuerpo en el recién 
nacido.

A pesar de que en los humanos adultos, los 
adipocitos marrones son pocos y dispersos entre 
las células del tejido adiposo blanco, el ARNm de 
UCP-1 (específico del tejido adiposo marrón) está 
presente en el tejido adiposo blanco. Tanto en hu-
manos como en roedores, la exposición al frío de 
manera crónica, o por estimulación adrenérgica, 
puede aumentar la termogénesis por oxidación 
desacoplada.

Tejido adiposo blanco

Desde bacterias hasta células humanas son capa-
ces de almacenar energía en la forma de glucóge-
no en el citoplasma o en la forma de una gota de 
lípido en los organelos.

El almacenaje de energía intracelular necesita 
ser limitado en tamaño, ya que de otra manera las 
funciones celulares podrían comprometerse. Los 
mamíferos y las aves desarrollaron depósitos espe-
cializados en el manejo de esta energía al desarro-
llar órganos adiposos dedicados al almacenaje de 
lípidos. En este aspecto, los adipocitos presentan 
una morfología única, ya que tienen un prominen-
te organelo con una gota de lípido que casi ocupa 
la mayoría del volumen celular, provocando que 
los otros organelos sean desplazados a la periferia 
celular. Contrario a los adipocitos, los cuales pue-
den manejar este exceso de lípidos en su medio, 
el almacenaje de lípidos ectópicos en otros tipos 
de líneas celulares puede ser nefasto a un amplio 
rango de funciones celulares y es referido como 
lipotoxicidad.

Esto indica que los adipocitos han desarrolla-
do procesos únicos en el manejo de de los lípidos 
que minimizan el daño celular lipotóxico.

El tejido adiposo blanco es la mayor reserva 
de energía en eucariontes superiores y sus princi-
pales tareas son las de almacenar energía en forma 
de triacilglicéridos cuando exista exceso de ener-
gía y la movilización de este durante los periodos 
de ayuno.

El origen de los adipocitos en el tejido adipo-
so durante el estado embrionario no es aún claro, 
faltan claves para descifrar los mecanismos mole-
culares que llevan a su desarrollo a partir de las 
células madre de los que se originan. En la mayo-
ría de las especies estos se forman antes del naci-
miento.

La expansión del tejido adiposo se da de ma-
nera muy acelerada después del nacimiento como 
resultado del aumento del tamaño de los adipoci-
tos así como un aumento en su número. Aún en 
el estado adulto el potencial para generar nuevos 
adipocitos persiste. A pesar de que el origen de los 
adipocitos no es bien conocido, múltiples estudios 
sobre líneas clonales multipotenciales sugieren 
que la línea de adipocitos deriva de un precursor 
de células madre embrionario con la capacidad de 
diferenciarse hacia células mesodermales del tipo 
adipocitos, condrocitos, osteoblastos y miocitos.

Un ejemplo de esto lo representa la línea mu-
rina de células embrionarias C3H10T1/2, la cuál 
con agentes desmetilantes genera colonias celula-
res de músculo, cartílago y adipocitos.

Metabolismo del tejido adiposo

Lipogénesis

Este proceso se refiere a la síntesis de triacilglicé-
ridos a partir de glicerol y ácidos grasos, los princi-
pales tejidos en los que se lleva realiza esta síntesis 
es en el tejido adiposo, hígado y glándula mama-
ria. Este proceso se lleva a cabo en el citoplasma. 
En el tejido adiposo existen una gran cantidad de 
receptores que responden a diversos estímulos 
metabólicos que permiten la adaptación del teji-
do adiposo, los receptores se pueden observar en 
la Tabla 3-2 .
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La lipogénesis en el tejido adiposo depende 
del metabolismo de carbohidratos y explica sus 
alteraciones cuando existe algún déficit de acción 
insulínica. En los estados de resistencia a la insu-
lina, disminuye la glucólisis, principalmente en el 
músculo e hígado y en menor grado en el tejido 
adiposo. Por esta razón es menor la síntesis de gli-
cerol fosfato y con ello la resíntesis de triacilglicé-
ridos. Prevalece la lipólisis, provocando una mayor 
salida de ácidos grasos desde el tejido adiposo.

Los ácidos grasos para la síntesis de triacilgli-
céridos tienen diferentes orígenes según el mo-
mento metabólico.

Músculo y tejido adiposo: en estado postpran-
dial, los trigacilglicéridos llegan a los capilares del 
músculo y del tejido adiposo transportados por 
los quilomicrones y las VLDL, desde donde sus 
ácidos grasos son liberados por acción de la enzi-
ma lipoproteína lipasa (LPL).

La mitad de los ácidos grasos y todos los mono-
glicéridos liberados, ingresan en los adipocitos o en 
las células musculares por diferencia de concentra-
ción, o por medio de un receptor específico. Los áci-
dos grasos no ingresados son transportados al hígado, 
unidos a la albúmina. En estado de ayuno, la lipólisis 
del tejido adiposo libera ácidos grasos, transportados 
por la albúmina hasta el hígado y el músculo, quie-
nes los utilizan para la síntesis de VLDL.

La LPL es una enzima para la provisión de los 
ácidos grasos a los tejidos y por tanto responsa-
ble de la velocidad de síntesis de triacilglicéridos. 
Esta glucoproteína es segregada por las células de 
los tejidos adiposo, muscular, cardíaco, mamario 
y nervioso central. La LPL se expresa principal-
mente en el músculo esquelético y cardíaco, en 
los tejidos adiposos blanco y pardo.

Regulación de la lipoproteína lipasa y sus 
consecuencias fisiológicos

La actividad de la LPL se regula modificando su 
cantidad o regulando su velocidad de acción de la 
insulina y los glucocorticoides son inductores de 
la LPL, especialmente en la grasa visceral, donde 
se potencia su acción.

La grasa visceral posee mayor número de re-
ceptores al cortisol que la grasa subcutánea, expli-
cando su mayor sensibilidad a esta hormona.

En los individuos normales la actividad de la 
LPL adiposa aumenta tras las comidas, llegando a 
duplicarse, mientras que en el músculo disminuye 
en un 30% con respecto a los valores de ayuno, 
efectos debidos a una desigual acción de la insuli-
na en estos tejidos. Después de realizar algún ejer-
cicio muscular de varias horas, la actividad de la 
LPL muscular aumenta de 2 a 10 veces mientras 
que en el tejido adiposo se reduce un 20%-30%. 
En los deportistas, la actividad de la LPL muscular 
y la adiposa es mayor que en los sedentarios. No 
existen diferencias entre varones y mujeres en la 
actividad de la LPL muscular, en cambio en las 
mujeres la actividad de la LPL adiposa es mayor. 
Este cambio en la relación LPL adiposa/LPL mus-
cular es parcialmente responsable de la mayor 
abundancia de tejido adiposo subcutáneo y de la 
mayor concentración de HDL en las mujeres.

La actividad de la LPL adiposa aumenta en 
la obesidad, aunque también lo hace luego de la 
pérdida de peso y en respuesta a la realimenta-
ción. Sin embargo, el aumento de la LPL en res-
puesta a la alimentación se debe a un mecanismo 
de tipo postranslacional, mientras que el debido 
a la pérdida de peso se debe a un aumento de la 
síntesis de la enzima, indicativo de los diferentes 
mecanismos regulatorios de la lipogénesis.

Proteína estimulante de la acilación

La proteína estimulante de la acilación (ASP) 
podría intervenir en el control de la lipogénesis. 
Esta es una proteína con un peso molecular de 14 
000 kDa, circulante en el plasma y que estimula 
la síntesis de triacilglicéridos en los fibroblastos y 
el tejido adiposo. Activa a la enzima diacilglicerol-
acil-transferasa adiposa y favorece el ingreso de 
la glucosa al músculo. La ASP está elevada en la 
obesidad y se reduce durante la pérdida de peso 
y el ayuno.

Lipólisis

Es la degradación de los triacilglicéridos con libe-
ración de sus ácidos grasos, que son utilizados por 
el resto del organismo como combustible, en su 
mayor parte por el tejido muscular. En este pro-
ceso es muy importante la acción de la lipasa sen-
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sible a hormonas, debido a que es responsable de 
iniciar el proceso lipolítico. La actividad de esta 
enzima es regulada principalmente por las cate-
colaminas. Las sustancias antilipolíticas se ligan al 
receptor adrenérgico α produciendo una proteína 
inhibidora de la actividad ß, llamada proteína Gi.

Regulación de la lipólisis

La lipólisis es estimulada por el frío, el ejercicio 
y la hipoglucemia a través de la activación hipo-
talámica del sistema simpático, cuyas terminales 
simpáticas liberan noradrenalina en los tejidos 
efectores, estimulando al receptor ß. La velocidad 
de la lipólisis es menor en el tejido subcutáneo 
periférico, mayor en el subcutáneo abdominal y 
mayor aun en el área visceral.

Lo que favorece una rápida llegada de áci-
dos grasos al hígado en situaciones de urgencia 
de requerimientos de combustible, como sucede 
durante el ejercicio. La LSH es activada por las ca-
tecolaminas, la hormona de crecimiento, el gluca-
gón, la ACTH y los corticosteroides, mientras que 
la insulina se opone a la acción de las anteriores.

La lipólisis es inhibida por la insulina, que es-
timula a la fosfodiesterasa III, quien a su vez inac-
tiva al AMPc. Otros estímulos antilipolíticos son: 
la actividad α2A de las catecolaminas, la adenosina 
y las prostaglandinas E (por modulación autócri-
na en el propio tejido adiposo). Debido a que los 
obesos tienen una mayor lipólisis en condiciones 
basales, sus niveles de ácidos grasos circulantes 
son más elevados, aun en ayunas. El volumen 
del tejido adiposo está en equilibrio dinámico, 
dependiendo de la relación entre la lipogénesis 
y la lipólisis, debido a la regulación hormonal y 
nerviosa.

Lipogénesis y lipólisis estos procesos son en 
el resultado de la actividad de la LPL y de la LHS, 
quienes son modificadas por las catecolaminas, in-
sulina, glucagon, hormona estimulante de la tiroi-
des, colecistocinina, hormona de crecimiento, cor-
tisol, ACTH, hormonas sexuales, parathormona, 
etc. Sin embargo estas hormonas no tienen igual 
acción en todos los territorios adiposos. Algunas 
localizaciones son más sensibles que otras a los 
mismos estímulos, determinando diferencias en la 
respuesta regional.

Metabolismo de los carbohidratos y su 
participación en el tejido adiposo

El metabolismo de la glucosa desempeña un papel 
muy importante para la actividad lipogénica del 
adipocito. El ingreso de la glucosa a las células está 
regulado por unos transportadores de naturaleza 
proteica ubicados en la membrana plasmática, co-
nocidos como GLUT. Los GLUT migran a la mem-
brana celular dependiendo de las influencias meta-
bólicas y hormonales. Los GLUT existen en varias 
isoformas, distribuidas desigualmente en los tejidos 
y sometidas a diferente regulación. (Tabla 3-3).

El tejido adiposo es responsable del 5% al 20% 
de la captación de glucosa, y la insulina aumenta 
20-30 veces la velocidad de transporte de glucosa 
a través de la membrana de los adipocitos.

Estos efectos suceden de manera rápida, pro-
duciéndose en un tiempo promedio de 2 o 3 mi-
nutos. En condiciones basales, el GLUT-1 es el 
principal responsable del ingreso de glucosa a las 
células. La insulina duplica la acción del GLUT-1 
y aumenta la actividad del GLUT-4. Por esa razón 
en condiciones postprandiales la glucosa se dirige 
hacia el tejido adiposo y el músculo.

Debido a que en el adipocito el 75% a 90% de 
los GLUT son del tipo 4, la insulina se convierte 
en el principal estímulo para el ingreso de glucosa 
al tejido adiposo. En los estados de insulino-resis-
tencia como la diabetes, la obesidad y el ayuno, 
disminuye este transporte de glucosa en respuesta 
a la insulina, aunque con diferente nivel de sensi-
bilidad en los tejidos adiposo y muscular.

Conclusiones

El tejido adiposo es el mayor reservorio energé-
tico del organismo, representa el 17% del peso al 
nacer, a los 15 años el 20% en las mujeres y el 10% 
en hombres, llegando entre el 15%-20% en hom-
bres adultos y 25%-30% en las mujeres.

El exceso de tejido adiposo en la parte superior 
del cuerpo se asocia frecuentemente con patologías, 
especialmente de carácter metabólico. La cantidad 
y distribución de sus receptores adrenérgicos α y 
β se relacionan con la capacidad lipolítica de este 
tejido en las diferentes zonas donde se localiza, la 



Fisiología del tejido adiposo • 3�

capacidad de respuesta de este tipo de receptores 
son regulados por hormonas como la insulina, hor-
mona del crecimiento, catecolaminas, etcétera.

La lipoproteína lipasa es una enzima con una 
importante participación en la lipogénesis y la li-
pólisis y estos dos mecanismos son regulados por 
un sistema hormonal. El metabolismo de los car-
bohidratos se relaciona principalmente con la li-
pogénesis en el tejido adiposo. El exceso de tejido 
adiposo favorece el aporte a la circulación de una 
mayor cantidad de ácidos grasos, así como tam-
bién una producción excesiva del factor de necro-
sis tumoral, de angiotensina II, etcétera.

La insulino-resistencia de los adipocitos con 
el tiempo puede convertirse en un evento impor-
tante que desencadena diversas complicaciones, 
por lo que un exceso de tejido adiposo así como 
alteraciones en este pueden generar alteraciones 
metabólicas importantes que alteren la homeos-
tasis corporal debido a las funciones y procesos 
en los que se encuentra involucrado, por lo que 
muchos de los esfuerzos actuales llevan a realizar 
planes nutricionales adecuados para evitar estas 
alteraciones así como también llevar un control 
en enfermedades como diabetes, hipertensión ar-
terial así como en otras patologías.
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4
Regulación metabólica: ingesta y gasto energético

M en C Irazú gallardo Wong

el término energía proviene del griego 
ξνξργεια/energeia (actividad) y ξνξργóς/
energos (fuerza), por lo que se conside-

ra que es la capacidad para realizar un trabajo 
en cualquiera de sus formas. El cuerpo humano, 
requiere energía en forma de adenosín trifosfato 
(ATP) para realizar diversas funciones como: el 
metabolismo celular, la síntesis molecular, el man-
tenimiento de la temperatura corporal y el trabajo 
mecánico interno como la respiración, el latido del 
corazón o el efecto termogénico de los alimentos. 
Para cubrir dichas funciones, el organismo libera 
la energía química por el metabolismo de nutri-
mentos energéticos —hidratos de carbono, proteí-
nas, lípidos y alcohol— obtenido de los alimentos 
consumidos.

El total de energía que ingresa al organismo, 
a través de los alimentos y/o bebidas, se le conoce 
como “energía bruta”; su valor equivale al calor 
producido por la combustión de éstos dentro de 
una bomba calorimétrica y la “energía metaboli-
zable” es la energía que es utilizable en la cadena 
oxidativa. La energía metabolizable es menor a la 
energía bruta que ingresa al organismo, debido a 
que existen diversas pérdidas como por vía fecal y 
urinaria. (Figura 4-1).

Energía bruta = energía metabolizable + energía del 
metabolismo proteico

Energía bruta
Ingestión o consumo de 

alimentos

Energía absorbida-digerible

E ingerida – E heces x 100
E. ingerida 

Energía metabolizable

Valor de la energía de los 
alimentos

HC 4 Kcal, proteínas 4 Kcal y 
lípidos 9 Kcal

Energía utilizada
Energía neta del metabolismo 
total: gasto energético basal + 

actividad física + efecto 
termogénico de  los alimentos 

+  otros componentes

Energía no 
digerible,

pérdida en heces 

1-9%

Pérdidas
urinarias y sudor 

50% Pérdidas
catabolismo

Energía
requerida para el 

proceso
digestivo

6-10% dieta mixta25-40%

Figura 4-1 . Conversión de la energía en el organismo .
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Medición energética

La energía se mide a través de diversos sistemas. 
Para el sistema internacional de unidades, es el “jo-
ule” (J), que se define como el trabajo realizado 
por una fuerza de un newton en un desplazamien-
to de un metro en la dirección de la fuerza, es decir, 
equivale a multiplicar un newton por un metro.

Otra forma, es la caloría (cal), su uso es genera-
lizado por su capacidad para expresar el poder ener-
gético de los alimentos o de un cuerpo determinado 
y se define como la cantidad de energía calorífica 
necesaria para elevar la temperatura de un gramo de 
agua destilada un grado Celsius a una presión están-
dar de una atmósfera; fue definida por primera vez 
por el profesor Nicolas Clément en 1824.

El empleo de joules o calorías puede ser uti-
lizado indistintamente debido a la posibilidad de 
conversión de dichas unidades:

1 Cal = 1 kcal = 1 000 cal = 4,184 kJ = 4 184 J
1 kilocaloría = 4,184 Kj 1 megajulio = 1 000 Kj

1Kj = 0,239 kcal 1Mj = 239 kcal

Otras, unidades de energía se muestran en la 
Tabla 4-1.

En el aspecto nutricional,a energía puede me-
dirse a través de diversos métodos tanto de in-
gestión (pesas y medidas, registro de la dieta y el 
recordatorio de 24 horas, etc.) como del gasto de 
energía (calorimetría, agua doblemente marcada 
y fórmulas de predicción).

Métodos de medición 
de la ingestión de la energía

Los métodos de evaluación cuantitativa para me-
dir la ingestión de energía a través de los alimentos 
puede realizarse mediante encuestas alimentarias 
de pasado reciente o consumo diario y por de-
terminación de nutrimentos utilizando tablas de 
composición alimentaria. En las encuestas, debe 
incluirse el tipo de alimento, su tamaño o peso, 
la preparación y otras características del alimento 
consumido que permitan calcular el aporte ener-
gético aproximado.

Los métodos del pasado reciente más amplia-
mente utilizados son pesas y medidas, registro di-
recto de consumo y el recordatorio de 24 horas.

Pesas y medidas

Es el método más preciso para determinar las can-
tidades de alimentos y nutrimentos consumidos 
durante un periodo dado de observación. Es el es-
tándar contra el cual se comparan otros métodos. 
El método debe aplicarse por un observador en-
trenado y consiste en pesar o medir cada uno de 
los alimentos previo a su consumo y medir el ali-
mento no consumido. Las ventajas de éste radican 
en que se realiza el pesado directo del alimento 
por parte del sujeto de estudio o el investigador, 
por lo que no depende de la memoria del sujeto 
y se obtienen pesos precisos. Sus desventajas son 
su elevado costo, que requiere de colaboración del 
sujeto de estudio y además éste puede modificar 
su consumo habitual.

Registro directo de consumo

El individuo registra el consumo de alimentos al 
momento de consumirlo, generalmente se lleva a 
cabo durante periodos de 3 a 7 días, dependiendo 
de las necesidades del estudio. Deben registrarse 
alimentos y bebidas con cantidades, marcas co-
merciales, etc. Es un método preciso y no depende 
de la memoria del sujeto. Las desventajas son que 
el sujeto de estudio debe saber leer y escribir, con 
frecuencia se modifica el consumo habitual de ali-
mentos y además depende de la capacidad, moti-
vación y colaboración de parte del investigador.

Tabla 4-1 . Unidades de energía

Nombre
Equivalencia 

en joules

Board of Trade unit (BTu) 36000002

British Thermal Unit (BTU) 1.055,055851

Caloría (cal) 4,1855

Cheval vapeur heure (CVh) 3.777154675 × 10-7[3]

Electronvoltio (cV) 1.602176462 × 10-19

Ergio (erg) 1 × 10-7

Foot pound (ft x lb) 1,35581795

Kilocaloría (Kcal ó Cal) 4.185,5

Kilovatio hora (kWh) 3.600.000
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Recordatorio de 24 horas

Es un método cuantitativo y cualitativo de valo-
ración alimentaria en el que a través de una en-
trevista dirigida se le pide al sujeto de estudio que 
recuerde todo lo que haya comido en un periodo 
de 24 horas previas, indicando el tipo de alimento, 
cantidad, preparación, nombre comercial y otras 
características. A partir de los datos se estima el 
contenido calórico consumido y la distribución de 
nutrimentos, utilizando tablas de valor nutritivo 
o sistemas de alimentos equivalentes. Las ventajas 
de éste método son el bajo costo, que su aplicación 
no modifica el patrón de alimentación habitual, en 
la entrevista se minimiza la omisión de alimentos, 
puede aplicarse a grandes grupos en una ó más 
ocasiones, la repetición de recordatorios permite 
evaluar la variabilidad intra e inter-individuos. Sus 
desventajas radican en que dependen de la memo-
ria del entrevistado, puede haber subestimación 
de la ingestión con respecto a otros métodos, se 
requiere un entrevistador entrenado. En población 
infantil o de adultos mayores la entrevista debe 
realizarse de forma indirecta con el cuidador.

Métodos de medición 
del gasto de la energía

El gasto energético total es la cantidad de energía 
(joules o calorías) que se utiliza para mantener las 
funciones de un organismo, está constituido por 
la suma de diversos factores como el gasto ener-
gético basal (GEB), el efecto termogénico de los 
alimentos (ETA), la actividad física y el estrés (Ta-
bla 4-2). Otras variables que también determinan 
el gasto de energía son el género, el peso, el estado 
fisiológico (crecimiento, embarazo o lactancia) y 
la termorregulación. Algunos métodos empleados 
para medir el gasto de energía son la calorimetría 
y el agua doblemente marcada.

Calorimetría

La calorimetría es la medición del calor absor-
bido o liberado por una reacción química en un 
cuerpo, para medirla se emplea un equipo deno-
minado calorímetro. Éste método se fundamen-

ta en que el 95% de la energía excretada por el 
cuerpo deriva de las reacciones de oxidación de 
nutrimentos, por lo que el gasto energético basal 
o en reposo puede calcularse a partir de la tasa de 
utilización de oxígeno (VO2) y la producción de 
bióxido de carbono (VCO2) como producto final 
de la combustión de nutrimentos. La calorimetría 
puede realizarse de manera directa o indirecta.

Calorimetría direCta (Cd). Es un método 
que es considerado el estándar de oro para la de-
terminación del gasto energético en el laboratorio; 
se lleva a cabo en cámaras herméticas con paredes 
aislantes “cámara de Atwater”, donde el sujeto de 
estudio permanece un mínimo de seis horas para 
realizar el registro de calor (mínimo 2 horas) al-
macenado y perdido por radiación, convección y 
evaporación. La exactitud con la que estas cáma-
ras miden el calor producido es de 0.1 por ciento.

Calorimetría indireCta (Ci). Calcula el calor 
que el organismo produce a partir de la produc-
ción de bióxido de carbono y de nitrógeno (urea 
en organismos terrestres) y del consumo de oxíge-
no; así mismo provee información sobre la medi-
da del gasto energético o requerimiento calórico 
en 24 horas, reflejado por el gasto energético en 
reposo. Algunos equipos miden la utilización de 
sustratos, expresado en el cociente respiratorio 
(CR), que es la relación entre la producción de 
bióxido de carbono (VCO2) y el consumo de oxí-
geno (VO2).

CR = Producción de bióxido de carbono (VCO2)
Consumo de oxígeno (VO2)

Tabla 4-2 . Ecuaciones para obtener las calorías de los 
principales sustratos

Componente %

Gasto energético basal o tasa metabólica 
basal 

70

Efecto termogénico de los alimentos 10

Actividad física 10-30

Crecimiento 10-20

Estrés por enfermedad 10-110

Fuente: tomado y adaptado de Arenas Márquez H, Anaya 
Prado R. Nutrición enteral y parenteral. Mc Graw Hill. Prime-
ra edición. 2007.
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Se ha determinado que el CR de los principa-
les sustratos energéticos es de 1.0 para los hidra-
tos de carbono, 0.8 para las proteínas y 0.7 para 
los lípidos.

La energía derivada de los nutrimentos ener-
géticos, componentes de los alimentos, se ha de-
nominado “valor energético” y aunque puede va-
riar dependiendo de la estructura molecular de la 
cual este compuesto, en general se ha considerado 
que es de 4.30 para los hidratos de carbono, 5.65 
para las proteínas y 9.45 para los lípidos y la ener-
gía metabolizable de estos nutrimentos es de 4 
para los hidratos de carbono y las proteínas y 9 
para los lípidos. (Tabla 4-3).

Agua doblemente marcada

El método del agua doblemente marcada (2H2
18O) 

esta basado en la eliminación diferencial de los 
isótopos de deuterio (H2) y oxígeno marcado 
(18O). Los isótopos son átomos de un mismo 
elemento que tienen igual número de protones 
y electrones (igual número atómico) pero dife-
rente número de neutrones (difieren en su masa 
atómica). En 1929, William Giauque y Herrick 
Jonson, descubrieron los isótopos del oxígeno 
con masa de 17 y 18, sentando una base expe-
rimental para la estadística cuántica y la tercera 
ley de la termodinámica; posteriormente en 1932 
Harold Urey descubrió el deuterio, el cual es un 
isótopo de hidrógeno, estable y no radiactivo, con 
una masa atómica de 2.01363, también llamado 
hidrógeno pesado, al ser su masa atómica el doble 
de la del hidrógeno. En los años cincuentas, se 
desarrolló en medicina experimental el método 
de isótopos estables y a partir de 1982 se ha em-
pleado en humanos para medir el consumo total 
de energía usando éstos dos isótopos estables en 

el agua: 2H2O (óxido de deuterio) y H2 
18O (18oxí-

geno) del agua.
La técnica consiste en administrar al sujeto de 

estudio una carga por vía oral de agua doblemente 
marcada para posteriormente monitorear la pér-
dida de estos isótopos a través de la diferencia en 
las tasas de excreción de hidrógeno y oxígeno del 
organismo, a partir de muestras de orina, saliva o 
plasma o también puede medirse por la produc-
ción de CO2 marcado el cual mide el gasto de 
energía. Es importante resaltar, que el tiempo que 
tarda en desaparecer el isótopo del organismo es 
proporcional al intercambio acuoso del organismo 
sumado a la tasa de VCO2. Al conocer el cociente 
respiratorio del alimento y el VCO2, se calcula el 
VO2 y finalmente el gasto de energía. Las ventajas 
de éste método son que es un método validado, 
con una diferencia de 4% con respecto a la calo-
rimetría y que con éste método se puede estudiar 
a un sujeto de tres días a tres semanas realizan-
do sus actividades habituales, solo requiriendo la 
recolección de orina. Así mismo, algunos investi-
gadores han sugerido que puede emplearse para 
validar otros métodos. Sus desventajas son el alto 
el costo y la variabilidad intra e interindividual de 
± 8.5 por ciento.

Balance energético

El balance energético se refiere al equilibrio entre 
la energía ingerida a través de la dieta y la ener-
gía gastada en un periodo de 24 horas. El balance 
se expresa mediante la ecuación estática que res-
ponde a la primera ley de la termodinámica o ley 
de la conservación de la energía: “La energía no se 
crea ni se destruye solo se trasforma”. En otras pa-
labras “Aunque la energía tome muchas formas, la 

Tabla 4-3 . Ecuaciones para obtener las calorías de los principales sustratos

Nutrimento Ecuación Calorías

Hidratos de carbono (HC) 1 g HC + 0.829 L O2 ]0.829 L CO2 + H2O + calor 4.30

Proteínas (Pr) 1 g Pr + 0.966 L O2 ]0.782 L CO2 + H2O + calor 5.65 

Lípidos (Lp) 1 g Lp + 2.019 L O2 ]1.427 L CO2 + H2O + calor 9.45

Fuente: tomado y adaptado de Mora JF Rafael, Soporte Nutricional Especial. Médica Panamericana. 1994. 283 p. Primera edición, 
Segunda reimpresión y Melvin H Williams, Nutrición para la salud, condición física y deporte. Mc Graw Hill. 2005.550 p.
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cantidad total de energía es constante y cuando la 
energía desaparece en una forma, aparece simul-
táneamente en otras formas.”

Balance energético = ingestión de energía 
+ gasto de energía

Esta ecuación estática del balance de energía 
permite entender la influencia de la ingestión y el 
gasto de energía en la variación del peso. Sin em-
bargo, en ciertas situaciones las predicciones de 
cuánto peso puede ganar o perder una persona 
dependiendo del balance de energía encontrado 
en el organismo, parecen entrar en contradicción 
con las leyes termodinámicas, por lo que el balan-
ce de energía se explica de mejor manera consi-
derando una ecuación dinámica, en lugar de una 
estática, en la que cualquier cambio produce mo-
dificaciones compensatorias a nivel metabólico y/
o conductual que impacta en la ingestión, alma-
cenamiento o gasto energético, teniendo en consi-
deración que los organismos vivos son complejos 
y que la influencia genética, la edad, el género, el 
tipo de dieta, los hábitos alimenticios, las condi-
ciones ambientales, el nivel de actividad física, los 
procesos fisiológicos (crecimiento, embarazo) y 
patológicos afectan dicho balance. (Figura 4-2).

Modelos de regulación de la ingestión y 
gasto de energía

Algunos investigadores postulan que el equilibrio 
energético está mediado por muchas condiciones 
de la ingestión de energía a lo largo de varios días 
regulados por un complejo sistema fisiológico y ex-
tra-fisiológico, por lo que a pesar de haber desequi-
librios breves, la homeostasis energética mantiene 
el peso corporal constante a pesar de las fluctuacio-
nes entre la ingestión y el gasto de energía a través 
de respuestas compensatorias que gradualmente 
restablecen la adiposidad a estados basales.

Actualmente, existen diversos modelos de re-
gulación, algunos pretenden resolver qué inicia y 
termina la conducta de comer, otros buscan iden-
tificar qué es lo que se regula y explican diversos 
mecanismos de control como los sistemas perifé-
ricos (estimulación gustatoria, secreción de pépti-

dos u hormonas gastrointestinales) o las señales a 
corto y largo plazo.

Estados de hambre

La ingestión alimentaria se produce como conse-
cuencia de las señales de hambre y su interacción 
con aspectos emocionales, culturales y de com-
portamiento que se asientan en una base neu-
roendrocrina y psico-conductual.

El hambre es una respuesta fisiológica innata 
derivada de un estado de déficit, generalmente de 
energía, con reflejos incondicionados y el apetito 
pertenece a la esfera del placer sensorial por refle-
jos condicionados.

Cannon y Washburn, reportaron que el con-
tenido y las contracciones gástricas tienen una 
relación interdependiente con las sensaciones de 
hambre. En 1939, Cannon, dio a conocer su teo-
ría homeostática basada en los trabajos de Clau-
de Bernard; en la que los organismos restauran el 

Figura 4-2 . Balance de energía .
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equilibrio cuando éste se pierde a nivel celular. El 
proceso de homeostasis involucra cuatro elemen-
tos: a) sustancia que va a ser regulada (ingestión 
de alimentos), b) valor fijo óptimo de la sustancia, 
c) mecanismo sensible a las señales de desviación 
del nivel de la sustancia y d) mecanismo corrector 
para restablecer los valores normales de dicha sus-
tancia. Lo cual en éste modelo, implica una retro-
alimentación negativa; es decir, el proceso de ali-
mentación inicial solo bajo un déficit de alimento. 
Diversos modelos sugieren que la ingestión de 
alimentos se da como una respuesta a las señales 
de hambre la cual puede estar desencadenada por 
depleción de los depósitos internos de energía, 
que a su vez puede estar regulado por la interac-
ción de múltiples efectos cognitivos, orosensoria-
les y fisiológicos (pos-ingestivos y pos-absortivos), 
así como por factores genéticos, emocionales, las 
preferencias o aversiones, la ingestión de fárma-
cos, las condiciones sociales, religiosas, ambien-
tales, económicas, psicológicas y lo inherente al 
sistema nervioso central y periférico dando como 
resultado los diversos estados del balance energé-
tico. (Tabla 4-4, Figura 4-3).

En 1912, Ramón Turró y Darder propuso el 
hambre y el reflejo trófico como mecanismos por los 
que los organismos detectan la necesidad de consu-
mir alimentos y a partir de evidencia experimental, 
demostró que al resecar el estómago o seccionar 
los nervios neumogástricos el hambre se mantiene 
presente, con lo que asumió que el hambre res-
ponde a la necesidad de reparar pérdidas energé-
ticas en el organismo. Así mismo, definió el reflejo 
trófico como un mecanismo neurológico capaz de 
percibir la necesidad de nutrir a las células.

En ese mismo año, surgió la teoría central del 
hambre, propuesta por Cannon quien concluyó 
que las contracciones gástricas son un parámetro 
para el registro del hambre, lo cual caracteriza el 
vacío gastrointestinal. Y a partir de ello nació la 
teoría del hambre y la sed, la cual introdujo en su 
concepto las necesidades de líquidos.

Posteriormente, Abraham Maslow en ex-
perimentos con monos descubrió que la sed es 
una necesidad más fuerte que el hambre y creó 
la jerarquía de necesidades considerando algunas 
como evidentes —agua, aire y comida—, las fisio-
lógicas, de seguridad y reaseguramiento, de amor 
y pertenencia, de estima y la necesidad de actua-
lizar el sí mismo; en este orden.

Más recientemente, han surgido otros mo-
delos como los componentes dietarios en la re-
gulación energética, el modelo fisiológico clásico, 
el modelo de regulación del balance energético y 
adiposidad, modelos conductistas o los compo-
nentes dietarios en la regulación energética, los 
cuales interaccionan unos con otros.

Componentes dietarios en la regulación energética

Diversos factores fisiológicos como la estimula-
ción sensorial, las señales gastrointestinales y la 
composición de los alimentos influyen en la res-
puesta para la ingestión de los mismos. Así mis-
mo, el metabolismo de macronutrimentos, que es 
en orden jerárquico a una velocidad inversamen-
te proporcional a la capacidad de almacenamien-
to también regula la ingestión de energía debido 
tanto a la velocidad de utilización de sustratos 
como a su almacenamiento, considerando que 

Tabla 4-4 . Estados de balance energético

Balance energético Características

Balance energético neutro
La ingestión y el gasto de energía son iguales, manteniendo el equilibrio 
en cuanto al depósito calórico representado por el peso corporal

•

Balance energético positivo
La ingestión de energía es mayor que el gasto, lo cual se traduce en un 
aumento de peso debido al aumento del tejido adiposo

•

Balance energético negativo
La ingestión de energía es menor que el gasto, por lo que se produce una 
disminución del peso corporal

•

Fuente: Tomado de Mahan, Kathleen, Escott-Stump Sylvia, Krause´s Food & Nutrition Therapy. Canadá, Saunders Elsevier 
2008. 1352 p. Doceava edición. 
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todo exceso de energía, independientemente de 
la fuente de alimento-nutrimento del que pro-
venga es almacenado como tejido adiposo en el 
organismo.

A partir de la década de 1950, se consideró 
la existencia de diversas señales procedentes de 
los nutrimentos absorbidos, los cuales afectan los 
niveles sanguíneos de glucosa (teoría glucostáti-
ca de Mayer), aminoácidos (teoría aminostática 
de Mellinkof) y lípidos, los cuales echan a andar 
mecanismos regulatorios en el hipotálamo que 
influyen en el proceso de la alimentación (teo-
ría neurobiológica). Así mismo, otras teorías han 
estipulado que la conducta alimentaria establece 
patrones de comportamiento alimentario.

teoría glUCostÁtiCa o glUCopriva. En la 
década de 1950, Mayer emitió esta teoría, fun-
damentada en que los quimiorreceptores del 

centro de la saciedad son capaces de reconocer 
las bajas concentraciones de glucosa las cuales a 
su vez inician la sensación de hambre, mientras 
que las altas se traducían en sensación de sacie-
dad. Por lo que afirmó que el acto de comer es 
controlado por la concentración de glucosa en el 
torrente sanguíneo siendo un mecanismo de re-
gulación de energía a corto plazo. En 1997 Sni-
tker et al. probaron en adultos sanos un modelo 
glucogenostático de ingestión de alimentos, en el 
que al producir elevadas o bajas reservas de glu-
cógeno a través de la dieta y ejercicio, que las re-
servas de glucógeno corporal no juegan un papel 
importante en la regulación de energía a corto 
plazo, sino que ajustan las tasas de oxidación de 
nutrimentos.

teoría aminostÁtiCa de mellinkoF. Ésta teo-
ría también se emitió en los años de 1950. Diver-

Figura 4-3 . Factores asociados a la ingestión de energía .
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sos autores señalan que la ingestión de alimentos 
es regulada por la concentración de aminoácidos 
en la sangre. Así mismo, se asume que las comidas 
ricas en proteínas tiene un efecto de saciedad en 
el organismo, debido a que al absorberse los ami-
noácidos estimulan la liberación de insulina.

ingestión de lípidos en la dieta. Diversos es-
tudios han demostrado que la ingestión de grasas 
en la dieta no produce sensación de satisfacción 
al momento de consumir los alimentos como los 
carbohidratos, por lo que se asume que su inges-
tión está más asociada a la palatabilidad del ali-
mento al momento de consumirlo. Sin embargo; 
en el posprandio las grasas producen saciedad 
debido a que disminuyen el vaciamiento gástrico 
como parte del proceso digestivo.

Hipótesis del FaCtor lipostÁtiCo regUlato-
rio. Sugiere que la regulación energética se basa 
en la detección de niveles de lípidos en el cuer-
po a través del núcleo ventro medial y lateral 
del hipotalámo originando un sistema de retroa-
limentación negativa que regula la ingestión de 
alimento y la reserva de tejido adiposo a través de 
la insulina y la leptina principalmente. También 
señala que la constancia del peso depende de la 
relación proporcional entre el incremento de te-
jido adiposo y el incremento de la disponibilidad 
de grasa utilizable.

Modelo fisiológico clásico

Este modelo se basa en la existencia de informa-
ción a corto y largo plazo, las cuales a través de 
diversas regiones encefálicas regulan la ingestión 
y el gasto de energía, lo que a su vez mantiene la 
homeostasis en el peso corporal.

regUlaCión a Corto plazo. Los sentidos así 
como las características físico-químicas de los ali-
mentos juegan un papel importante en la regula-
ción a corto plazo, tanto de tipo nervioso como 
hormonal.

A nivel de sistema nervioso, existen dos cla-
ses de nervios (intrínsecos y extrínsecos) que 
ayudan a controlar el proceso digestivo en di-
versas fases. La fase cefálica inicia con la percep-
ción del alimento; a través del pensamiento, la 
visión, su olor y sabor (nervios extrínsecos); está 
mediada por el nervio vago y termina al desapa-

recer la inervación vagal del estómago. Cuando 
los alimentos son consumidos se inicia la fase 
gástrica, la cual tiene una duración de 3 a 4 ho-
ras; durante esta fase, el sistema nervioso trasmi-
te señales sobre la cantidad y tipo de alimentos 
consumidos desde los núcleos motores dorsales 
del nervio vago hasta el estómago. Al llegar ali-
mento al estómago, en respuesta a la distensión 
y la presencia de nutrimentos en el estómago, 
los reflejos vagovagales largos viajan del estóma-
go al encéfalo estimulando la secreción gástri-
ca, posteriormente el quimo llega al intestino 
produciendo la secreción de gastrina, diversas 
hormonas y péptidos que regulan la ingestión de 
alimentos induciendo saciedad. El reflejo ente-
rogástrico inhibe el nervio vago, activando las fi-
bras simpáticas causando que el esfínter pilórico 
se cierre para prevenir la entrada de más comida 
e inhibiendo los reflejos.

Por otro lado, las hormonas y péptidos, jue-
gan un papel fundamental en la regulación e 
integración metabólica. Las hormonas son men-
sajeros químicos que se unen a receptores celu-
lares específicos poniendo en marcha una cas-
cada de reacciones metabólicas que constituyen 
la expresión biológica de la misma. Durante el 
proceso digestivo, se secretan péptidos y hor-
monas como la gastrina, secretina, colecistoci-
nina, el péptido gástrico inhibitorio, el péptido 
intestinal vasoactivo, la molitina, el polipéptido 
pancreático y otras sustancias reguladoras. En 
1973, J Gibbs et al. propusieron la existencia de 
diversos péptidos proporcionaban información 
al cerebro para inducir el apetito y/o saciedad. 
Años más tarde, se sugirió que algunos neuro-
péptidos, nutrimentos (glucosa, aminoácidos y 
lípidos) y otros productos metabólicos (lactato, 
piruvato y cetonas) también son generadores de 
una respuesta neuronal que regulan el apetito 
y/o saciedad a través de quimiorreceptores. (Fi-
gura 4-4).

Las principales señales del tracto gastrointes-
tinal involucradas en la regulación a corto plazo 
de las sensaciones de hambre y saciedad son: la 
colecistocinina, el péptido YY y la ghrelina que 
responden a deformaciones mecánicas, la presen-
cia de nutrimentos, el pH y las características fisi-
coquímicas del alimento.
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a) Colecistocinina (CCK). La colecistocinina 
es una hormona secretada por las células 
L de la mucosa del duodeno y yeyuno su 
liberación está condicionada por el paso 
de ácidos grasos, péptidos y aminoácidos 
por el duodeno. Sin embargo, esta hor-
mona también es secretada por neuronas 
hipotalámicas y diversas regiones cerebra-
les (córtex, amígdala, hipocampo, tálamo 
e hipotálamo). La CCK viaja por el to-
rrente sanguíneo, teniendo diversos efec-
tos biológicos mediados por dos tipos de 
receptores acoplados a proteína G (CCKa 
y CCkb) tales como: la contracción de la 
vesícula biliar por vía humoral, el retardo 
del vaciamiento gástrico y la secreción de 
las enzimas pancreáticas. La CCK, actúa 
sobre receptores aferentes del nervio vago 
en el píloro e hígado induciendo saciedad 
a nivel tronco-encefálico. Se considera una 

señal de saciedad a corto plazo y en di-
versos estudios se ha visto que al realizar 
una infusión intravenosa de la hormona en 
humanos, hay un descenso en el volumen 
de la ingestión de alimentos así como la 
reducción de la sensación de hambre pos-
prandial. Su efecto en la ingestión está in-
fluido por la interacción con otras hormo-
nas como la insulina y la leptina y otros 
reguladores del balance energético a largo 
plazo. En personas con obesidad es común 
encontrar niveles sanguíneos elevados de 
CCK y en pacientes con anorexia sus ni-
veles son bajos.

b) Péptido tirosina tirosina (PYY). Este pép-
tido fue aislado en 1980 de la mucosa del 
yeyuno del cerdo, pertenece a la familia 
del polipéptido pancreático (PP) y del 
neuropéptido Y (NPY). El PYY, es una 
hormona producida por las células L del 

Figura 4-4 . Fases de la secreción gástrica .
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tracto gastrointestinal distal y secretada 
en el posprandio de forma proporcional 
a las calorías ingeridas. La liberación de 
ésta hormona se da en dos fases; la inicial 
la realizan las células endocrinas del trac-
to digestivo alto antes de que el alimento 
alcance el íleon. La segunda fase de la li-
beración se lleva a cabo cuando el quilo 
estimula la mucosa del íleon distal y del 
colon. El PPY, es considerado el factor de 
saciedad más potente del tracto gastroin-
testinal, inhibe la motilidad intestinal cau-
sando la sensación de saciedad. En roedo-
res y humanos, se ha reportado que genera 
un balance negativo de energía debido a 
que la saciedad disminuye la ingestión de 
la misma. Cone RD et al. en 2005 repor-
taron que no induce un balance negativo 
de energía por sí mismo sino que causa 
alteraciones viscerales y genera aversiones 
gustativas. Algunos ensayos clínicos indi-
can que la administración de PPY reduce 
la ingestión alimentaria debido a efectos 
colaterales como las náuseas o vómitos y 
cuando la dosis es bien tolerada en adul-
tos sanos no se han observado efectos en 
el peso. Sin embargo; Batterham et al. en-
contraron que la ingestión de alimentos se 
reducía significativamente en un 30% pos-
administración de una infusión de PYY en 
adultos con obesidad.

c) Polipéptido pancreático (PP). El polipép-
tido pancreático fue aislado del páncreas 
de un pollo en 1975, el cual tenía la ca-
pacidad de inhibir la función exocrina 
pancreática. El PP, se sintetiza en las cé-
lulas periféricas tipo F o PP de los islotes 
de Langerhans del páncreas, así como en 
otras regiones distales del tracto digestivo; 
es secretado en el posprandio en corre-
lación a las calorías ingeridas. Al llegar al 
torrente sanguíneo permanece en circula-
ción aproximadamente 6 horas. En el trac-
to gastrointestinal reduce la contracción 
de la vesícula biliar, retarda el vaciamiento 
gástrico y disminuye el tránsito gastroin-
testinal. Al interaccionar con la ghrelina, 
la secretina y la CCK se potencia su efecto 

y con la somatostatina éste se inhibe. Su 
administración a nivel central incremen-
ta la ingestión y el vaciamiento gástrico. 
En modelos animales, se ha visto que su 
administración a nivel periférico inhibe la 
expresión hipotalámica de los neuropép-
tidos orexigénicos (NPY y orexinas). Por 
otro lado, en personas con obesidad, se ha 
observado que presentan cifras pospran-
diales de PP reducidas y en personas con 
anorexia elevadas.

d) Incretinas. Son agentes trasmisores en-
docrinos de la liberación de insulina que 
actúan a dosis fisiológicas. Las principales 
incretinas naturales son (polipéptido insu-
linotrópico dependiente de glucosa (GIP) 
y el péptido 1 análogo de glucagón (GLP-
1). Éstas, son hormonas del tracto gastro-
intestinal que actúan sobre la regulación 
de la glucemia aumentando la secreción 
de insulina y reduciendo el glucagón en 
respuesta a la ingestión de hidratos de car-
bono, especialmente de glucosa.

El GIP, es un péptido de 42 aminoá-
cidos (GIP1-42), derivado de una proteína 
mayor (ProGIP), que se secreta por las 
células endocrinas K, presentes sobre todo 
en el duodeno y yeyuno proximal, aunque 
también es liberado por el sistema nervio-
so central y la glándula salival. Provoca una 
respuesta inmediata del páncreas a estímu-
los procedentes de la absorción de alimen-
tos, estimulando la secreción de insulina e 
inhibiendo el glucagón. También reduce la 
secreción gástrica ácida del estómago, dis-
minuye el vaciamiento gástrico y regula el 
apetito induciendo saciedad (anorexigéni-
co). Al ser administrado intravenosamente, 
reduce el aumento de glucosa e insulina 
sanguínea en el posprandio; así mismo 
estimula la incorporación de D-glucosa a 
glucógeno en el hepatocito aislado y en el 
músculo esquelético en modelos animales. 
Además, tiene un doble efecto lipogénico 
y lipolítico en el tejido adiposo dependien-
te de la dosis.

El GLP-1, es un péptido derivado de 
una proteína mayor, que se secreta por las 
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células L del íleon y colon y por el sistema 
nervioso central. En roedores, se ha obser-
vado que la administración por vía central 
o periférica de GLP-1 inhibe la ingestión 
de alimentos y en humanos se ha demos-
trado que su administración subcutánea 
reduce la ingestión de alimentos así como 
el peso corporal. En el páncreas estimula 
la biosíntesis de insulina y suprime la pro-
ducción hepática de glucosa al inhibir la 
respuesta del glucagón de las células α de 
una manera dependiente de la glucosa.

Durante el ayuno, las concentraciones 
plasmáticas de GLP-1 y GIP son bajas; 
sin embargo, la secreción de GLP-1 y GIP 
aumenta rápidamente tras la ingestión de 
una comida. Finalmente, diversos estudios 
han demostrado que la concentración san-
guínea de GLP-1 es menor en pacientes 
con obesidad y anorexia.

e) Ghrelina (growth hormone releasing pep-
tide). La ghrelina, es una hormona orexi-
génica producida por células epiteliales 
endocrinas que se asientan en la capa 
mucosa del fundus gástrico y a lo largo del 
tubo digestivo (excepto el plexo mienté-
trico); aunque, también se produce en pe-
queñas cantidades por el tejido intestinal, 
la hipófisis, la placenta, los pulmones, los 
riñones y el páncreas. Se sintetiza como 
una pre-hormona, la cual se activa al ser 
separada como un péptido constituido por 
28 aminoácidos. En el ayuno, la secreción 
de ghrelina se secreta originando valores 
basales elevados —se duplican— y en pre-
sencia de alimento, su concentración dis-
minuye drásticamente. Una vez liberada 
en la sangre, la ghrelina se acopla a recep-
tores de células situadas en la parte ante-
rior de la glándula hipófisis y estimulan la 
secreción de la hormona del crecimiento, 
cuando el balance energético del organis-
mo es negativo. La secreción de ésta hor-
mona depende de múltiples factores entre 
los que se encuentran: la insulina, la gluco-
sa, la hormona de crecimiento, la leptina, 
la melatonina, las hormonas tiroideas, el 
glucagón y el sistema nerviosos simpático 

y su concentración sanguínea depende de 
la dieta, la hiperglucemia y la adiposidad. 
Así como también, se ha demostrado que 
existe un patrón dimórfico, en el que las 
mujeres muestran mayores concentracio-
nes que los hombres, sobre todo al final de 
la fase folicular.

Por otro lado, en pacientes con obesi-
dad, se ha demostrado que la secreción 
de ghrelina está inhibida y que se revierte 
con la reducción de peso. Así mismo, tan-
to Hansen et al. como English et al. han 
postulado que la disminución de la hor-
mona responde a un estado de adaptación 
ante una situación de equilibrio energéti-
co positivo crónico, el cual condiciona el 
incremento en la ingestión de alimentos 
debido a que en personas con obesidad 
no disminuyen los niveles de ghrelina en 
el posprandio y recientemente, se ha visto 
que la administración de ghrelina tanto a 
nivel central como periférico, incrementa 
el apetito.

regUlaCión a largo plazo. Diversas hormo-
nas y otros componentes humorales informan al 
encéfalo sobre los depósitos de energía y de de-
terminados aspectos metabólicos. En general, la 
regulación del balance energético a largo plazo se 
realiza a través de hormonas como la leptina, adi-
ponectina, resistina e insulina, las cuales son sin-
tetizadas y liberadas en proporción a la cantidad 
de tejido adiposo corporal, con lo que se regula 
el consumo de alimentos y el almacenamiento de 
energía como masa grasa, asociado a su efecto re-
gulador y su acción lipolítica.

La acción conjunta de la leptina y la insulina 
a nivel del sistema nervioso central, produce una 
respuesta que puede inhibir los procesos anabóli-
cos a través del neuropéptido Y (NPY) y péptido 
relacionado con agouti (AgRP) y estimula los pro-
cesos catabólicos por medio de hormonas poopio-
melanocortínicas (POMC) y el trascrito regulado 
por cocaína y anfetamina (CART), produciendo 
una cascada de estímulos que libera hormonas 
orexigénicas como la TRH, la hormona orexígena 
concentradora de melanocitos (HMC) o el ácido 
γ-aminobutírico (GABA).
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a) Leptina. También es denominada proteína 
Ob; proviene del griego lepthos que signi-
fica delgado. La leptina, es una hormona 
peptídica de 16 kDa, descubierta en 1994 
por Jeffrey M Friedman et al. y es secre-
tada por los adipocitos y también por el 
estómago.

Sus concentraciones están positiva-
mente correlacionadas con la masa grasa 
corporal y actúa como señal para informar 
al cerebro sobre la acumulación de tejido 
adiposo. Su producción en el estómago, 
está mediada por la presencia de los ali-
mentos así como por la colecistocinina y 
la gastrina.

La producción de leptina por el tejido 
adiposo es un proceso complejo en el que 
intervienen diferentes estímulos como: la 
concentración plasmática de insulina, el 
grado de utilización de glucosa inducido 
por la insulina en el adipocito, la exposi-
ción crónica a glucocorticoides, estrógenos 
y citocinas proinflamatorias y la estimula-
ción adrenérgica o con testosterona.

Una vez que la leptina es liberada, cir-
cula por el torrente sanguíneo, atraviesa la 
membrana hematoencefálica y se une a 
su receptor en las neuronas el hipotálamo 
para reprimir la acción de péptidos orexi-
génicos (neuropéptido Y y el péptido re-
lacionado con el fenotipo aguti) e inducir 
la expresión de péptidos anorexigénicos 
(hormona estimuladora de melanocitos y 
el trascrito regulado por cocaína y anfeta-
mina) de forma tal que la leptina, contro-
la el consumo de alimentos y la cantidad 
de energía que se almacena por su acción 
lipo-reguladora (factor lipostático regula-
torio). Así mismo, interviene en aspectos 
conductuales y metabólicos que también 
contribuyen a la homeostasis energética. 
Además, es un factor de crecimiento para-
crino del sistema vascular y puede promo-
ver su propia liberación en la circulación 
para regular la saciedad mediada por el 
hipotálamo.

Durante el ayuno, las concentraciones 
de leptina disminuyen lo que induce la 

estimulación del apetito, modula la inges-
tión y la percepción del gusto. Por otro 
lado, la leptina activa el eje hipotálamo-
hipófisis-adrenal y suprime la producción 
de hormona tiroidea, estimula el sistema 
nervioso simpático y regula procesos rela-
cionados con el metabolismo lípidos e hi-
dratos de carbono.

En personas con obesidad, al aumentar 
la cantidad de tejido adiposo incrementa 
de manera proporcional la secreción de 
leptina. Sin embargo, con el tiempo la sen-
sibilidad de los tejidos a la hormona dis-
minuye causando resistencia a la misma, 
teniendo como consecuencia el incremen-
to en la ingestión de energía a través de 
los alimentos incrementando, aún más, los 
depósitos de tejido adiposo. Por otro lado, 
cuando se da la disminución de peso y de 
tejido adiposo, el hipotálamo lo percibe 
y lo trasmite como una pérdida grave de 
las reservas estimulando la producción de 
péptidos orexigénicos, con ello disminu-
ye la capacidad para eliminar y oxidar los 
ácidos grasos y triacilglicéridos circulan-
tes ocasionando acumulación anormal de 
lípidos (lipotoxicidad) en tejidos blandos 
como el hígado dando origen a otras pato-
logías como la esteatosis, esteatohepatitis e 
incluso la progresión a cirrosis.

Por otro lado, se ha visto que en huma-
nos, la restricción energética causa con-
centraciones bajas de leptina y algunos 
estudios han mostrado que la reducción 
de los niveles de leptina se asocia con un 
incremento en el apetito. Finalmente, en 
modelos animales, se ha demostrado que 
la administración de leptina disminuye la 
ingestión de energía e incrementa el gasto 
energético en reposo.

b) Adiponectina. Tiene funciones regulado-
ras de la lipólisis e interviene en los me-
canismos inflamatorios y en el receptor de 
sensibilidad de la insulina (insulinoesti-
mulante) debido a que inhibe la secreción 
hepática de glucosa, así como la captación 
y utilización de la glucosa en el músculo y 
tejido adiposo.
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c) Resistina. Tiene un efecto antagónico con 
la insulina al disminuir el transporte de 
glucosa dependiente de insulina e incre-
menta la glucemia en ayunas y la produc-
ción hepática de glucosa.

d) Insulina. Del latín insula que significa isla, 
es una hormona polipeptídica formada 
por 51 aminoácidos, producida en forma 
de proinsulina y es segregada por las célu-
las β de los islotes de Langerhans del pán-
creas. Es liberada en dos fases; la primera 
se desencadena como una respuesta rápida 
al aumento de los niveles de glucemia y la 
segunda genera la liberación lenta y soste-
nida la cual es independiente de la canti-
dad de glucosa en sangre.

Esta hormona, promueve la absorción 
de glucosa en el tejido muscular y adiposo, 
disminuye la producción de glucosa hepá-
tica y reduce la lipólisis por lo que limita la 
circulación de ácidos grasos libres. Además, 
al interaccionar con algunas adiponecti-
nas promueven la regulación metabólica 
de glucosa y lípidos y en consecuencia de 
la ingestión de energía. Por otro lado, en 
diversos estudios se ha encontrado que la 
obesidad se asocia frecuentemente a la re-
sistencia a la insulina; debido a que el teji-
do adiposo segrega elevadas cantidades de 
adipocinas (TNF-α, interleucina 6 [IL-6] 
y resistina), que hacen que dicho tejido se 
vuelva resistente a la hormona; es decir que 
haya una respuesta metabólica alterada a 
la acción de la insulina por el músculo, te-
jido adiposo e hígado; lo cual se manifiesta 
como una disminución de la captación de 
glucosa y al disminuir dicha captación de 
glucosa se produce hiperglucemia, la cual 
se compensa con un aumento de la insuli-
na en plasma, causando hiperinsulinemia.

Así mismo, se ha observado que la ac-
ción del TNF-α, de la IL-6, el incremento 
de tejido adiposo y la propia resistencia a 
la insulina en la masa grasa, estimulan la 
lipasa sensible a hormonas (LSH) favore-
ciendo la lipólisis y un incremento en la 
liberación de ácidos grasos libres generan-
do un círculo vicioso de resistencia a la in-

sulina. Todo este proceso induce diversas 
modificaciones en el consumo de alimen-
tos. Por último, es importante resaltar que 
en un principio, se pensó que la resistencia 
a la insulina estaba más relacionada con 
la grasa visceral, sin embargo, se sabe que 
tanto la grasa visceral como la abdominal 
subcutánea se correlacionan con la resis-
tencia a la insulina y esta última en mayor 
grado.

Integración de la regulación de ingestión 
y gasto de energía

Ambos tipos de señales (a corto y largo plazo) 
disparan los mecanismos reguladores del balance 
de energía y comportamiento alimentario. Se ha 
demostrado que, la señales periféricas que se ori-
ginan en los receptores visuales, gustativos y olfa-
tivos, así como las señales procedentes del trato 
digestivo (hormonas, enzimas y otras sustancias) 
y las señales de adiposidad (hormonas y adipoci-
nas), determinan el inicio y finalización de la in-
gestión de comida por activación de determinadas 
áreas del SNC (hipotálamo, núcleo arcuato) que 
afectan la sensación de hambre, la saciación y sa-
ciedad y por tanto la ingestión o gasto de energía. 
(Tabla 4-5).

En el núcleo arcuato, se diferencian la zona 
orexígena y anorexígena, cuya activación inicia 
los comportamientos de ingestión o saciedad. La 
zona orexígena, es modulada por el neuropépti-
do Y (NPY) y el péptido relacionado con agouti 
(AgRP). Así mismo, los niveles bajos de insulina 
y leptina inician el proceso de ingestión de ali-
mentos, aumentando la reserva de tejido adiposo. 
La zona anorexígena es regulada por hormonas 
poopiomelanocortínicas (POMC) y por la hor-
mona estimuladora de los melanocitos (MSH). 
(Figura 4-5).

El núcleo arcuato, también se relaciona con el 
núcleo paraventricular del hipotálamo, una zona 
neurosecretora y la hipófisis. Las neuronas de ésta 
área utilizan diversos neurotrasmisores con acti-
vidad anorexígena, activando el sistema nervioso 
simpático que inerva el tejido adiposo reduciendo 
la ingestión e incrementando el gasto.
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Figura 4-5 . Integración de la regulación de ingestión y gasto de energía .

Tabla 4-5 . Hormonas y péptidos relacionados con el balance de energía

Hormona o péptido Efecto sobre la ingestión 
Colecistocinina (CCK) Disminuye (anorexigénico)
Insulina Disminuye (anorexigénico)

Péptido similar al glucagón 1(GLP-1) Disminuye (anorexigénico)

Péptido YY PPY (3-36) Disminuye (anorexigénico)
Polipéptido insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP) Disminuye (anorexigénico)

Polipéptido pancreático (PP)
Administración periférica: disminuye 
Administración central: aumenta

Apolipoproteína AIV (APO AIV) Disminuye (anorexigénico)
Transcrito regulado por cocaína y anfetamina (CART) Disminuye (anorexigénico)
Oxitomodulina (OXM) Disminuye (anorexigénico)
Leptina Disminuye (anorexigénico)
Neuropéptido Y (NPY) Aumenta (orexigénico)
Péptido relacionado al Agouti (AgRP) Aumenta (orexigénico)
Orexinas A y B
Hormona concentradora de melanina (MCH) Aumenta (orexigénico)
Ácido g-aminobutírico (GABA) Aumenta (orexigénico)
Ghrelina Aumenta (orexigénico)

Fuente: adaptado de Mataix Verdú, José, Tratado de Nutrición y Alimentación. España, Océano. 2009. 1993 p. Capítulo 28. 
Wynne K, Stanley S, McGowan B, Bloom s. Appetite control. Journal of Endocrinology. 2005. 184:291-318.

Estimulación por señales periféricas
(vista, olfato, gusto)

Tracto
gastrointestinal

Regulación metabólica de 
glucosa, aminoácidos y 

ácidos grasos.
Regulación humoral y 

nerviosa (ghrelina y péptidos 
gastrointestinales)

Llega información al SNC 
(hipotálamo, hipófisis, núcleo arcuato) 

Información a corto plazo Información a corto plazo

Regulación metabólica del tejido adiposo y 
del páncreas (leptina, insulina, etc.)

Tejido adiposo Páncreas

NPY, AgRP, POMC,
CART, MSH)
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5
Regulación neuroendocrina del apetito

Dra. Patricia de gortari

Dra. Patricia josepH-bravo

la ingestión de alimentos es una conducta 
motivada por una sensación de hambre. 
Esta sensación es percibida en última ins-

tancia por el núcleo paraventricular del hipotá-
lamo cuando señales de diferentes regiones del 
organismo llegan ahí directa o indirectamente 
informando sobre la ausencia de alimento en el 
intestino y la reducción de reservas de lípidos y de 
glucógeno. En esta situación el balance de ener-
gía es negativo dado que el consumo de alimentos 
no equilibra el gasto de energía, y constituye una 
condición estresante. La conducta alimentaria se 
activa en función de cambios en concierto de la 
expresión y liberación de diferentes señales pep-
tídicas orexigénicas como el NPY y el AgRP que 
se sintetizan en el núcleo arqueado. También se 
activa la vía de orexinas del hipotálamo lateral. 
Todas las neuronas que expresan estos péptidos 
hacen conexión con las neuronas de TRH (hor-
mona liberadora de tirotropina) en el núcleo pa-
raventricular que dirige el funcionamiento del 
eje hipotálamo-hipófisis-tiroides que mantiene 
la homeostasis energética. El hipotálamo una vez 
que integra todas las señales mencionadas envía 
conexiones hacia regiones de la corteza frontal 
que es capaz de diseñar estrategias para ingerir 
alimentos; hacia la amígdala donde se almacena-
rán las características emocionales que rodearon 
a la comida previa y hacia el núcleo accumbens 
que inducirá el consumo repetitivo de alimentos 
agradables.

Conductas motivacionales

La conducta de los seres humanos tal como la 
concibe Eric Kandel (premio nobel de medicina 
en 2000) se refiere a las acciones que reflejan lo 
que una persona quiere o desea. Resulta de la inte-
gración de las sensaciones, percepciones, imagina-
ciones y sentimientos que los individuos conocen. 
Algunas conductas son motivadas y se presentan 
tras reconocer las necesidades internas específicas 
en un momento dado por los individuos.

El estado motivacional de un organismo se 
cree que está controlado por procesos regulato-
rios homeostáticos esenciales para asegurar su su-
pervivencia, tales como la alimentación, la respi-
ración, el sexo, la regulación de la temperatura y 
la auto-protección. La motivación resulta al perci-
bir una carencia o un estado de privación, v. gr. el 
hambre nos motiva a cubrir la falta de alimento, la 
privación de agua, nos lleva a satisfacer la sed. Así, 
varios de los aspectos básicos de los estados mo-
tivacionales están relacionados a la supervivencia. 
Las actividades que aseguran la preservación de 
la especie a largo plazo como la conducta sexual 
o el cuidado de las crías, o a corto plazo como el 
comer o beber, son placenteras y existe una gran 
urgencia natural para repetirlas, por lo que pue-
den convertirse en adictivas. La identificación de 
cierta carencia incrementa nuestro nivel de alerta; 
disminuye el umbral para desplegar una conduc-
ta. La activación del nivel de alerta estimula tanto 
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al sistema locomotor como a regiones cerebrales 
que planean estrategias dirigidas a conseguir el 
objetivo. Al lograrlo, como cuando hemos ingerido 
alimento o nos hemos cubierto para no sentir frío, 
disminuye la intensidad del estado motivacional y 
se incrementa el umbral para actuar y manifestar 
la conducta hasta que cesamos de responder, esta-
do al que se denomina saciedad.

La motivación es entonces el impulso hacia 
realizar una acción basada en lo que el organismo 
necesita. Por ejemplo, el impulso a regular la tem-
peratura nos lleva a desplegar conductas como el 
del temblor o a rozar una mano con la otra, que 
incrementan el calor en el cuerpo. Conductas más 
complejas como la curiosidad y el apetito sexual, 
no se basan tan claramente en la percepción de 
una carencia, pero sí se consideran motivacionales 
porque involucran los aspectos citados arriba, de 
alerta (o apetito) y saciedad.

Se distinguen de los reflejos simples donde 
existe una respuesta a un estímulo externo cono-
cido, como por ejemplo, la dilatación de la retina 
que cambia en función de la intensidad de luz que 
recibe. Los estados motivacionales son más com-
plejos, y no siempre están correlacionados con 
estímulos externos, v. gr. un alimento en ciertas 
ocasiones genera en los animales una ingestión vi-
gorosa, pero en otra puede no provocar ninguna 
acción o inclusive rechazo. Más aún, la conduc-
ta alimentaria no se puede explicar sólo por las 
necesidades nutricias de los individuos. Así, que 
el estado motivacional de hambre ejemplifica la 
falta de correlación, dependiendo de las condicio-
nes, entre la estimulación con la presencia de un 
alimento y la respuesta de ingestión.

Siendo simplistas, la motivación es una con-
ducta regulada por sistemas inhibitorios y excita-
dores en respuesta a múltiples estímulos internos 
y externos.

Conducta alimentaria

La ingestión de alimentos es también una con-
ducta motivacional que se activa al aumentar 
la utilización de las reservas energéticas. Así, la 
homeostasis energética es un proceso bien regu-
lado, con diferentes mecanismos de control que 

permiten a los animales obtener una máxima efi-
ciencia en la utilización de las reservas de com-
bustible. La ingestión de alimentos lleva a equi-
librar el gasto de energía debido al metabolismo 
basal, al ejercicio voluntario o involuntario y a la 
termogénesis. Esta regulación es importante por-
que le asegura a los individuos o animales cubrir 
sus demandas energéticas que cambian durante 
el día, con las estaciones del año, evidentemente 
con el clima, el estado fisiológico (crecimiento, 
embarazo, lactancia), la enfermedad, el ejercicio, 
etcétera.

En función del gasto de energía durante el día, 
nuestra motivación por el consumo de alimentos 
se activa hasta que se encienden los mecanismos 
de control que llevan a detener la ingestión. El 
umbral de activación de estos sensores se cree que 
está pre-determinado y es difícil de modificar; de-
pende del gasto de energía que en general efectúa 
un individuo de manera regular.

De hecho, comparando el gasto energético de 
todas las especies de animales se observa que no 
hay diferencia entre ellas a pesar de que el peso 
corporal cambia entre los diferentes tipos de ani-
males siempre que coman a libre demanda: mi-
diendo las kilocalorías consumidas por gramo de 
peso corporal y elevado a la potencia 0.75, el re-
sultado es aproximadamente 70 en todo tipo de 
animales.

Al cambiar la disponibilidad de alimentos, 
el balance de energía se hace negativo (gastamos 
más de lo que estamos ingiriendo), tal como ocu-
rre en el ayuno, desnutrición, con dietas de res-
tricción de alimentos y también en la lactancia. 
Otras condiciones ambientales como el estrés, o 
de trastornos del estado de ánimo como ansiedad, 
depresión, miedo, y estados de alerta constantes, 
son factores que aceleran el gasto de energía y por 
tanto contribuyen a un balance negativo de ésta.

Lo contrario también ocurre, cuando el con-
sumo de alimentos disminuye, el gasto de nuestras 
reservas energéticas tiende a ser menor.

Como consecuencia, el peso corporal puede 
mantenerse alrededor de una cifra por muchos 
años. Aunque se tenga un pequeño incremento o 
decremento en el consumo diario de kilocalorías, 
y esto cambie el peso corporal sustancialmente, el 
organismo posee las señales de retroalimentación 
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que controlan el metabolismo y el consumo de 
nutrimentos. Esto ha sido evidente con estudios 
con animales a los que se restringe la cantidad 
de energía y reducen su peso. Estos, al tener de 
nuevo acceso a los alimentos, presentan una con-
ducta activa de consumo que les permite volver 
a ganar el peso corporal perdido, y éste vuelve a 
mantenerse.

El peso corporal al que se debe llegar para 
activar la conducta activa de consumo de alimen-
tos es diferente para cada individuo, y depende 
en parte de cómo responde el organismo a cam-
bios ambientales con demandas de energía como 
el estrés, al ejercicio, y también a su sensibilidad 
para percibir las características sensoriales de los 
alimentos.

El gasto de energía y el consumo de alimen-
tos están regulados tanto por sistemas neuronales 
como hormonales.

El proceso de alimentación induce la pro-
ducción de señales que pueden clasificarse de-
pendiendo de la región del aparato digestivo o 
sistemas periféricos que las producen, y también 
en función de la etapa de la digestión en que se 
secretan: en señales pre o pos-absorción. Estas se-
ñales pueden ser neuronales o metabólicas (hor-
monales) y van sensibilizando al organismo a la 
presencia de alimentos de tal modo que su acción 
puede definirse como anorexigénica, es decir sus 
mensajes son de saciedad e inhibirán en un mo-
mento determinado la ingestión de alimentos.

Entre las pre-gástricas o pre-absortivas, se 
cuentan las características sensoriales de los ali-
mentos, tales como el sabor, son percibidas en la 
cavidad oral y viajan hacia el cerebro, específica-
mente a la corteza sensorial, la amígdala del ló-
bulo temporal y el hipocampo que son regiones 
del sistema límbico donde esas señales pueden 
relacionarse con el contexto emocional en que se 
ingirió el alimento y almacenarse así como asocia-
ciones. Esto a la larga puede ser el proceso que da 
lugar a preferencias en cuanto al gusto o disgusto 
por ciertos alimentos. Algunas regiones cerebrales 
registran si los alimentos provocaron sensaciones 
de vómito, náusea o enfermedad. Por ejemplo, el 
péptido parecido al glucagón (glucagon-like pep-
tide) informa al área postrema que induce una 
sensación de náusea ante la presencia de alimento 

que con anterioridad produjo algún malestar. En 
seguida, las neuronas de estas regiones hacen con-
tacto y envían señales hacia el hipotálamo dónde 
éste las integra y traduce como una sensación de 
saciedad.

Las señales que resultan después de la absor-
ción, dependen del tipo de nutrimentos presentes 
y transportados a través del intestino causando 
secreción de la hormona colecistocinina (CCK) 
desde células del duodeno y del yeyuno superior, 
quien actúa localmente disminuyendo el vacia-
miento gástrico y aumentando la secreción de 
enzimas pancreáticas y al mismo tiempo induce 
saciedad a través de la activación de fibras ner-
viosas aferentes (que llegan a) al nervio vago y en 
última instancia a un núcleo localizado en el tallo 
cerebral, denominado el núcleo del tracto solita-
rio (NTS). (Figura 5-1).

El consecuente aumento de glucosa en sangre 
debido a la activación del proceso de absorción 
alerta a los sistemas encargados de su utilización, y 
revierte su concentración a valores normales (90-
100 mg/dL). Así, los osmoreceptores del páncreas 
perciben el incremento del contenido sérico de 

Figura 5-1 . Regiones cerebrales con conexiones afe-
rentes al hipotálamo . La corteza prefrontal recibe in-
formación sobre las características sensoriales de los 
alimentos. El núcleo del tracto solitario es la región del 
tallo cerebral en donde se integran señales proceden-
tes del aparato digestivo relacionadas a la presencia de 
alimentos, tales como la distensión y el volumen del 
intestino. La amígdala es una región cerebral donde se 
realizan asociaciones entre el consumo de alimentos y 
la carga afectiva o las emociones percibidas durante las 
comidas.

NTS

Hipotálamo
Amígdala.

Corteza
prefrontal
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glucosa y responden liberando insulina, quien via-
ja por la circulación y encuentra a sus receptores 
específicos en los adipocitos y hepatocitos, donde 
activa la lipogénesis, y glucogenogénesis, respec-
tivamente. El tejido adiposo a su vez, sintetiza y 
libera a la hormona leptina en función del tamaño 
y volumen de los adipocitos. Estas dos hormonas 
encuentran y activan receptores cerebrales espe-
cíficos, quienes traducen la información en forma 
de una sensación de saciedad, y la conducta ali-
mentaria se inhibe.

La falta de alimento en el aparato digestivo, 
percibido como disminuida distensión gástrica y 
menor presencia de grasas y aminoácidos, indu-
ce la liberación de señales tanto neuronales como 
hormonales que activan la ingestión de alimentos, 
y que por tanto se consideran orexigénicas, res-
pondiendo a la sensación de hambre. Por ejem-
plo, el péptido gástrico grelina es secretado por 
las células del estómago cuando no hay alimentos 
y su liberación se inhibe al activarse la ingestión 
de alimentos. Estimula la ganancia de peso corpo-
ral e incrementa el depósito de grasas a través de 
su acción activadora de las señales hipotalámicas 
también orexigénicas.

La falta de alimentos y de absorción de nutri-
mentos tiene como consecuencia la disminución 
del contenido sérico de glucosa que inhibe la li-
beración de insulina y leptina y en cambio acti-
va la secreción de cortisol (en humanos) ó corti-
costerona (en los roedores), lo que se considera 
una señal fisiológica al estrés asociado a la baja 
disponibilidad de nutrimentos. El resultado de la 
integración de todas estas señales es la activación 
de la conducta alimentaria.

El balance de energía entonces, es mantenido 
por la coordinación de las vías anabólicas y cata-
bólicas. Así, la liberación de estas señales sigue un 
ritmo circadiano que favorece la formación de re-
servas energéticas en adipocitos (triacilglicéridos) 
y en el hígado y el músculo (glucógeno) durante 
el día (en animales diurnos), mientras que duran-
te la noche, se activan las señales catabólicas. Esto 
además, está sincronizado con los períodos de 
vigilia (síntesis) y sueño (degradación), de modo 
que la desregulación de esta sincronía, puede dar 
lugar a periodos de falta de sueño que están aso-
ciados a ganancia de peso.

El hipotálamo

El hipotálamo se ha considerado como un sitio 
de regulación homeostática: decodifica señales 
neuronales que llegan de otras regiones cerebra-
les y también señales periféricas. Contiene dos 
sistemas efectores: el autonómico y el endocrino. 
El autonómico está constituido por los circuitos 
de neuronas que regulan las funciones vitales que 
varían con los estados emocionales de los indivi-
duos: la temperatura, el ritmo cardiaco, la presión 
sanguínea y la ingestión de alimentos y de agua. 
La activación del sistema nervioso autonómico del 
hipotálamo depende de la información que llega 
de regiones involucradas con el registro de emo-
ciones como el sistema límbico; el hipotálamo la 
integra y facilita una respuesta en consecuencia. 
Las neuronas hipotalámicas proyectan sus axones 
hacia el NTS, que es el receptor de la información 
sensorial de órganos periféricos. El NTS a su vez 
informa al nervio vago y otras neuronas en el tallo 
cerebral que controlan la temperatura, la presión 
sanguínea y la respiración. Además, las neuronas 
hipotalámicas se conectan con la médula ventral 
rostral, lo que puede activar que el vello se erice, 
sudoración, y dilatación de pupilas; las células hi-
potalámicas pueden comunicarse directamente al 
sistema autonómico de la médula espinal.

El sistema endocrino consta de neuronas es-
pecializadas denominadas hipofisiotrópicas por-
que controlan la secreción de hormonas de la hi-
pófisis que permiten la comunicación en sentido 
descendente del cerebro con los órganos periféri-
cos. Las hormonas hipotalámicas, pueden ejercer 
un papel liberador o inhibidor sobre la síntesis y 
liberación de péptidos de la adenohipófisis hacia 
el torrente circulatorio. El sistema endocrino hi-
potalámico basa su funcionamiento en que ciertas 
neuronas funcionan como traductores que con-
vierten la información eléctrica de las neuronas 
en información hormonal. Así neuronas especiali-
zadas del hipotálamo producen un tipo específico 
de neurohormona o péptido precursor en el cuer-
po celular que se empaqueta y viaja en vesículas 
neurosecretoras por los axones hasta la terminal 
sináptica; aquí son almacenados y liberados por 
exocitosis cuando la neurona recibe un estímulo 
despolarizante.
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Las señales metabólicas, como la glucosa y 
los aminoácidos, pueden modificar directamente 
las propiedades electrofisiológicas de las neuronas 
hipotalámicas, como las de los núcleos arquea-
do o arcuato (ARC), el área hipotalámica lateral 
(AHL), el ventromedial (VM), el dorsomedial 
(DM), y los axones de ellos comunican con el nú-
cleo paraventricular (NPV). El hambre y la sacie-
dad están controladas por neuromoduladores (la 
mayoría de naturaleza peptidérgica) que se sinte-
tizan en esos núcleos.

El núcleo paraventricular (NPV)

Es el área responsable de la integración e inter-
pretación de diferentes señales periféricas y cen-
trales que traen información sobre las condicio-
nes microambientales que rodean al hipotálamo. 
Proyecta sus axones hacia núcleos que controlan 
funciones autonómicas como la termogénesis en 
el tejido adiposo pardo (BAT), la tasa respirato-
ria y los movimientos gastrointestinales; manda 
conexiones hacia neuronas simpáticas y vagales 
parasimpáticas que inervan el páncreas. Está for-
mado por subnúcleos interconectados y divididos 
en regiones parvo y magnocelulares. Las neuronas 
magnocelulares proyectan hacia la neurohipófisis 
desde donde se liberan péptidos como la vasopre-
sina y la oxcitocina. La parte ventral del NPV pro-
yecta hacia centros autonómicos y la parte medial 
parvocelular incluye neuronas que sintetizan a la 
hormona liberadora de corticotropina (CRH), y a 
la hormona liberadora de tirotropina (TRH), cu-
yos axones terminan en la eminencia media desde 
donde son liberados hacia la sangre portal y alcan-
zan a sus receptores membranales en células de la 
adenohipófisis, induciendo la síntesis y liberación 
de corticotropina (ACTH) o tirotropina (TSH), 
respectivamente. ACTH y TSH tienen como 
órganos blanco, la corteza adrenal y la glándula 
tiroides, donde controlan la síntesis y liberación 
de corticosterona y de hormonas tiroideas (HT), 
triyodotironina (T3) y tiroxina (T4), que están in-
volucradas en el control y mantenimiento de la 
homeostasis energética.

Otras células especializadas del NPV sinteti-
zan a la hormona liberadora de gonadotropinas 

que dirige la actividad del eje hipotálamo-hipó-
fisis-gonadal (HHG), la hormona liberadora de la 
hormona del crecimiento (GRH) y a la que tiene 
un papel inhibitorio que es la hormona inhibidora 
de la hormona del crecimiento, mejor conocida 
con el nombre de somatostatina (SRIF).

El NPV recibe conexiones de otras áreas hi-
potalámicas como el núcleo lateral (HL), del área 
preóptica, de los núcleos arqueado (ARC) y dor-
somedial (DM) y expresan receptores para pépti-
dos que activan la conducta alimentaria (orexigé-
nicos) o que la inhiben (anorexigénicos).

Las señales aferentes extrahipotalámicas al 
NPV incluyen aquéllas que vienen del tallo ce-
rebral, principalmente noradrenérgicas y NPYér-
gicas; del locus coeruleus y del NTS, de vías sero-
toninérgicas que llegan de los núcleos del raphe. 
Desde el telencéfalo, llegan aferentes del lecho de 
la estría terminal (BNST) y de los núcleos cen-
trales de la amígdala. Con todas estas conexiones, 
el NPV puede integrar información acerca del 
volumen, de la distensión del intestino, y relacio-
narla con el estado que guardan los almacenes a 
largo plazo de energía. El NPV a su vez, proyecta 
sus axones hacia regiones cerebrales que incluyen 
otros núcleos hipotalámicos, el tálamo, la amígda-
la, corteza insular, prefrontal y núcleo accumbens 
involucradas en el control del peso corporal, en la 
percepción de características sensoriales de los ali-
mentos, en las tareas de planeación y ejecución de 
búsqueda y en los mecanismos de recompensa y 
reforzamiento positivo induciendo a la repetición 
(y hasta adicción) del consumo de alimentos.

El núcleo arqueado (ARC)

Está localizado alrededor y por debajo del tercer 
ventrículo en la base del hipotálamo; sus axones 
están en contacto directo con la circulación san-
guínea y, al igual que la eminencia media (termi-
nales nerviosas del NPV), por la inexistencia de 
barrera hematoencefálica en esa zona, es capaz de 
percibir los cambios en la concentración de di-
ferentes hormonas circulatorias. Células del ARC 
expresan receptores a leptina, a insulina y grelina. 
Algunas de ellas se consideran neuronas sensibles 
a glucosa, ya que su tasa de disparo se inhibe en 
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presencia de altas concentraciones del azúcar. El 
ARC recibe información del aparato digestivo 
y del hígado a través de conexiones vagales afe-
rentes que tienen un relevo en el tallo cerebral, 
específicamente en el núcleo del tracto solitario 
(NTS), de áreas corticales y de la amígdala. Esta 
última decodifica las características sensoriales de 
los alimentos, y los aspectos emocionales relacio-
nados a éstos. Las neuronas del ARC proyectan 
hacia áreas límbicas involucradas en procesos mo-
tivacionales, cognitivos y emocionales así como 
con el control autonómico y motor.

Una población de neuronas en el ARC pro-
duce péptidos anorexigénicos como la pro-opio-
melanocortina (POMC) (que da lugar a α-MSH 
(hormona estimuladora de los melanocitos)) y tras-
crito regulado por cocaína y anfetaminas (CART), 
mientras que otras sintetizan factores de acción 
orexigénica como neuropéptido Y (NPY) y la pro-
teína relacionada al agouti (AgRP). Estas neuronas 
proyectan sus axones hacia otros núcleos como el 
NPV, DMH, VMH, y HL. Una discreta población 
de neuronas de POMC/CART tiene conexiones 
neuronales hacia el sistema nervioso autónomo 
(SNA) que inerva al tejido adiposo pardo (BAT), 
al blanco, a los músculos, páncreas e hígado.

Otros núcleos hipotalámicos

El núcleo supraquiasmático (SCN) percibe los cam-
bios de los períodos de luz y puede regular el alma-
cenamiento de energía a través de sus conexiones 
con otros núcleos, como el mismo NPV. Entre los 
péptidos involucrados en el control de la conduc-
ta alimentaria del hipotálamo lateral (HL) están las 
orexinas, MCH (hormona concentradora de los me-
lanocitos) y la hormona liberadora de corticotropi-
na (CRH) que tienen receptores en el NPV.

Sistemas peptidérgicos involucrados 
en la conducta alimentaria

Condiciones de balance negativo de energía, tales 
como ayuno, desnutrición, lactancia, o diabetes 
tipo 1, se caracterizan por inducir una sensación 
de hambre, menor termogénesis y por concentra-

ción disminuida de señales periféricas anorexigé-
nicas como la leptina y la insulina. Este menor 
contenido hormonal facilita la síntesis de dos pép-
tidos orexigénicos en el ARC, NPY y AgRP.

NPY es expresado en neuronas del ARC que 
cuentan con receptores a leptina, y neuronas glu-
cosensibles (inhibidas por una alta concentración 
del monosacárido); las neuronas NPYérgicas en el 
ARC expresan receptores a insulina y en el DM, 
a CCK. El aumento en el contenido de glucocor-
ticoides (corticosterona), bajo circunstancias de 
estrés como en el ayuno o la desnutrición, indu-
ce un aumento en la liberación de NPY del ARC. 
Las neuronas de NPY del ARC reciben informa-
ción que viene de regiones límbicas que elaboran 
el valor emocional de los alimentos y proyectan 
hacia el NPV y otras áreas cerebrales como los 
núcleos del tálamo y del raphe; algunos de ellos 
proyectan hacia las neuronas del mismo ARC que 
producen POMC/CART e inhiben su síntesis y 
liberación. Los receptores a NPY (NPY1 y NPY5) 
están presentes en todo el cerebro, siendo ambos 
los responsables de mediar los efectos hiperfági-
cos del NPY. Una vez liberado el NPY en el NPV, 
se estimula la ingestión de alimentos.

Durante el ayuno, el número de neuronas que 
expresan Y1 en el ARC y Y5 en el hipotálamo 
lateral (HL) están reducidas, mientras que la in-
gestión de una solución de glucosa al 10% evita 
ese decremento en la síntesis de Y1, apoyando 
la asociación entre la concentración de glucosa 
circulante, el estado de los almacenes de energía 
y la participación de las neuronas que censan o 
responden a glucosa. El incremento de la libe-
ración de NPY hacia el NPV se ha confirmado 
en la diabetes tipo 1 y en las ratas ayunadas. En 
respuesta al ejercicio, a la restricción alimentaria 
y a la lactancia también se activan neuronas que 
expresan NPY en el núcleo dorsomedial (DM); 
esas neuronas expresan prolactina (PRL) y recep-
tores de estrógenos y se ha sugerido que tienen 
un importante papel en la hiperfagia caracterís-
tica de la lactancia. Esto, porque las lesiones del 
(DM) producen una reducción del peso corporal 
en ratas lactantes. Una alteración en la regulación 
de la actividad de las neuronas NPYérgicas lleva 
a obesidad y un posible factor involucrado podría 
ser la falta de respuesta de las células de NPY a 
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la señal de la leptina. Los roedores que no tienen 
expresión de leptina o de su receptor (Ob/ob y 
los db/db ó fa/fa) son hiperfágica y sobre-expre-
san NPY en el ARC; presentan una reducción en 
el número de células del tejido adiposo pardo y 
menor termogénesis. Los estados hiperfágicos 
también se han relacionado con una disminuida 
expresión de Y5 en el HL debida a una mayor 
liberación de NPY, lo que se ha confirmado en los 
ratones fa/fa. La resistencia a la insulina también 
lleva a sobre-expresión de NPY y a hiperfagia.

A pesar de los efectos descritos de NPY en la 
conducta de alimentación, los animales knock-out 
(KO: incapaces de expresar algún gen) para NPY 
tienen una tasa de crecimiento normal y un incre-
mento en la conducta alimentaria debida a ayuno, 
lo que resalta la existencia de vías orexigénicas 
alternas, como la de la proteína agouti (AgRP), 
que compensa la falta de acción del NPY sobre el 
control de la homeostasis energética. De hecho, la 
síntesis de AgRP incrementa en los animales KO 
para NPY (-/-) y en los ob/ob y db/db. Las mismas 
neuronas que sintetizan NPY en el ARC, sinte-
tizan AgRP. Su papel como señal orexigénica se 
ha evidenciado porque su administración central 
(directamente en el cerebro) activa la ingestión 
de alimentos, revierte la inhibición de ésta indu-
cida por la leptina, y reduce la termogénesis; los 
ratones trasgénicos (Ay) sobre-expresan AgRP y 
son obesos. El principal modo de acción del AgRP 
es el de una molécula antagonista endógena del 
receptor MC4-R, que media los efectos supreso-
res del apetito de α-MSH, aunque los roedores 
deficientes de este sistema, aún muestran mayor 
consumo de alimentos tras la inyección de AgRP. 
Su participación en el control neuronal de la in-
gestión de alimentos se infiere por el incremento 
en la expresión de c-fos (un gen inmediato tem-
prano), después de la inyección de AgRP en áreas 
como el HL, la amígdala, el núcleo accumbens y 
el NTS. Aunque una mutación nula del gen del 
agouti no provoca anormalidades en el peso cor-
poral, las del gen para AgRP sí se han identificado 
en humanos anoréxicos.

Otros dos péptidos son activadores de la 
conducta alimentaria: las orexinas y la hormona 
concentradora de melanina (MCH). Estas seña-
les son producidas en diferentes neuronas del HL. 

MCH tiene dos diferentes receptores: MCH-R1 
y MCH-R2 y se expresan en el VM, DM, y ARC. 
En el caso del MCH-R2 también se expresa en la 
corteza cerebral, núcleo accumbens, hipocampo 
y en regiones olfatorias. MCH inyectado intra-ce-
rebro ventricularmente (ICV) activa la conducta 
alimentaria y disminuye el gasto energético en la 
rata. El contenido de ARNm de MCH aumenta 
durante el ayuno y en ratas ob/ob deficientes de 
leptina. El gen mutado de MCH, o las lesiones 
bilaterales del HL, producen hipofagia y ratones 
magros, mientras que los animales que sobre-
expresan MCH son hiperleptinémicos y obesos. 
MCH regula la conducta alimentaria por sus efec-
tos sobre la vía de señalización de la leptina.

EL papel de las orexinas está menos claro. 
Las orexinas A y B provienen de un mismo pre-
cursor proteico, la pre-proorexina sintetizada en 
el HL y en el área perifornical. La inyección de 
orexinas ICV estimula la ingestión de alimentos, 
y la deprivación de éstos aumenta la expresión de 
los péptidos. Se ha sugerido que las orexinas pue-
den coordinar respuestas endocrinas y autonómi-
cas cuando decae la concentración sanguínea de 
glucosa. La hipoglucemia induce la expresión de 
Fos en las neuronas de orexinas e incrementa la 
expresión del ARNm de orexinas. Dos receptores 
acoplados a proteínas G trasducen la señal de las 
orexinas y están diferencialmente expresados: el 
OX-1R principalmente se expresa en el VM y en 
el HL, mientras que el Ox-2R se ha encontrado 
en el NPV y en el área tegmental ventral (impor-
tante para los mecanismos de reforzamiento de 
conductas adictivas). Las neuronas que producen 
orexinas en el HL se inhiben por péptidos ano-
rexigénicos como el POMC y se activan por los 
orexigénicos NPY/AgRP que provienen del ARC; 
de hecho las células orexinérgicas tienen conexio-
nes recíprocas a neuronas que producen péptidos 
orexigénicos y anorexigénicos del ARC. Las neu-
ronas que sintetizan orexinas y MCH del HL pro-
yectan también hacia núcleos del sistema nervioso 
simpático y parasimpático en la médula espinal, 
que tienen una función crítica para promover la 
salivación, la motilidad y secreción gástrica y pan-
creática. Los receptores a MCH se encuentran en 
el núcleo accumbens que participa en los aspectos 
de recompensa del consumo de alimentos.
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La galanina es un péptido de 29 aminoácidos 
sintentizado en el NPV, en el ARC y en otros nú-
cleos hipotalámicos. Su expresión en el NPV es 
proporcional a la cantidad de grasa consumida; la 
insulina inhibe su síntesis, pero en contraste con lo 
que sucede con el NPY y otros péptidos, la leptina 
o la restricción de alimentos tienen poco efecto 
sobre las neuronas galanérgicas. Su administra-
ción incrementa la cantidad de tejido adiposo por 
favorecer el metabolismo de hidratos de carbono 
sobre el de grasas, y es importante para restable-
cer el balance de hidratos de carbono activando 
conductas que elevan el consumo de azúcares.

Balance negativo de energía

Las células que sintetizan POMC en la región la-
teral del núcleo arqueado contienen receptores a 
leptina y durante la restricción de alimentos o el 
ayuno, la expresión del péptido declina mientras 
que la inyección de leptina puede restablecer su 
contenido. La concentración elevada de leptina en 
el suero lleva a un incremento en la síntesis de 
POMC y de liberación de α-MSH, quienes actuan-
do sobre las neuronas del NPV provocan que los 
animales disminuyan su consumo de alimentos, y 
el gasto de energía; esto último por activación del 
sistema nervioso simpático. Cinco receptores para 
las melanocortinas se han identificado: todos son 
estimuladores de la adenilato ciclasa pero MC3-R 
y MC4-R son los más ampliamente distribuidos 
en el cerebro y los relacionados a la ingestión de 
alimentos. Los ratones KO para MC4-R han sido 
una herramienta importante para los estudios de 
obesidad ya que estos animales son hiperfágicos y 
tienen reducido gasto energético.

La expresión en el ARC de POMC puede re-
gularse por el contenido del mismo α-MSH; el re-
ceptor MC3-R se expresa en las células de POMC 
y de AgRP. Aunque los ratones KO para MC3-R 
tienen adipocitos de mayor volumen que los de 
los animales näive (control), no son ni obesos ni 
hiperfágicos.

Otro factor anorexigénico es CART (cocai-
ne and amphetamine regulated transcript) cuya 
expresión y liberación es inhibida en el ayuno o 
durante una restricción en el consumo de alimen-

tos a largo plazo; su expresión se reduce al mismo 
tiempo que se presenta la disminución en el con-
tenido de leptina, mientras que la inyección de la 
hormona activa la expresión de CART a niveles 
normales. Las neuronas que expresan CART y α-
MSH, así como NPY y AgRP, orexinas y MCH 
proyectan sus axones hacia el NPV.

El hipotálamo lateral (HL) es otra región 
que regula el consumo de alimentos a través de 
la expresión y liberación de péptidos como CRH 
(hormona liberadora de corticotropina). La in-
yección central de CRH tiene un potente efecto 
anorexigénico mientras que la de sus antagonistas 
la incrementan. Las acciones de CRH están me-
diadas por dos receptores membranales acoplados 
a proteínas G que activan a la adenilato ciclasa, 
CRH-R1 y CRH-R2. Las neuronas de CRH del 
HL envían sus axones hacia el NPV, y a través de 
su receptor CRH-R2, inhiben la motivación por 
la ingestión de alimentos. CRH-R2 tiene mayor 
afinidad por urocortina II (expresada en el HL, 
núcleo supraóptico, en la piel y en el músculo es-
quelético) que CRH, la cual, induce saciedad y la 
reducción del tamaño de las comidas; estos pép-
tidos incrementan el gasto energético y el tono 
simpático.

Así como CRH, TRH (hormona liberadora de 
tirotropina) tiene propiedades anorexigénicas, su 
administración central inhibe el consumo de ali-
mentos pero el sitio responsable de generar esta 
conducta, sobre el que actúan las neuronas que 
producen TRH, no se ha identificado.

Regulación del gasto energético

El gasto energético representa la conversión de 
oxígeno y alimentos (grasa almacenada, glucóge-
no y/o proteínas) en dióxido de carbono (CO2) 
agua, calor y/o ejercicio. El CO2 y el agua son los 
productos de la oxidación de glucosa y ácidos gra-
sos hasta ATP, la molécula más importante para 
capturar y trasferir energía en las células. La ter-
mogénesis se expresa como la tasa del metabo-
lismo, en contraste con la termogénesis adapta-
tiva o facultativa que produce calor en respuesta 
a cambios ambientales en la temperatura o en el 
tipo de dieta consumida. La inanición lleva a una 
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reducción del 40% en la tasa del metabolismo, a 
lo que se considera una adaptación del organismo 
que puede ocurrir tan sólo con una reducción del 
10% en el peso corporal y en el gasto de energía; 
la ingestión de alimentos, en contraste, incremen-
ta la tasa metabólica y el gasto de energía en un 
25%-40% en humanos y roedores. En respuesta a 
frío o ingestión de alimentos, el sistema nervioso 
simpático inerva los tejidos blanco termogénicos, 
tales como el tejido adiposo graso y el músculo, la 
actividad de los ejes hipotálamo-hipófisis-tiroides 
(HPT) y el hipotálamo-hipófisis-adrenal (HPA), 
y favorecen la liberación de hormonas tiroideas 
(HT) y glucocorticoides.

Las hormonas tiroideas, triyodotironina (T3), 
tiroxina (T4) y las adrenales, corticosterona y adre-
nalina, son factores principalmente catabólicos y 
esenciales para regular la tasa del metabolismo. 
La corticosterona incrementa la degradación de 
glucógeno, la movilización de aminoácidos en los 
músculos, la gluconeogénesis hepática que incre-
menta el contenido sérico de glucosa, disminuye la 
glucólisis y activa la lipólisis. La adrenalina incre-
menta la glucólisis en el músculo, pero esa energía 
es para uso exclusivo del miocito; en el hígado 
favorece la ruptura del glucógeno pero inhibe la 
glucólisis, favoreciendo la salida y restablecimien-
to del contenido de glucosa sanguínea; activa la 
movilización de ácidos grasos del tejido adiposo 
blanco y la termogénesis adaptativa en el pardo 
(BAT). Las hormonas tiroideas son responsables 
del 20%-25% del gasto de energía en reposo; son 
activadoras de varias enzimas que participan en el 
metabolismo de hidratos de carbono y proteínas, 
de lipólisis, así como de procesos oxidativos; regu-
lan la expresión de proteínas desacopladoras en el 
tejido adiposo pardo que están involucradas en la 
disipación de la energía en forma de calor.

La exposición al frío activa los ejes HPT y 
HPA y al sistema nervioso simpático (SNS) que 
inerva al BAT y al músculo esquelético. La activa-
ción del SNS induce un aumento en la expresión 
de las proteínas desacopladoras (UCPs), que son 
proteínas de la membrana interna de las mitocon-
drias que desacoplan la síntesis de ATP al entrar el 
protón de regreso al organelo (circunstancia que 
induce una liberación de energía que favorece la 
fosforilación de ADP y formación de ATP): las 

UCP-1 y UCP-2 se expresan en la mayoría de los 
tejidos, y la UCP-3, en BAT y músculo esqueléti-
co. La actividad de la UCP-1 en BAT es inducida 
por el frío y mediada por la estimulación de los 
receptores β-adrenérgicos, y por las hormonas ti-
roideas; el contenido de proteínas y su actividad 
disminuye cuando la concentración de T3 y lepti-
na disminuyen en la inanición o ayuno. Los recep-
tores de T3 y de la leptina se han identificado en 
las células del tejido graso, y su activación induce 
incremento en la expresión de las tres UCPs. La 
leptina activa a T3 estimulando la conversión de 
T4 en T3, siendo esta última la responsable de la 
mayor síntesis de la proteína UCP-1.

Los estrógenos son moduladores indirectos 
del gasto de energía y de la conducta alimentaria. 
La respuesta del cerebro humano a la sensación 
de hambre y saciedad está diferencialmente regu-
lada en función del género. Las mujeres pre-me-
nopáusicas presentan incremento en el depósito 
de grasa en el abdomen que puede evitarse con 
terapia de estrógenos. El gasto energético en re-
poso se incrementa en la fase del estro del ciclo 
menstrual, mientras que decrece en mujeres jóve-
nes con menor contenido de estrógenos. Las ratas 
ovariectomizadas presentan aumento de concen-
tración de glucocorticoides en sangre y disminu-
ción de la de HT, incremento en el peso corporal y 
depósito de grasa, hiperfagia y menor sensibilidad 
a la acción de la leptina; estos cambios se evitan 
con el reemplazo de estrógenos. La mayoría de 
estos efectos, incluyendo la activación de la ter-
mogénesis del BAT, pueden mediarse por efectos 
inducidos por estrógenos y leptina. Se ha sugerido 
que las acciones anorexigénicas de los estrógenos 
se deben a su efecto inhibitorio sobre la síntesis 
de NPY en el ARC, de MCH en el HL, y su efecto 
activador de la expresión de POMC en el ARC.

Regulación neuroendócrina

Las neuronas del NPV que sintetizan los pépti-
dos hipofisiotrópicos CRH y TRH, que regulan 
los ejes adrenal y tiroideo, respectivamente, cons-
tituyen el paso final dirigido por el cerebro, que 
inicia la activación de la respuesta endocrina que 
modula el contenido sérico de corticosterona y de 
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hormonas tiroideas. Estas neuronas reciben afe-
rentes de otros núcleos hipotalámicos y censan 
el contenido de hormonas periféricas que varía 
dependiendo de si los animales han ingerido ali-
mento o no.

El eje HPA es activado en respuesta a diferen-
tes tipos de estrés incluyendo la disminución de la 
disponibilidad de nutrimentos y de la restricción 
de alimentos. La secreción de CRH incrementa 
probablemente como una respuesta al índice glu-
cémico, pero la regulación por retroalimentación 
negativa del eje, rápidamente lleva a una dismi-
nución en la expresión en el NPV por glucocor-
ticoides. Las ratas adrenalectomizadas muestran 
mayor síntesis de CRH en el NPV que se norma-
liza con el reemplazo de glucocorticoides o, por 
la inyección de glucosa; aún más, la respuesta del 
eje HPA al estrés depende del estado que guardan 
las reservas energéticas del organismo. Este efecto 
compensatorio de glucosa es mediado en parte, 
por la vía catecolaminérgica cerebral. Aunque los 
glucocorticoides estimulan la síntesis de leptina 
y la liberación desde los adipocitos, la concentra-
ción de la leptina permanece disminuida en inani-
ción. La leptina puede bloquear el incremento de 
corticosterona bajo condiciones que demandan 
energía, actuando sobre neuronas de CRH de la 
parte medial del NPV, e inhibiendo la liberación 
de corticosterona. Los ratones ob/ob presentan 
hipercorticosteronemia, mientras que la inyec-
ción de leptina restablece el contenido sérico de 
glucocorticoides.

La regulación del eje tiroideo ocurre a dife-
rentes niveles: en la síntesis y liberación de TRH y 
de TSH y en la síntesis y liberación de T4 y su con-
versión a T3 por enzimas denominadas desyodasas. 
Otros neuropéptidos hipotalámicos y neurotras-
misores regulan la síntesis de TRH tales como la 
somatostatina (SRIF), dopamina (DA), hormona 
del crecimiento (GH) y glucocorticoides (GC). A 
diferencia de la insulina y los GC, cuyo conteni-
do fluctúa en respuesta a la ingestión de alimen-
tos y al estrés, las HT se mantienen típicamente 
en una concentración constante que permite a la 
maquinaria metabólica funcionar a una velocidad 
apropiada. En animales y humanos sanos este eje 
está finamente regulado, adaptándose a las necesi-
dades de energía cambiantes. La exposición al frío 

activa el funcionamiento del HPT mientras que 
éste disminuye durante un ayuno o en una restric-
ción alimentaria. Ratas restringidas en el conteni-
do energético de su dieta por siete días muestran 
disminución en el contenido de TSH, T3 y T4, así 
como del contenido del ARNm de TSHβ. En con-
diciones normales, la disminución del contenido 
sérico de T3 y T4, activa la síntesis de TSH en la 
adenohipófisis y de TRH en el NPV; sin embargo 
en la desnutrición, inanición o ayuno, la expresión 
(medida como contenido de ARNm) permanece 
reducida.

La liberación de TRH a la sangre portal, dis-
minuye en ratas ayunadas por 48 horas aunque 
el contenido total del péptido en el hipotálamo 
no se modifica; la inhibición de su liberación y 
el contenido de su ARNm sugieren y apoyan la 
reducción del funcionamiento del eje tiroideo du-
rante una restricción de alimentos, que constituye 
un hipotiroidismo terciario. La re-alimentación 
(durante 2 o 3 días) revierte a valores normales 
el contenido de T3 y de TSH. Debido al efecto 
inhibitorio de los glucocorticoides sobre el eje 
HPT, la síntesis disminuida de TRH por la restric-
ción alimentaria parece ser debida al incremento 
en la concentración sérica de corticosterona que 
resulta en esta situación. Esto se ha observado en 
ratas ayunadas y adrenalectomizadas que recupe-
ran la síntesis de TRH en el NPV y el contenido 
en sangre de TSH. También se ha señalado a la 
disminución de la concentración de leptina con 
un papel relevante en la menor síntesis de TRH 
del NPV en el ayuno y restricción de alimentos. 
Esto en función de que la inyección de la leptina 
restablece el contenido de ARNm de TRH, por-
que regula positivamente la liberación de TSH de 
la adenohipófisis y porque los animales ayunados 
tienen menor reducción de concentración de T4. 
El efecto de la leptina sobre la expresión de TRH 
puede ser directo sobre las neuronas del NPV, o 
indirecto a través de la estimulación que ejerce 
sobre la síntesis de NPY (reducción) y de α-MSH 
(incremento) en el ARC, ya que las neuronas que 
sintetizan estos péptidos proyectan sus axones 
hacia el NPV y las células de TRH contienen re-
ceptores específicos para ellos. NPY en el NPV 
induce una disminución de la expresión de TRH, 
mientras que α-MSH, la activa. (Figura 5-2).
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Otro nivel de adaptación del eje HPT a la res-
tricción de alimentos es la degradación de TRH; la 
actividad de la enzima sérica tiroliberinasa (piro-
gultamil aminopeptidasa II (PPII) soluble) está in-
crementada en obesos en correlación con su índice 
de masa corporal. La diabetes tipo 1 (inducida en 
animales con estreptozotocina) se ha relacionado 
con un incremento en el contenido de TRH en la 
eminencia media, lo que sugiere menor liberación 
que no se debe a menor síntesis, ya que el conteni-
do de TSH está también reducido; el contenido de 
T3 es menor, así como la actividad de la desyodasa 
hepática. La disminución en el contenido de insu-
lina parece ser responsable de la reducida libera-
ción de TRH en la eminencia media, lo que apoya 
que diferentes etapas del metabolismo del pépti-
do hipotalámico se pueden regular en condiciones 
donde la demanda de energía cambia, y que hay 
diversas señales involucradas en esta regulación.

La edad y el sexo de los animales influyen en 
la respuesta del eje HPT a las cambiantes necesi-
dades energéticas. Animales hembras jóvenes (de 
5 o 6 semanas de edad) son más sensibles a la 

restricción de alimentos, ya que presentan menor 
contenido de TSH y HT después de 4 días, que 
los machos. Sin embargo, los adultos (de 2 a 3 
meses de edad) machos muestran mayores reduc-
ciones de concentración sanguínea de T3 y TSH 
durante un período de inanición que las hembras. 
En cambio los animales recién destetados (de 21 
días de nacidos) machos y ayunados por 48 ho-
ras no presentan la función abatida del eje HPT 
de los adultos. Estos animales tienen reducción 
del contenido de TRH en la eminencia media, lo 
que indica mayor liberación del péptido hacia la 
sangre portal. Esto se confirma porque esos ani-
males tienen un aumento en la concentración de 
TSH sérica y su pérdida de peso es mayor a la de 
los animales adultos en las mismas circunstancias 
de ayuno. La actividad disminuida de la enzima 
membranal (de la adenohipófisis) que degrada a 
TRH (PPII) puede ser responsable de la aparente 
falta de adaptación a la baja del funcionamiento 
del eje tiroideo. Estos resultados apoyan una re-
gulación diferencial del eje HPT, que depende de 
la edad y del género de los animales y sugiere que 
interactúan diversos factores internos y externos y 
que sus efectos son integrados en las neuronas de 
TRH del NPV para dirigir la respuesta a la restric-
ción de alimentos.

El sistema reproductivo también se modula 
por la disponibilidad de energía. La actividad del 
eje hipotálamo-hipófisis-gonadal (HPG) y la secre-
ción de hormona luteinizante de la adenohipófisis 
disminuyen, debido a la menor concentración de 
leptina sérica que resulta en el ayuno, pero no cam-
bia la expresión de la hormona liberadora de gona-
dotropinas (GnRH) del hipotálamo. El ciclo estral 
y la pubertad se han asociado a los cambios de gas-
to energético por las alteraciones en el contenido 
de leptina; los estrógenos regulan la expresión de 
leptina en el tejido adiposo e incrementan el trans-
porte de glucosa hacia el cerebro; la deficiencia de 
estrógenos en cambio, activa al eje HPA y causa 
una insensibilidad central a la acción de leptina, 
así como una inhibición del gasto de energía en re-
poso. Los estrógenos tienen un efecto estimulador 
sobre el eje tiroideo (HPT), inducen la liberación 
de TSH de la adenohipófisis y de T3 de la tiroides, 
mientras que la actividad de la enzima que degrada 
a TRH (PPII) disminuye. La interacción entre los 

Figura 5-2 . Conexiones que reciben las neuronas de 
TRH del núcleo paraventricular del hipotálamo . Las 
neuronas que sintetizan TRH en el núcleo paraventri-
cular del hipotálamo son reguladoras de la homeostasis 
energética. Reciben indirectamente señales de hormo-
nas circulatorias como insulina y leptina. Cuando el 
contenido sérico de éstas disminuye (en ayuno), au-
menta la expresión de NPY/AgRP en el ARC y de 
orexinas en el HL, lo que provoca disminución de 
síntesis y liberación de TRH, que en consecuencia lle-
va a menor contenido sérico de TSH y de hormonas 
tiroideas, disminuyéndose la degradación de reservas 
energéticas.

TRH
Orexinas, CRH y 
MCH

NPY/AgRP, CART/
POMC

TSH
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estrógenos y el eje tiroideo explica la desacelera-
ción de éste durante el estro, los cambios en el peso 
corporal y en el apetito durante las diferentes fases 
del ciclo, o después de la menopausia.

La lactancia constituye un estado dinámi-
co donde la hiperfagia compensa las altas de-
mandas de energía de la producción de leche y 
la expresión de diversos factores orexigénicos o 
anorexigénicos se modifica de manera similar a 
lo que ocurre en condiciones de balance negati-
vo de energía. En particular, la síntesis de NPY y 
AgRP incrementa en el núcleo arcuato (ARC) y 
en el dorsomedial (DM), en cambio la de POMC, 
orexinas y MCH, disminuye. La concentración de 
leptina sérica es menor en la lactancia al comparar 
con animales vírgenes, reduciéndose al máximo a 
la mitad del periodo de lactancia cuando el con-
tenido de prolactina y el de TRH en la eminencia 
media son máximos, pero la expresión del ARNm 
de TRH está disminuida. La succión disminuye la 
secreción de leptina durante el día, lo que lleva a 
una activa ingestión de alimentos y almacenaje de 
energía; durante la hipoleptinemia aparece como 
respuesta al gasto de las reservas en los adipocitos 
lo que favorece que la glándula mamaria utilice 
los ácidos grasos para la fabricación de leche.

La respuesta de los ejes neuroendocrinos al 
estrés es diferencial dependiendo de la naturale-
za del estímulo amenazante (psicológico, físico o 
metabólico), de su cronicidad e intensidad. Puede 
considerarse psicológico cuando existe separación 
física de las crías (antes del destete) de sus ma-
dres, o bien, cuando se someten a los animales a 
la presencia de un individuo agresor, o a la su-
misión social. Son estímulos estresantes físicos los 
que están relacionados a la pérdida de sangre, a la 
restricción de movimiento, inmovilidad, a una in-
fección o al frío; y metabólico, cuando existe una 
disminución o desequilibrio de los nutrimentos 
en la dieta como en situaciones ya descritas de 
desnutrición o ayuno.

Otros paradigmas aceleran también el eje ti-
roideo. Animales sometidos a un modelo experi-
mental de anorexia por deshidratación (AD) a los 
que se les ofrece una solución al 2.5% de sal como 
agua de bebida, presentan una disminución en el 
consumo de alimentos desde el primer día del ex-
perimento hasta acercarse al 90% de reducción 

con respecto a los controles que toman agua sola 
ad libitum, el día 7 (último día). A un tercer gru-
po experimental se le ofrece únicamente la canti-
dad exacta que consumen los deshidratados (AD) 
a lo largo del experimento (pareado P); cuando 
son analizados los cambios metabólicos de ambos 
grupos, un existe diferencia: presentan incremen-
tos en la concentración de corticosterona lo que 
evidencia la naturaleza estresante del estímulo, y 
disminución de las de insulina y leptina. Sin em-
bargo, el grupo pareado (P) manifiesta una actitud 
de búsqueda de alimentos ya que si se incrementa 
la cantidad, lo consumen, mientras que los AD re-
húsan comer aún teniendo el alimento en la caja. 
Esta condición de falta de apetito y la consecuen-
te dramática pérdida de peso, son las caracterís-
ticas de la conducta de anorexia. Al evaluarse la 
expresión de péptidos NPY y POMC del ARC en 
ambos grupos, no se encuentra diferencia, por lo 
que la anorexia no parece debida a la respuesta 
de estos factores, ni a leptina, insulina o corti-
costerona. En cambio, la expresión de TRH del 
NPV se encuentra incrementada de modo que los 
animales presentan un hipertiroidismo terciario, 
con aumento en la concentración sérica de TSH, 
aunque T3 y T4 están igualmente reducidas a las 
del grupo de restricción alimentaria (P). Esta ex-
presión diferencial de TRH parece resultar de un 
incremento en la liberación de CRH proveniente 
del hipotálamo lateral que activa a sus recepto-
res CRH-R2 cuya expresión co-localiza con la de 
TRH en el NPV. Esto ha sido apoyado porque la 
inyección de antagonistas a CRH-R2 directamen-
te en el NPV de animales AD, atenúa el aumento 
en la expresión de TRH y el incremento de TSH.

Hemos identificado que la alteración de la vía 
de señalización de la leptina al NPV puede ser 
uno de los factores que participan en la activación 
de las neuronas de TRH del NPV porque la ex-
presión de su receptor (ObRb) está disminuido en 
los animales con AD, lo que sugiere activación, en 
contraste con el incremento (posible compensa-
ción por la disminución del contenido de leptina) 
en los P. Se ha descrito que la expresión de NPY 
aumenta, mientras que la de α-MSH disminuye 
en ambos grupos AD y P, lo que sugiere que no 
son las neuronas del ARC las afectadas en la des-
hidratación. Sin embargo, nosotros encontramos 
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que el receptor a NPY (NPY-Y1) y no el NPY-Y5 
se expresa diferencialmente en el NPV de AD vs 
P, lo que sugiere igual que para la leptina, que la 
vía de señalización del receptor es la afectada y 
que podría contribuir al incremento de TRH en 
la anorexia. A diferencia de la respuesta del ARC, 
dos poblaciones de neuronas del HL responden 
diferencialmente entre los animales anoréxicos 
vs los de restricción de alimentos: las CRHérgicas 
(que además proyectan hacia el NPV) se activan 
sólo en animales AD y las que sintetizan pre-
pro-orexina están activadas sólo en P. Además, la 
expresión de receptores a orexinas (Ox-R1) del 
NPV resulta disminuida (interpretado como acti-
vación) sólo en las ratas AD.

Para identificar la especificidad del efecto de 
la deshidratación y la participación de TRH en 
la conducta de anorexia, medimos la expresión 
de otro péptido anorexigénico, la de CART del 
ARC, cuyo ARN co-localiza con el de TRH del 
NPV y del ARC. Encontramos en ambos núcleos 
hipotalámicos disminuida síntesis de CART tanto 
en animales DE como RAF, lo que sugiere espe-
cificidad del efecto de la deshidratación sobre la 
expresión de TRH. Resta corroborar que son las 
mismas neuronas del NPV las que tienen síntesis 
diferente de CART y TRH como efecto específico 
de la deshidratación sobre la vía de TRH.

Es evidente que la respuesta de las neuronas 
TRHérgicas ante los diferentes estímulos estre-
santes es diferencial: en la anorexia inducida por 
inyección de lipopolisacáridos la expresión de 
TRH está reducida de forma similar a la del ayu-
no o desnutrición. 

Esto sugiere que son neuronas TRHérgicas de 
otros subnúcleos diferentes a la parte medial parvo-
celular (hipofisiotrópicas) del NPV las que pudie-
ren estar participando en el control de la conducta 
alimentaria además de que también pudieren cam-
biar las que controlan la tasa metabólica y termo-
génesis. Sin embargo, esto no se ha definido.

Conclusiones

El NPV se ha reconocido así, como el blanco de 
proyecciones aferentes y eferentes de neuronas 
hacia y desde diferentes regiones cerebrales intra 

y extra hipotalámicas involucradas en el control 
del peso corporal, en la percepción de caracterís-
ticas sensoriales de los alimentos, en las tareas de 
planeación y ejecución de búsqueda y en los me-
canismos de recompensa que están relacionados a 
la motivación de ingestión de alimentos. Dentro 
de este núcleo, las neuronas de TRH, por contener 
receptores a diferentes péptidos que participan en 
estos procesos, por su interrelación con los otros 
sistemas neuroendocrinos y por ser el péptido res-
ponsable de dirigir el funcionamiento del eje ti-
roideo, regulador de la disponibilidad energética, 
las sitúa como integradoras de estímulos ambien-
tales, centrales y periféricos, y de cuya regulación 
depende la supervivencia de los animales.
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la obesidad representa un serio problema 
epidemiológico en el mundo contempo-
ráneo constituyéndose como uno de los 

mayores desafíos de salud pública del siglo xxi. 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) la 
declaró como el más importante de la sociedad 
occidental que ha alcanzado proporciones pandé-
micas como consecuencia en la modificación de 
los estilos de vida, la modernidad y la automati-
zación. Aproximadamente 17 millones de perso-
nas mueren cada año por causas relacionadas con 
ella, como el infarto de miocardio y los accidentes 
cerebrovasculares. El sobrepeso y la obesidad son 
el resultado de una interacción compleja entre la 
dieta, actividad física, y el ambiente el cual abar-
ca un rango de elementos físicos y sociales que 
estructuran el ambiente obesogénico en el que 
la tendencia del mundo moderno y la tecnología 
actual condicionan patrones de trabajo y de trans-
porte más sedentarios. Se estima que existen más 
de un billón de personas en todo el mundo con 
problemas de sobrepeso y 300 millones son obe-
sos, el número de afectados sigue aumentando a 
un ritmo alarmante, en particular entre la pobla-
ción infantil estimándose un 10% de los niños en 
edad escolar (entre 5 y 17 años) con sobrepeso 

u obesidad. La prevalencia de la obesidad se ha 
triplicado en muchos países del mundo, siendo 
responsable del 2% al 8% de los costos de salud 
y de un 10% a 13% de las muertes en diferentes 
partes del mundo. Aproximadamente 17 millones 
de personas mueren cada año por causas relacio-
nadas con ella, como el infarto de miocardio y los 
accidentes cerebrovasculares. La trascendencia 
de la obesidad se ha demostrado al disminuir la 
longevidad, la calidad de vida, y la productividad 
económica al considerarse un factor de riesgo ma-
yor para las enfermedades crónicas.

Introducción

La obesidad es él trastorno metabólico más fre-
cuente secundario al desequilibrio de energía, 
en el cual la ingesta supera al gasto de la misma, 
durante un periodo prolongado con consecuen-
cias sociales, biológicas y mentales. A la epide-
mia mundial del sobrepeso y la obesidad, se le 
ha denominado “globesidad”, coexistiendo para-
dójicamente con la desnutrición en los países en 
desarrollo. La creciente prevalencia del sobrepeso 
y la obesidad se asocian fundamentalmente con 
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enfermedades crónicas, como diabetes, enferme-
dades cardiovasculares, accidentes cerebrovascu-
lares, hipertensión, cáncer de mama, de próstata, 
y pancreatitis aguda. La obesidad es un factor de 
riesgo mayor para la enfermedad crónica y puede 
disminuir la longevidad, la calidad de vida, y la 
productividad económica.

La obesidad es considerada una enfermedad 
crónica, que se caracteriza por un exceso de gra-
sa, que a su vez se traduce en un aumento de 
peso, su origen es multicausal, existen diversos 
factores que dan lugar a un balance positivo de 
energía (ganancia de peso), secundarios a la inte-
racción entre los mismos y no a la acción de uno 
sólo, lo que propicia el desequilibrio. Los factores 
que influyen en el incremento del consumo de 
energía y el decremento en el gasto energético 
son complejos. Algunas explicaciones que enfa-
tizan posibles causas son, además del estilo de 
vida, la dieta el ejercicio inadecuado y la pre-
sencia de factores subyacentes más complejos; 
por ejemplo, genéticos, fisiológicos, psicológicos, 
sociales, económicos y educativos. Integrándose 
junto con la obesidad aquellos factores de ries-
go postulados como claves para el desarrollo de 
enfermedades crónicas que están estrechamente 
relacionados con la alimentación y el ejercicio 
físico: el sedentarismo, el consumo insuficiente 
de frutas y verduras, la hipertensión arterial y las 
dislipidemias.

La complejidad en su causalidad implica por 
consiguiente intervenciones dirigidas a la preven-
ción y tratamiento de obesidad y sobrepeso en los 
niveles inter y multidisciplinarios.

La visión social sobre obesidad configura un 
abanico de disparidades y niveles de ventajas y 
desventajas sociales y su interacción en la produc-
ción de la misma. La definición más aceptada de 
disparidad en salud refiere que “son diferencias 
innecesarias y evitables pero además, también son 
consideradas injustas” y que por tanto el consumo 
en la ingesta de un mayor número de calorías es 
un proceso que interactúa con la oferta y la dispo-
nibilidad en el consumo de alimentos procesados, 
producidos a gran escala, que contienen altas can-
tidades de grasa y calorías, carecen de fibra y mi-
cronutrimentos indispensables para el organismo. 
Estos factores a su vez, dependen de influencias 

sociales y ambientales que modifican la actitud de 
los individuos hacia la elección de los alimentos 
poco saludables y que en el caso particular de la 
grasa, la energía contenida en los alimentos, es-
tán positivamente asociados con la ganancia de 
peso corporal. La grasa dietética, tiene un mayor 
contenido de energía que cualquier otro macro-
nutriente; esta cualidad es la responsable de la 
sobreingesta de alimentos por su efecto de “sensa-
ción placentera” cuando son ingeridos. Asimismo, 
la ingesta de grasas, no inhibe el centro del apetito 
localizado en el hipotálamo, lo que determina el 
sobre-consumo. Algunas de estas antiguas ideas 
han sido refutadas rotundamente por los con-
tundentes datos epidemiológicos. El modelo que 
identificaba estas enfermedades con el varón obe-
so, estresado y habitante de una urbe desarrollada 
ha llegado a su fin. Actualmente, se ven afectadas 
las mujeres en proporciones alarmantes, aproxi-
madamente cuatro millones de mujeres mueren 
por enfermedad coronaria cada año, y el 80% de 
estas muertes procede de países con economías 
de salarios bajos y medios, situación que también 
se registra en el área rural y en varones.

Transición nutricia

Un aspecto trascendental en el análisis del com-
portamiento epidemiológico del sobrepeso y la 
obesidad es el fenómeno denominado transición 
nutricia el cual se considera como el proceso de 
cambios en los patrones alimentarios y los estilos 
de vida indisolublemente vinculado con la globa-
lización.

Conceptualmente la transición nutricional 
integra no solo los cambios históricos en los pa-
trones de alimentación, sino en los estilos de vida, 
aspectos sociodemográficos y su impacto en los 
indicadores de salud y nutrición; cambios direc-
tamente relacionados con las modificaciones en la 
ingestión dietética y en los patrones de gasto de 
nutrimentos. Está básicamente determinada por la 
interacción de fenómenos económicos, demográ-
ficos, ambientales y culturales que ocurren en las 
sociedades como en México, Brasil, India y Rusia, 
donde se han observado cambios rápidos en los 
últimos 25 años. Existen argumentos empíricos 
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relevantes que nos permiten considerar a la obe-
sidad como un problema prioritario en políticas 
de alimentación y nutrición en países que expe-
rimentan una rápida transición como México. La 
humanidad ha cursado por diferentes paradigmas 
de transición nutricional, el último de los cuales 
y contemporáneo a nuestros tiempos es la rápida 
generalización de la obesidad y las enfermedades 
crónicas: cardiovasculares, diabetes, hipertensión, 
osteoporosis y algunos tipo de cáncer. Se descri-
ben cinco etapas de la misma:

 1. La etapa del hombre cazador-recolector.
 2. La etapa caracterizada por las hambrunas.
 3. La etapa de la revolución industrial e incor-

poración de fertilizantes en la agricultura, que 
derivó en el retroceso de las hambrunas.

 4. La etapa —contemporánea para una gran 
mayoría de países en desarrollo— de enfer-
medades crónicas o degenerativas, con el uso 
intensivo de la tecnología en la industria y la 
adopción de estilos de vida acentuadamente 
sedentarios.

 5. La etapa de cambios actitudinales, orientados 
hacia la prevención en salud y estilos de vida 
y alimentarios etapa transitada solo por unos 
pocos países desarrollados.

Una de las principales características de la ali-
mentación del último siglo es el rápido tránsito 
entre la tercera y cuarta etapa de transición nutri-
cional, ocurrido no solo en los países desarrollados 
sino también en los países y segmentos de ingresos 
bajos y medios. Agilizado por los profundos cam-
bios demográficos, sociales y económicos vincula-
dos a los procesos de globalización e innovaciones 
tecnológicas y organizacionales.

La globalización ha dado lugar a la presencia 
de dos modelos de transición nutricia:

 1. El modelo occidental. Prevalente en los países 
de altos ingresos (Europa y Estados Unidos 
de Norteamérica) que se caracterizan por una 
transición nutricia gradual.

 2. El modelo de países de ingresos bajos y me-
dios (Asia y Latinoamérica) que se caracte-
rizan por una transición acelerada donde co-
existen el sobrepeso y la desnutrición.

El cambio hacia el estadio de transición nu-
tricia ligado a un nivel elevado de riesgo de en-
fermedades no transmisibles evaluado a través de 
la distribución del índice de masa corporal (IMC) 
varía significativamente en los diversos países de 
acuerdo con su estadio de transición epidemioló-
gica. A medida que las condiciones socioeconómi-
cas mejoran, el sobrepeso va sustituyendo a la des-
nutrición. En las primeras etapas de la transición 
aumenta el número de personas con sobrepeso 
y obesidad pero la desnutrición continúa siendo 
de gran preocupación entre los países pobres. Un 
ejemplo es el caso de China, en cuya población, el 
sobrepeso coexiste con el bajo peso y es por tanto 
una doble carga de enfermedad para el país. En 
las etapas tardías de la transición nutricia, la dis-
tribución del IMC se mantiene en la población y 
aumenta la prevalencia de sobrepeso y obesidad, 
pero ahora entre los países desarrollados.

La prevalencia de obesidad en la actualidad 
no está focalizada en los países o sectores sociales 
de mayores ingresos. En los países o sectores socia-
les pobres, el sobrepeso u obesidad se acompaña 
u oculta deficiencias nutricionales (hierro y ane-
mia, calcio, zinc, vitaminas A y C) configurando 
el cuadro de desnutrición oculta. Los cambios en 
los problemas nutricionales y de salud prevalentes 
también se expresan en las modificaciones de los 
patrones alimentarios.

El análisis del balance de alimentos publicado 
por la Organización Mundial para la Alimentación 
(FAO) revela la magnitud en el incremento en el 
consumo de azúcares, aceites vegetales y proteí-
nas animales en la conformación de la dieta media 
en los últimos 40 años. Tales cambios globales son 
responsables del aumento de aproximadamente 
40% en la disponibilidad calórica por habitante 
basados en el consumo de calorías que no es com-
pensado por cambios en la actividad física. Los 
entornos sociales son cada vez más propensos al 
sedentarismo y los estilos alimenticios (incremen-
to de comidas fuera del hogar, aumento en el ta-
maño de porciones y de alimentos rápidos; escasa 
cantidad y variedad de frutas y hortalizas) con-
ducen a un modelo dietario caracterizado por un 
mayor contenido calórico y menor densidad de 
nutrientes. El caso de México es particularmente 
importante; la transición nutricia en el niño mexi-
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cano se entiende mejor a través del síndrome de 
mala nutrición, en donde interactúan o se condi-
cionan las deficiencias de nutrimentos específicos 
(hierro, zinc, vitamina A, calcio, ácido fólico, etc.) 
la desnutrición proteínico-energética, el sobrepe-
so y la obesidad, el consumo de dietas potencial-
mente nocivas (grasas saturadas trans, hormonas, 
insecticidas, fertilizantes y conservadores, entre 
otros). Estas entidades patológicas pueden co-
existir, presentarse simultáneamente, o bien, un 
sujeto que padeció alguna de ellas (desnutrición 
crónica) puede presentar otras en etapas ulterio-
res de su vida (obesidad, trastornos de conducta 
alimentaria, etc.).

La relación entre la obesidad, la nutrición y 
la dieta continúa siendo vista en términos bioló-
gicos; la investigación actual de probables causas 
delimitadas en el consumo específico de ma-
cronutrientes, el metabolismo y regulación del 
peso corporal y el sedentarismo han permitido 
acumular evidencia epidemiológica que vincula 
a la composición de la dieta y el peso del cuer-
po. Los mecanismos de plausibilidad fisiológicos 
han incluido los efectos metabólicos de los com-
ponentes dietéticos, principalmente los azúcares 
y grasas, la regulación de la ingesta de comida y 
la eliminación de grasa del cuerpo. Un concepto 
olvidado, es que la calidad de la dieta esta indiso-
lublemente asociada a la clase social. La obesidad 
tiene vínculos con el consumo de comida de bajos 
costos, la grasa en la dieta, almidón, dulcificante 
de maíz, granos refinados e incluso las proteínas; 
todos constituyen alimentos baratos, sabrosos y 
accesibles que influyen en la adiposidad y la ga-
nancia de peso.

La obesidad no se trata de una simple enfer-
medad, sino de un grupo de problemas causados 
por la combinación de factores genéticos y facto-
res asociados al estilo de vida, especialmente el 
sedentarismo, tabaquismo, horas pantalla exposi-
ción (uso de computadoras e internet, televisor, 
videojuegos, etc.), trastornos de la conducta ali-
mentaria: bulimia nervosa (BN), trastorno de la 
alimentación no especificado (TANE) y trastorno 
por atracón (TpA), que participan de manera im-
portante en la aparición, el desarrollo y la cronici-
dad del sobrepeso y la obesidad de tal forma que 
el exceso de grasa corporal abdominal y el seden-

tarismo favorecen el desarrollo de insulinorresis-
tencia (IR), tanto en personas normoglucémicas 
como en sujetos con diabetes tipo 2, está directa-
mente ligada a alteraciones de la presión arterial, 
anomalías lipídicas y cifras de insulina, así como 
al riesgo de enfermedad cardiovascular, enferme-
dades cerebrovasculares, algunos tipos de cáncer y 
apnea obstructiva del sueño.

Hay evidencia que la distribución central de 
la grasa está asociada con mayor riesgo de enfer-
medad cardiovascular en adultos. En particular, 
la acumulación de grasa intra-abdominal está re-
lacionada a insulinorresistencia y un típico perfil 
dislipémico.

Dentro de los efectos y complicaciones de 
la obesidad se ha demostrado que tiene un papel 
central en la aparición del síndrome metabólico. 
Aunque el impacto de la enfermedad cardiovas-
cular y la muerte se ven en el adulto, el proceso 
patológico y los factores de riesgo asociados co-
mienzan durante la infancia. La obesidad en estas 
edades se asocia con resistencia a la insulina, junto 
con anomalías lipídicas y alteración de la presión 
arterial en el adulto joven. Se han identificado 
varios factores que contribuyen al desarrollo de 
diabetes tipo 2 y de riesgo cardiovascular en el 
joven; entre ellos figuran el incremento de la grasa 
corporal y de la grasa abdominal, la IR y la etnia 
(mayor en los niños afro-americanos, hispanos y 
nativos americanos).

La obesidad produce un proceso inflamatorio 
de tipo crónico que más contribuye al síndrome 
metabólico (SM), desempeña un papel importan-
te en el desarrollo de la enfermedad arterioscleró-
tica y sus complicaciones. Este hecho ha generado 
un enorme interés en la identificación de marca-
dores que pueden ser detectados en la sangre y 
que podrían reflejar el estado de la inflamación 
subyacente en la pared vascular. Actualmente, se 
ha propuesto que la proteína C reactiva (PCR) 
de alta sensibilidad es un buen candidato como 
marcador de riesgo cardiovascular, por varias ra-
zones: es un factor de predicción independiente 
de eventos cardiovasculares en personas con o sin 
enfermedad cardiovascular. Desde hace tiempo se 
conoce que la dieta y, concretamente, los ácidos 
grasos pueden modular la respuesta inflamato-
ria. Debido al gran incremento de la incidencia 
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de obesidad en la edad pediátrica, sobre todo en 
algunos países y en ciertas etnias, tiene una gran 
importancia conocer y controlar estos factores de 
riesgo en edades tempranas de la vida. Diversos 
autores refieren que ese proceso de arterioescle-
rosis se inicia en edades tempranas de la vida, se-
cundarias a la adopción de estilos de vida poco sa-
ludables, los cuales se relacionan con la aparición 
de enfermedad cardiovascular en la edad adulta. 
La diabetes tipo 2 ha incrementado su prevalen-
cia entre los adolescentes obesos, el mejor predic-
tor de la alteración de la tolerancia a la glucosa es 
la evidencia de insulinorresistencia. El síndrome 
metabólico en la edad pediátrica promueve el de-
sarrollo de arteriosclerosis precoz. No obstante las 
repercusiones a la salud secundarias al sobrepeso 
y la obesidad se ha especulado que a través del 
desarrollo de diabetes y de hipertensión arterial se 
llegue a la perdida de tejido cerebral, sin embargo, 
es posible que el sobrepeso por sí mismo y no aso-
ciado a diabetes ni hipertensión, favorezca la pér-
dida de tejido cerebral. La pérdida en la cantidad 
de tejido cerebral puede producir una deficiente 
condición cognitiva. En el año 2004, investigado-
res suecos reportaron los resultados de un estudio 
prospectivo con seguimiento de 24 años en muje-
res sometidas a evaluaciones cada 6 años a partir 
de 1968. Tanto el IMC como la pérdida de tejido 
cerebral (atrofia cerebral) aumentaron constante-
mente con la edad. La reducción de masa cerebral 
en los pacientes con sobrepeso y obesidad tuvo 
mayor probabilidad que en las mujeres con peso 
adecuado a su talla. Los autores concluyen que el 
sobrepeso y sobretodo la obesidad son factores de 
riesgo para atrofia cerebral independientemente 
de la presencia de otras condiciones como diabe-
tes o presión arterial elevada.

Prevalencia

La prevalencia de obesidad en el mundo, ha au-
mentado de manera importante, según estima-
ciones de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) y la International Obesity Task Force 
(IOTF) reportaron en 2005 que más de un billón 
de adultos mayores de 15 años tenían sobrepe-
so (IMC ≥ 25) y 400 millones obesidad (IMC ≥ 

30). La estimación para el 2015 es aun mayor; 2.3 
billones de adultos con sobrepeso y más de 700 
millones con obesidad. El promedio del IMC, el 
sobrepeso y la obesidad se incrementaron en el 
mundo por los cambios en la dieta y el decremen-
to en la actividad física. Estimaciones conservado-
ras indican que los niveles de obesidad seguirán 
aumentando en el siglo xxi, con consecuencias 
graves para la salud. El promedio del IMC más 
alto se encontró en el norte de América, Europa y 
el noroeste Mediterráneo.

Se estima que mueren anualmente como 
consecuencia del sobrepeso y obesidad 2.6 millo-
nes de personas; 4.4 millones como resultado de 
hipercolesterolemia, 7.1 millones como resultado 
de hipertensión.

Las tasas de prevalencia de obesidad estan-
darizadas por edad muestran diferencias sig-
nificativas de las tendencias en el tiempo entre 
los países industrializados. Las proporciones de 
obesidad han estado aumentando en todos los 
países en los últimos años. La tendencia por gé-
nero no es uniforme a nivel mundial, las tasas 
de obesidad son más altas entre las mujeres que 
en los hombres. Como es el caso de las mujeres 
de Australia, Austria, Canadá, Inglaterra, Fran-
cia, Hungría y Suecia, mientras que el aumento 
observado es similar en hombres y mujeres en 
EUA, Italia, Corea y España. Sin embargo, éste 
no es el caso en todos los países. Mientras que el 
aumento observado en los hombres con las tasas 
no estandarizadas más altas de obesidad se dio en 
poco más de la mitad en los países de la OCDE 
(Grecia, Irlanda, Noruega, Alemania y Corea) y 
es abrumadoramente más prevalente en los hom-
bres que en las mujeres en el resto de los países 
de la OCDE. (Figuras 6-1 y 6-2).

Se han propuesto diversas explicaciones del 
predominio más alto de obesidad en las muje-
res de muchos países. En un estudio basado en 
los datos americanos, se identificó a las mujeres 
como uno de los grupos con mayor vulnerabili-
dad, junto con los trabajadores de baja percep-
ción salarial y las minorías étnicas en las cuales 
los ingresos económicos reales son precarios, au-
nado al creciente número de horas laborales, han 
contribuido al incremento de obesidad desde los 
años de 1970. Una propuesta explicativa también 
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ha sido aportada por la evidencia biológica que 
las mujeres con desnutrición durante la niñez 
hacen más propicio la obesidad durante la vida 
adulta, considerando que este efecto no parece 
estar presente en los hombres. El género muestra 
diferenciales en el comportamiento de la obe-
sidad, constituyéndose este como una variable 
importante per se. Sin embargo, la dimensión del 
género es quizás más importante debido a sus in-
teracciones significantes con otras características 
individuales, como las condiciones socio-econó-
micas, la raza, la carga genética, los estilos de vida, 

entre otros. Las mujeres en ciertos grupos de las 
minorías étnicas son substancialmente más sus-
ceptibles de ser obesas que otras mujeres en con-
diciones diferentes, incluso después de controlar 
por las diferencias socio-económicas, mientras 
esto no es igual para los hombres en los mismos 
grupos minoritarios. Tales interacciones subrayan 
la complejidad de algunos de los mecanismos 
causales que forman las características del cuerpo 
en las sociedades industrializadas, mostrando las 
desventajas más grandes proporcionalmente para 
los hombres.

Figura 6-1 . Prevalencia global de sobrepeso y obesidad en el género 
masculino . Fuente: Asociación Internacional para el Estudio de la Obe-
sidad (IASO).

Figura 6-2 . Prevalencia global de sobrepeso y obesidad en el género 
femenino . Fuente: Asociación Internacional para el Estudio de la Obe-
sidad (IASO).
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La evidencia en una muestra de países re-
porta que la interrelación entre el IMC y la edad 
sigue un modelo de campana. El peso tiende a au-
mentar ligeramente pero progresivamente en los 
individuos a medida que aumenta la edad hasta 
que alcanza una meseta que permanece durante 
la edad adulta, hasta que con el envejecimiento 
la obesidad va disminuyendo paulatinamente al 
igual que la longitud de la talla, variando en los 
diferentes países. Hay evidencia, que el modelo 
de campana mostrado por la mayoría de las esta-
dísticas disponibles refleja una verdadera relación 
entre la edad y el IMC.

En cuanto al sobrepeso, las prevalencias han 
estado aumentando en todos los países en los 
hombres excepto en Canadá y Francia donde las 
proporciones parecen ser iguales entre los géne-
ros. Las proporciones americanas son dos veces 
más altas que las coreanas. El sobrepeso en las 
mujeres muestra una tendencia creciente duran-
te años, salvo en Italia, Corea y España dónde las 
curvas parecen casi planas.

El predominio de obesidad en todos los gru-
pos etarios muestra un problema serio, que la 
OMS, ha descrito como una “epidemia global 
mundial”. El estudio multinacional para la vigi-
lancia de las tendencias y factores determinantes 
de las enfermedades cardiovasculares (MONICA) 
(Multinational MONItoring of trends and deter-
minants in CArdiovascular disease) de la OMS 
llevado a cabo en 48 ciudades, principalmente eu-
ropeas, encontró más del 50% de prevalencia de 
sobrepeso y obesidad; 15% en hombres y 22% en 
mujeres. Países como Egipto y Rusia han reporta-
do prevalencias de sobrepeso y obesidad en por 
lo menos 50% de la población adulta, la obesidad 
por sí sola se encuentra presente entre 20%-30% 
de la población con mayor incidencia en muje-
res que en hombres. Es primordial resaltar la baja 
prevalencia de obesidad de Irlanda, Suecia, Italia, 
Noruega y Dinamarca que cuentan con las meno-
res prevalencias, siendo inferiores al 10% y parti-
cularmente los países asiáticos, entre los cuales se 
encuentran Japón y Corea con las menores preva-
lencias, ambos con 3.2 por ciento.

En España las cifras de sobrepeso y obesidad 
se han mantenido a la alza según lo demuestra el 
estudio efectuado por Gutiérrez-Fisac y la Socie-

dad Española para el Estudio de la Obesidad (SEE-
DO) que compara la prevalencia de obesidad de 
12.6% en el estudio realizado por la Comunidad 
Económica Europea (OCDE) y el 14.5% estima-
do por la SEEDO, para varones 13.3% y para mu-
jeres 15.7%. En un estudio efectuado en España 
se encontró que la prevalencia de obesidad en el 
municipio de Madrid fue del 12.5%, observando 
un aumento de la frecuencia con la edad, este au-
mento de la obesidad se ha observado con la edad, 
desde el 4.4% entre los 20-25 años hasta el 31.2% 
en el grupo de 50-59 años. El sobrepeso fue más 
prevalente entre los varones en todos los estratos 
de edad. La obesidad también fue más frecuente 
entre los varones hasta los 49 años y en las muje-
res a partir de los 50 años. En cuanto al sobrepe-
so, se observo que predomina entre los varones, 
mientras que la obesidad adquiere relevancia en-
tre las mujeres a partir de los 50 años; totalizando 
una prevalencia global de obesidad del 12.5% (el 
11.5% en varones y el 13.1% en mujeres).

En el continente americano no se tienen datos 
disponibles de todos los países, las prevalencias de 
obesidad son similares en EUA, México y Cana-
dá; con el 24.4%, 22% y 14.8%, respectivamente; 
sin embargo Brasil cuenta con una prevalencia 
de 8.3% de adultos con obesidad. Argentina, Co-
lombia, Paraguay, Perú y Uruguay estiman que la 
mitad de su población tiene sobrepeso y más del 
15% son obesos.

En los Estados Unidos se encontró una pre-
valencia del 20% en hombres y 25% en las muje-
res según la Tercera Encuesta Nacional de Salud 
y Nutrición (NHANES); las poblaciones con las 
mayores prevalencias fueron los latinoamericanos 
y afroamericanos, con un pico mayor entre las 
edades de 60 a 69 años, alcanzando una preva-
lencia de 38.1% en hombres y 42.5% en mujeres; 
estimándose que el 64% de los adultos de la unión 
americana son obesos. El porcentaje de adul-
tos que son obesos (IMC > 30) subió de 15.3% 
en 1995 a 23.9% en 2005 de los cuales el 4.8% 
tiene un IMC > 40. Cuatro estados de la unión 
americana cuenta con las prevalencias más altas 
de obesidad con un IMC ≥ 30 (Misisipi, Alabana, 
Tenesse y Virginia). La obesidad, particularmente 
abdominal, está asociada con riesgo aumentado de 
hipertensión, diabetes, hiperlipidemia y enferme-
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dad coronaria; se estima que la obesidad podría 
llevar a una disminución en la esperanza de vida 
en el siglo xxi. Las tendencias actuales esperadas 
estiman 103 millones de adultos americanos obe-
sos para 2018, el gasto atribuible a la obesidad 
estimado es de $344 mil millones para 2018.

Las tendencias del sobrepeso y la obesidad 
observadas en la población mexicano-americana 
en los Estados Unidos provienen de las siguientes 
encuestas: la Hispanic Health and Nutrition Exa-
mination Survey (HHANES, 1982-84), la Tercera 
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (NHA-
NES III, 1988-94), y NHANES 1999-2002. (Trust 
For America’s Health, 2009) En 1999-2002, el 
73% de los mexicano-estadounidenses adultos te-
nían sobrepeso y el 33% eran obesos. La obesidad 
aumentó entre la NHANES III y NHANES 1999-
2002, del 24% al 27% para los hombres y del 35% 
al 38% para las mujeres. También se observaron 
aumentos para los niños y adolescentes. La pobla-
ción de origen mexicano en Estados Unidos, tanto 
niños como adultos, muestra que las tendencias 
del sobrepeso y la obesidad a través del tiempo, 
son similares a los observados en otros segmentos 
de la población de los Estados Unidos.

Datos que muestran que más de un tercio de 
las adolescentes clasificados con sobrepeso tam-
bién tienen factores de riesgo de síndrome meta-
bólico, según la Tercera Encuesta Nacional de Sa-
lud y Nutrición realizada entre 1988 y 1994 que 
fue analizada por los Centros para el Control de 
enfermedades de Atlanta. Se ha demostrado que 
el síndrome metabólico afecta uno de cada 25 jó-
venes de 12 y 19 años. Sin embargo, al desglosar 
por peso, el 28.7% de los adolescentes con sobre-
peso (percentil 95) y el 6.8% de los adolescen-
tes en riesgo (85-95 percentil) presento datos de 
síndrome metabólico. Dietz et al. efectuaron es-
timaciones poblacionales ponderadas, concluyen-
do que aproximadamente 910 mil adolescentes 
de Estados Unidos tienen síndrome metabólico. 
Estos hallazgos pueden tener implicaciones signi-
ficativas para la salud pública y la carga de las in-
tervenciones clínicas dirigidas a ese grupo de alto 
riesgo de jóvenes en su mayoría con sobrepeso.

En los países en desarrollo en los últimos 20 
años, las cifras de obesidad se han triplicado en la 
medida en que estos se han “occidentalizado” en 

su estilo de vida, aumentando el consumo de co-
mida barata con alto contenido calórico y simul-
táneamente, han disminuido su actividad física. 
Estos cambios en el estilo de vida también afectan 
a los niños: la prevalencia de sobrepeso en ellos es 
del 10% al 25% y la prevalencia de obesidad está 
en rangos del 2% al 10 por ciento.

Recientemente se han publicado resultados 
de investigaciones que demuestran una asocia-
ción entre bajo peso al nacer y obesidad central 
en etapas posteriores de la vida. Este fenómeno 
es particularmente importante en poblaciones de 
Asia e India y en algunos países de Latinoaméri-
ca. En Chile, el porcentaje de bajo peso al nacer 
es solo del 5.3%, por tanto es más probable que 
junto a factores hereditarios, sean las condicio-
nes de nutrición postnatal las que determinan en 
gran medida la obesidad de los niños. En el resto 
de los países de Latinoamérica este fenómeno de 
“transición nutricional” se observa claramente: en 
Cuba, en los años noventa las cifras de obesidad y 
sus enfermedades asociadas han estado en directa 
relación con los ciclos de su economía.

Cuando los ingresos aumentan, los cambios 
dietéticos pueden favorecer la ingesta de dietas 
con alto contenido de grasa como el que se en-
cuentra en las comidas rápidas; estos cambios 
están siendo influenciadas por la globalización, y 
como consecuencia de mercadeo de comida. La 
International Obesity Task Force (2003) mostró 
que, excluyendo Portugal, que en más del 50% de 
las personas que viven dentro de cada Estado de 
miembro de Unión Europea (antes de mayo del 
2004) se contabilizaron que tres de cada cuatro 
países no consumían las dietas propuestas por las 
OMS. Casi un tercio de todas las personas que 
viven en Europa tienen sobrepeso, definido como 
un índice de masa corporal (kg/m2) de 25 o ma-
yor. El Sobrepeso varía significativamente con la 
edad, por grupo erario, los adultos mayores mues-
tran el predominio más alto (57% de hombres 
en Europa occidental a la edad 70–79 años). La 
obesidad actúa negativamente en la salud, el im-
pacto es en el incremento de la tensión arterial, 
el colesterol y lípidos y los efectos metabólicos 
de insulina, condicionando mayor vulnerabilidad 
para diabetes, enfermedades respiratorias, proble-
mas músculo-esqueléticos crónicos, osteoporosis, 
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enfermedad de la vesícula, infertilidad y condi-
ciones dermatológicas adversas. Los principales 
problemas son enfermedades cardiovasculares, 
diabetes y alguno cáncer, incluso el cáncer de 
mama. Europa tiene una alta carga de diabetes 
atribuible al incremento de peso comparada con 
otras regiones globales.

La Encuesta de Salud de Inglaterra del 2005 
(HSE) evidencio que el peso ideal (IMC 18.5-25) 
disminuyó entre 1993-2005 en los hombres de 
41% a 32.2% y en las mujeres de 49.5%-40.7%. 
La obesidad (IMC > 30) aumentó 1993-2005 en 
la población masculina de 13.2%-22.1% y en la 
femenina de16.4% a 21.8%. Con respecto al gé-
nero, en el Reino Unido se encontró una mayor 
prevalencia de los hombres de IMC 26.9 kg/m2 en 
relación a las mujeres. Mayor número de hombres 
con sobrepeso (42% vs 32%) pero mayor propor-
ción de mujeres que sufren de obesidad mórbida 
(0.9% vs 2.7%), de la misma manera se evidenció 
que la obesidad aumenta con la edad.

La Encuesta Canadiense sobre Salud Comu-
nitaria y la Encuesta Nacional de Salud de la Po-
blación de Canadá del 2005 estudia las tendencias 
de la obesidad entre la población económicamen-
te activa, reporta que la prevalencia de obesidad 
en la población que constituye la fuerza laboral 
de Canadá, especialmente para los hombres, ha 
aumentado durante la última década. En 2005, el 
15.7% de los canadienses empleados de 18 a 64 
años de edad, eran obesos, constituyendo más de 
dos millones de personas, en comparación con el 
12.5% en la década de 1990.

La obesidad se convierte en algo más que un 
problema de salud personal cuando comienza a 
afectar el desempeño laboral. Las probabilidades 
de ausentarse del trabajo eran casi cuatro veces 
mayores para los obesos jóvenes de 18 a 34 en 
comparación con los de peso normal. La obesidad 
también se relaciona con las actividades de traba-
jos reducidos, mayor número de días de incapaci-
dad y mayores tasas de accidentes de trabajo para 
las mujeres de entre 35 y 54 años.

La obesidad fue más prevalente entre los tra-
bajadores de mayor edad de entre 55 y 64 años, 
el 21% de los cuales eran obesos en 2005, siendo 
inferior la prevalencia en las mujeres. Los trabaja-
dores varones de entre 35 y 54 años con los nive-

les más bajos de ingresos personales eran menos 
propensos a ser obesos que sus homólogos con 
altos ingresos. Sin embargo, las mujeres con bajos 
ingresos personales eran más propensas a ser obe-
sas que los asalariados de altos ingresos.

Los niveles bajos de escolaridad aumentaron 
significativamente la probabilidad de la obesidad, 
tanto para los hombres y mujeres, excepto para 
los trabajadores jóvenes de entre 18 y 34 años. Por 
ejemplo, los trabajadores de entre 35 y 54 años 
con menos de un diploma de escuela secundaria 
tuvieron 1.6 veces más probabilidades de ser obe-
sos que los trabajadores que habían completado la 
educación postsecundaria. Se observaron diferen-
cias significativas en las tasas ajustadas por edad, 
la prevalencia de la obesidad se encontró en algu-
nas categorías relacionadas con la ocupación de 
los hombres. En comparación con los hombres en 
empleos de cuello blanco (gerentes, administrati-
vos, empleados de oficina), una mayor proporción 
de los obreros eran obesos.

Los hombres que trabajan más de 40 horas 
por semana horas fueron más propensos a ser 
obesos que los trabajadores de tiempo completo 
que laboraban de 30 a 40 horas por semana. En 
comparación con los trabajadores de horario re-
gular, una mayor proporción de trabajadores por 
turnos, tanto hombres como mujeres, eran obesos. 
La obesidad también se relaciona con niveles ele-
vados de estrés laboral.

En los países no desarrollados como ya se 
mencionó existen prevalencias de obesidad y 
desnutrición simultáneamente se evaluaron 24 
estudios que demostraron una relación entre el 
tamaño de los bebés y el crecimiento durante 
los dos primeros años de vida y la obesidad en 
la edad adulta. Los bebés más pesados y los que 
aumentaban de peso rápidamente durante el pri-
mer y segundo año de vida se enfrentaban a un 
riesgo nueve veces mayor de obesidad en la niñez, 
adolescencia y adultez. El ambiente, más que la 
naturaleza, es el responsable del aumento en la 
obesidad entre los niños. Se ha demostrado un au-
mento de la prevalencia de obesidad con la edad 
y la evidencia de uno de cada tres niños obesos 
desde la infancia temprana. En relación al sexo, las 
mujeres tienen mayor vulnerabilidad sobre todo 
después de la menopausia.
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En México la magnitud y distribución de 
la obesidad se ha podido estimar a través de las 
encuestas nacionales de salud, implementadas 
desde finales de 1990. La Encuesta Nacional de 
Nutrición I (ENN) en 1988, en la cual se encues-
taron a niños y a mujeres en edad reproductiva; 
la Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas 
(ENEC) en 1993 cuya población encuestada fue 
de adultos en zonas urbanas; la Encuesta Nacional 
de Nutrición II (ENN) en 1999 dirigida a niños y 
a mujeres en edad reproductiva; la Encuesta Na-
cional de Salud (ENSA) en el año 2000 que in-
cluyó a niños, adolescentes y adultos; la Encuesta 
Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) en 
2006 llevada a cabo en niños, adolescentes y adul-
tos. (Figuras 6-3 y 6-4). El análisis comparativo 
entre la ENEC de 1993, la ENSA y la ENSANUT 
se puede observar en la primera estimó una pre-

valencia de obesidad de 21.3%, la cual se incre-
menta para 23.7% en el año 2000 para ascender 
seis puntos porcentuales en seis años.

El análisis comparativo entre las prevalencias 
globales de sobrepeso y obesidad reportadas es-
pecíficamente entre las ENN I y II demuestra un 
aumento del 78.4% en un decenio, para el caso de 
la obesidad por si sola se incrementó del 9.5% al 
24.9%. Lo que significa que en diez años se incre-
mentó el sobrepeso y la obesidad en 26.5 puntos 
porcentuales (pp) que representan 2.4 pp, tenden-
cia que se mantiene en incremento para el 2006 
con una prevalencia de 69.3%, que representa el 
8.3 pp. Con respecto a la obesidad, es alarman-
te su comportamiento, se estimó para 1988 una 
prevalencia de 9.5 la cual se incrementa 5.4 pp 
en diez años, para alcanzar una prevalencia de 
24.9% en 1999 y 32.4% para el 2006. El análisis 

Figura 6-3 . Prevalencia de sobrepeso y obesidad en niñas mexi-
canas de 5 a 11 años . Fuente: ENSANUT 2006, INSP.

Figura 6-4 . Prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños mexi-
canos de 5 a 11 años . Fuente: ENSANUT 2006, INSP.
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por género de la ENSA y la ENSANUT demostró 
que la prevalencia de sobrepeso en los hombres se 
incrementó más del doble en seis años, del 19.4% 
para 2000 a 42.5% en el 2006, la prevalencia de 
obesidad fue más alta para las mujeres en ambas 
encuestas 36.9% y 34.5% respectivamente contra 
41.3% y 24.2% respectivamente en los varones.

Sin embargo, es importante resaltar que el 
sobrepeso y la obesidad observados en la ENS-
ANUT, tendieron a incrementarse con la edad 
hasta los 60 años; en edades mayores disminuye-
ron en los dos sexos.

La prevalencia de sobrepeso en los niños es-
colares de 5 a 11 años de edad se incrementó de 
11.5% en 1999 a 16.6% en 2006 y de obesidad 
de 4.5% a 9.4% respectivamente. No obstante, la 
prevalencia de talla disminuyó de 16.1% a 10.4% 
de 1999 al 2006. La prevalencia combinada de 
sobrepeso y obesidad en 1999 fue de 16%: 20.2% 
en niñas y 17% en niños. El incremento del 1999 
a 2006 fue del 39.7% en siete años para los sexos 
combinados; el aumento en niñas fue 0.9 pp/año 
o 33% y en niños del 1.27 pp/año o 52%. El au-
mento del sobrepeso en niños fue de 4.8 pp que 
equivalen a 41% y en niñas 3.8 pp que equivalen 
a 27%. El incremento más alarmante es el corres-
pondiente a la obesidad en los niños pasando de 
5.3% a 9.4%; en las niñas este incremento fue de 
5.9% a 8.7 por ciento.

La prevalencia de sobrepeso aumentó progre-
sivamente entre los 5 y los 11 años de edad, tanto 
en niñas como en niños. La prevalencia de obesi-
dad aumentó entre las mismas edades 6.5 pp en ni-
ños (de 4.8% a 11.3%) y 3.3 pp en niñas (de 7.0% 
a 10.3%). Para el caso de los adolescentes, uno de 
cada tres hombres o mujeres de 12 a 17 años tie-
ne sobrepeso u obesidad, esto representa alrededor 
de 5 757 400 adolescentes en el país. Comparati-
vamente con las prevalencias observadas en 1999, 
existe un ligero incremento en sobrepeso de 21.6% 
a 23.3% (7.8%) y un aumento en obesidad de 6.9% 
a 9.2% (33.3%). En 2006 la población infantil y 
adolescente que tiene sobrepeso y obesidad fue 
de 5.3% en menores de 5 años, 26% en escolares 
y del 30% en adolescentes; constituyendo por si 
solo factor de riesgo para co-morbilidades que se 
potencializan en la edad adulta como el caso de 
enfermedad cardiovascular. En las poblaciones in-

dígenas la prevalencia global de obesidad es menor 
que en la población no indígena, observando una 
prevalencia del 13.5% vs 24.5% de la no indíge-
na; mientras que la adiposidad central se estimó en 
una 31% vs 43% de los no indígenas.

Las prevalencias de sobrepeso y obesidad en 
el sexo femenino, comparativamente entre 1999 
y 2006 (niñas, escolares, adolescentes y mujeres 
de 20 a 49 años) en las cuales el mayor incremen-
to de obesidad se presenta en las de 20 a 49 años; 
de 24.9% a 32.4% respectivamente. En un estudio 
realizado por Juan Rivera en 2004 para estimar 
la prevalencia de obesidad en mexicanos que vi-
ven en EUA, reportándose que la prevalencia fue 
mayor en este grupo que la estima en los caucá-
sicos; en los hombres se observó mayormente el 
sobrepeso, con 46% comparado con el 42.2% y 
40.9% de los anglosajones. Las mujeres mexicanas 
presentaron las mayores prevalencias de obesidad. 
En ENSANUT 2006 se interrogó sobre algunos 
hábitos relacionados con el estilo de vida como 
el sedentarismo, del que se observó el 40.4%. La 
exposición en horas/pantalla fue del 49% (menos 
de 12 hrs/semana frente al televisor) y el 27.6% 
dedica en su tiempo libre más de 21 horas a la 
semana frente al televisor.

Con respecto a las prevalencias de circunfe-
rencia de cintura excesiva, bajo los criterios de la 
SSA (más de 80 cm en mujeres y más de 90 cm 
en hombres) se estimó un 83.6% de mujeres con 
cintura de riesgo, mientras que en los hombres fue 
de 63.8%. Por grupos de edad, la prevalencia de 
cintura excesiva aumentó en los hombres a me-
dida que la edad fue progresando: la prevalencia 
del 41% se observó en el grupo de edad más joven 
(20 a 29 años), alcanzó su máximo en el grupo 
de 50 a 59 (76.6%) y disminuyó a partir de los 
60 años. De manera similar en mujeres de 20 a 
59 años se observó un incremento en la preva-
lencia de cintura de riesgo a medida que progresó 
la edad. La prevalencia menor se observó en las 
mujeres de 20 a 29 años (68.1%) y la más alta 
en las mujeres de 50 a 59 años de edad (92.8%). 
A partir de los 60 años la prevalencia disminu-
yó hasta llegar a 87.4% en el grupo de 80 años y 
más. El análisis comparativo de estos datos con la 
ENN 1999 demostró que el promedio de circun-
ferencia de cintura en mujeres de 20 a 49 años 
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aumentó poco mas de 10 cm (91.1 cm) en com-
paración con el promedio obtenido en 1999, de 
81.0 centímetros.

Utilizando el criterio de la OMS en el IMC se 
encontró que la prevalencia global (suma de so-
brepeso y obesidad) aumentó de 34.5% en 1988 
a 61% en 1999 y a 63% en 2006. Estudios recien-
tes demuestran que la prevalencia de la obesidad 
han aumentado de manera progresiva durante los 
últimos seis decenios y de modo alarmante en los 
últimos 20 años, hasta alcanzar cifras de 10% a 
20% en la infancia, 30% a 40% en la adolescencia 
y hasta 60% a 70% en los adultos.

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud 
(ENSA) 2006 se encontró que el incremento más 
alarmante fue en la prevalencia de obesidad en 
los niños (77%) comparados con las niñas (47%); 
los resultados señalan la urgencia de aplicar medi-
das preventivas para controlar la obesidad en los 
escolares.

Sobrepeso y obesidad en la infancia

El panorama mundial en los niños, indica que son 
cada vez más vulnerables al sobrepeso y la obe-
sidad en todo el mundo. Por lo menos 155 mi-
llones de niños en edad escolar a nivel mundial 
tienen sobrepeso o son obesos, según las últimas 
estimaciones de la International Obesity Taskfor-
ce (IOTF). Uno de cada 10 niños tiene sobrepeso, 
entre 30-45 millones dentro de esa cifra son clasi-
ficados como obesos que representan el 2%-3% de 
los niños de 5-17 años en el mundo. Otros 22 mi-
llones de niños menores de cinco 5 años también 
se ven afectados, de acuerdo con las estimaciones 
previas de IOTF a nivel mundial según el informe 
de la IOTF, la obesidad en los niños y jóvenes: una 
crisis en la salud pública.

Si bien en algunos países en desarrollo la obe-
sidad infantil es más dominante en los grupos so-
ciales con mejores niveles socioeconómicos, tam-
bién está aumentando entre los pobres urbanos, 
posiblemente debido a su exposición a la dieta 
occidentalizada coincidiendo con una historia de 
desnutrición.

Los niños en familias de bajos ingresos en los 
países desarrollados son especialmente vulnera-

bles debido a la mala alimentación y las limitadas 
oportunidades para la actividad física. El informe 
de la OMS encontró que el sobrepeso en Estados 
Unidos creció dos veces más rápido en hispanos y 
afroamericano adolescentes en comparación con 
los niños blancos durante la década de 1990.

En Europa uno de cada 5 niños tiene sobre-
peso o es obeso con un aumento global del 2% al 
año. Esto refiere una rápida aceleración del au-
mento del sobrepeso y la obesidad: se ha pasado 
del 0.2% en los años 1970 al 2% en el año 2006, 
es decir, cada año el número de jóvenes europeos 
con sobrepeso u obesos aumenta en 400 mil; cerca 
de dos tercios de los niños obesos siguen siéndo-
lo toda su existencia, lo que podría reducir varios 
años su esperanza de vida. El sobrepeso y la obe-
sidad en los niños han aumentado dramáticamen-
te en Inglaterra en los últimos 20 años, según los 
estándares internacionales de la IOTF casi el 22% 
de los varones y el 27.5% de las niñas de 2-15años 
se consideraron con sobrepeso, de las cuales 5.5% 
fueron hombres y el 7.2% de las niñas que eran 
obesos en 2002. El análisis IOTF indica una mar-
cada aceleración en la tendencia desde mediados 
de la década de 1980 en adelante.

En la Unión Europea (UE) existe sobrepeso 
en más de 22 millones de niños menores de 5 años 
y más de catorce millones de niños en edad esco-
lar; aproximadamente 155 millones de niños en 
edad escolar son obesos. En el Reino Unido, hay 
aproximadamente un millón de individuos obesos 
de los cuales, la mayoría son menores de 16 años 
de edad. En Francia la obesidad y el sobrepeso en 
el niño ocupan una posición intermedia con res-
pecto a los países de la Unión Europea, el 18% de 
los niños franceses tienen sobrepeso y cerca de un 
4% son obesos. En este país, desde el verano de 
2004, la prevención de la obesidad forma parte de 
la Ley de Salud Pública. Esta última, que entró en 
vigor el 1 de septiembre de 2005, contiene varias 
medidas trascendentes para la salud: prohibición 
de los distribuidores automáticos de bebidas azu-
caradas y de dulces en los establecimientos escola-
res, reglamentación de la publicidad sobre los pro-
ductos azucarados, o incluso una sobretasa de las 
mezclas alcoholizadas y azucaradas, al considerar 
que la evaluación precoz de la obesidad infantil 
es importante porque es el mejor momento para 
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intentar evitar la progresión de la enfermedad y la 
morbilidad asociada a la misma.

En el estudio Kid (Majem, 2000) la preva-
lencia de obesidad para el grupo de 6 a 14 años 
de edad en España se estimó en un 13.9%, y para 
el sobrepeso se estima en un 12.4 por ciento. En 
conjunto sobrepeso y obesidad totalizan el 26.3 
por ciento. La obesidad fue más elevada en los 
varones (15.6%) que en las mujeres (12%), dife-
rencia estadísticamente significativa. La prevalen-
cia de obesidad es más elevada en los hijos cuyos 
padres han completado un nivel de estudios bajo, 
especialmente si la madre tiene un nivel cultural 
menor a los 6 años. El nivel de instrucción de la 
madre sólo parece tener influencia en los niños 
más pequeños, hasta los 10 años. No se han obser-
vado diferencias estadísticamente significativas en 
la prevalencia de obesidad en función de la ocu-
pación de la madre fuera del hogar.

Respecto al número de niños con sobrepeso 
en los Estados Unidos la obesidad se ha encontra-
do que está en aumento, aparecen alrededor de 
400 mil por año, de los cuales 85 mil están obesos, 
la tasa de obesidad y sobrepeso en niños y adoles-
centes de 6 a 18 años, que en los años setenta era 
de 15%, sobrepasó el 25% en los años noventa; se 
ha duplicado el número de niños con sobrepeso 
y el número de adolescentes con sobrepeso se ha 
triplicado desde 1980.

En Chile se encontró que el 17.2% de los niños 
que ingresan a primer año básico en escuelas públi-
cas o subvencionadas presentó sobrepeso y 17.3% 
de los niños obesidad. En Chile la obesidad consti-
tuye el problema nutricional más relevante para la 
salud de todas las edades. Escolares de 6 años que 
ingresaron a primer año básico en 2004 presenta-
ron una prevalencia de obesidad de 17.3%. Estos 
autores encontraron que coexiste una vinculación 
estrecha entre la obesidad en la niñez y la que ocu-
rre en la etapa adulta, por tanto es importante su 
diagnóstico durante la etapa infantil y pre-escolar.

Obesidad y años de vida perdidos

La obesidad es una enfermedad multisistémica 
con consecuencias devastadoras. Su importancia 
deriva de su asociación con riesgo cardiovascular 

y diabetes, así como su relación con otras patolo-
gías; su impacto es evaluable en los años de vida 
perdidos (AVP). Estudios poblacionales en EUA, 
National Health and Nutrition Examination Sur-
vey (NHANES I, II y III) demuestran la existen-
cia de marcadas diferencias entre sexos y razas. 
Para hombres blancos, los (AVP) presentan una 
asociación negativa entre índice de masa corporal 
(IMC) y (AVP), así por ejemplo, los (AVP) para 
individuos con (IMC) < 17 a 19 es de 1-9 años 
perdidos y de 9-13 en los que presentaban un 
(IMC) > 35. Los (AVP) máximos corresponden a 
individuos de raza blanca entre 20 a 30 años, con 
IMC > 45; 13 AVP para hombres y 8 años para 
mujeres. En el caso de los hombres esto represen-
ta un 22% de reducción en la expectativa de vida. 
El IMC óptimo (asociado con mayor longevidad) 
es aproximadamente de 23 a 25 para los sujetos 
de raza blanca y de 23 a 30 para los de raza ne-
gra. En los hombres y mujeres de raza negra > 
60 años, el sobrepeso y la obesidad no se asocia a 
AVP (excepto valores de IMC muy elevados); no 
obstante los jóvenes con obesidad severa tenían 
un máximo de AVP de 20 para los hombres y 5 
para las mujeres.

En la ENSA 2000 se valoraron el IMC y la 
circunferencia de cintura (CC), se estimó la sensi-
bilidad y especificidad óptimas para predecir dia-
betes tipo 2 o hipertensión arterial por medio de 
análisis de curvas ROC (receiver operating cha-
racteristic curve). Se calculó la razón de momios 
para padecer diabetes o hipertensión arterial a di-
ferentes puntos de IMC y CC y se determinaron 
los valores de IMC y CC para usarse en un tami-
zado de la población general para la detección de 
diabetes tipo 2 e hipertensión arterial. Los resul-
tados mostraron que, en la población mexicana, el 
riesgo de padecer diabetes e hipertensión arterial 
aumentó a partir de IMC de 22 a 24 kg/m2 en 
uno y otro sexo, y a partir de una CC de 75 a 80 
centímetros en hombres y de 70 a 80 centímetros 
en mujeres. IMC para predecir diabetes en hom-
bres. Para predecir hipertensión arterial, los valo-
res fueron similares. Los umbrales de corte de la 
CC variaron de 92 a 98 centímetros en hombres, 
y de 93 a 99 centímetros en mujeres, tanto para 
la diabetes como para la hipertensión arterial. Los 
análisis de prevalencia mostraron que una CC de 
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90 centímetros en uno y otro sexo permite iden-
tificar 80% de casos de diabetes e hipertensión ar-
terial a nivel nacional.

Al incremento de obesidad observado en 
México se ha encontrado un gran aumento en la 
incidencia de diabetes tipo 2. A este incremen-
to se le ha llamado “la epidemia gemela”. El 80% 
de los casos de diabetes tipo 2 están relacionados 
al sobrepeso y obesidad en particular la obesidad 
abdominal. Sin embargo, esta última ha cobrado 
gran importancia al representar por si sola un fac-
tor de riesgo de enfermedad cardiovascular. Se 
pensaba que la enfermedad se limitaba a adultos 
pero ahora están involucrados los grupos de edad 
más jóvenes.

Factores de riesgo

Tres factores básicos están implicados en el origen 
de la obesidad: genético, ambiental y el sedenta-
rismo, y otros cuantitativamente menos impor-
tantes como los producidos por medicamentos 
o por distintas enfermedades. Entre los factores 
asociados a la presencia del sobrepeso y obesidad 
se encuentran.

Factor genético

Al igual que otras entidades patológicas, donde 
existe un componente hereditario, es frecuente 
encontrar agregación familiar en distintos miem-
bros, está claramente demostrada una tendencia 
familiar hacia la obesidad; casi siempre los niños 
obesos son hijos de padres obesos y llegan a la 
edad adulta siendo obesos. El riesgo relativo (RR) 
de un niño para ser obeso cuando todos los demás 
miembros de su familia son obesos, es hasta de 
27.5% en los varones y de 21.2% en las mujeres. 
Se han identificado diversos genes candidatos a la 
predisposición genética de padecer obesidad (gen 
de la pectina, gen del preceptor, gen de la pro-
teína desacopladora y los genes reguladores de la 
secreción de insulina). El tamaño de la familia es 
otro factor de riesgo importante para la obesidad 
infantil, pues la frecuencia de aparición de ésta 
guarda una relación inversa con el número de hi-
jos. El 19.4% de los hijos únicos son obesos, con-

tra el 8.8% de los hijos de familias de más de cua-
tro hijos. Por otro lado, condiciones asociadas con 
resistencia a la insulina tienen también un fuerte 
componente genético, tales como incremento de 
los triacilglicéridos, algún tipo de obesidad están 
escritas en el código genético, por lo que es posi-
ble postular un componente genético en el desa-
rrollo de la obesidad, donde participan múltiples 
genes y su expresión es influida por 60 factores 
ambientales. Algunos autores han descrito que la 
obesidad es una enfermedad oligogénica. Hasta el 
momento se han descrito 5 ó 6 mutaciones gené-
ticas que causan obesidad y todas ellas comien-
zan en la infancia. Pero la predisposición parece 
estar causada por al menos 250 genes asociados 
a la obesidad que interactúan entre sí y con el me-
dio ambiente. Por otro lado los factores perinata-
les son trascendentes, como la obesidad materna 
durante el embarazo puede causar obesidad en el 
niño, debido a que la transferencia aumentada de 
nutrientes intraútero puede ocasionar cambios 
permanentes en la regulación apetito–saciedad en 
el feto. De la misma manera la desnutrición fetal 
produce cambios permanentes que inducen a la 
obesidad.

Ambiental

El ambiente abarca un rango de elementos físicos 
y sociales que constituyen la estructura de una co-
munidad, sin embargo, el papel que el ambiente 
juega es crucial en la génesis de la obesidad; crean-
do un clima que promueve el consumo de energía 
e incentiva una reducción en el gasto de la mis-
ma. Por un lado se tiene una alta oferta sensorial 
de alimentos; alimentos que son ricos en grasas y 
calorías. Porque hay una publicidad que induce a 
su consumo indiscriminado aunado a estímulos del 
placer hedónico obtenido a través de la comida. Al 
mismo tiempo, la sociedad tiende a consumir ali-
mentos procesados producidos a gran escala, que 
contienen altas cantidades de grasa y calorías, ca-
recen de fibra y micronutrimentos indispensables 
para el organismo. Estos factores a su vez, depen-
den de influencias sociales y ambientales que mo-
difican la actitud de los individuos hacia la elec-
ción de alimentos poco saludables y disminución 
de su actividad física, características asociadas al 
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incremento de la prevalencia de la obesidad en el 
mundo. Los mecanismos fisiológicos que regulan 
el peso corporal están directamente relacionados a 
la actividad física y la ingesta de alimentos, y estos 
a su vez, son influidos por los factores ambientales 
y sociales en los que se desenvuelve el individuo, 
pues con los avances de la tecnología, los medios de 
transporte, la automatización de los servicios, etc., 
se afecta negativamente los hábitos alimenticios y 
los patrones de actividad física que contribuyen a 
la ganancia de peso y al desarrollo de obesidad.

Cambios en el comportamiento de la dieta

El Departamento de Agricultura de los Estados 
Unidos (USDA) ha descrito las tendencias en el 
suministro de comida, el consumo de cereales 
refinados, la adición de azúcares y grasas, estas 
tendencias reflejan la disponibilidad per cápita de 
harina y productos de los cereales en el año 2000 
en 200 libras (91 kg), un 48% de aumento con 
respecto al periodo de 1970–1974. La mayoría 
de los cereales fueron refinados en contraposición 
de los granos enteros más costosos. La disponibi-
lidad de grasas y aceites adicionados alcanzó un 
incremento sin precedentes de 77 libras (35 kg) 
per cápita en 2000, constituyendo un 38% de au-
mento con respecto al periodo de 1970–1974. La 
disponibilidad de los dulcificantes calóricos se in-
cremento de 124 libras a 149 libras (56 kg a 68 
kg), con un aumento del 20 por ciento. El consu-
mo de azúcar y remolacha disminuyó un 35% en 
contraposición con el incremento de dulcificante 
de maíz, jarabe de maíz de alta-fructosa, con un 
277 por ciento. Los jugos constituyeron sólo 1.4 
porciones por persona por día. La mitad de esta 
cantidad se consideró para las naranjas aun cuan-
do son más económicas, las manzanas, y los plá-
tanos, considerando que el consumo de melones, 
las uvas, y otras frutas eran bajas. El consumo de 
verduras en las comidas fue de 429 libras (195 
kg) de verduras, equivalente a 3.8 servicios dia-
rios. La mitad de esta cantidad se proporcionó por 
aquellas de bajo costo, como papas (las francesas), 
las papas frescas, tomates y lechuga. El consumo 
de verduras de hoja verde oscuro fueron las más 
caras, las verduras amarillas constituyeron sólo 
0.4 servicios por persona por día. Las tendencias 

dietéticas actuales, demuestran que más consu-
midores están comprando comidas de bajo cos-
to. Como resultado, la proporción en la dieta de 
granos refinados, los azúcares y grasas agregadas 
continúan incrementándose, así como el aumento 
en los tamaños de la porción, el aumento en el 
consumo de los granos en los bocadillos salados, 
postres, azúcares en las bebidas y grasas (hambur-
guesas y las frituras francesas) ambos dentro de y 
fuera de la casa. Particularmente en los restauran-
tes de comida rápida.

Ambiente obesigénico

El impacto en el incremento en el consumo de be-
bidas líquidas densamente azucaradas, la energía 
dietética en las bebidas calóricas, las prácticas die-
téticas como las comidas rápidas, así como el in-
cremento en el tamaño de las porciones, el uso en 
restaurantes de servicio buffet se han identificado 
como causas potenciales de obesidad. El hecho de 
que las comidas densamente energéticas sean más 
baratas con un menor costo por megajoule, hacen 
que no sólo más accesibles y por tanto pueden se-
leccionarse preferencialmente por el consumidor 
de bajos ingresos y así constituirse como predic-
tores de ganancia de peso en la población. Se ha 
demostrado una clara tendencia al incremento en 
la ingestión de calorías en los últimos 30 años; la 
explicación que se ha propuesto a este fenómeno 
es el incremento en el consumo de refrescos em-
botellados, el empleo de una mayor proporción de 
grasa en los refrigerios escolares, el incremento en 
el consumo de botanas saladas, pizzas y comida 
rápida, aunado a una disminución sustancial en la 
actividad física. Este ambiente obesogénico se en-
cuentra enmarcado en la proliferación de los res-
taurantes de comida rápida y a un incremento en 
las porciones y en la densidad calórica de los ali-
mentos que ahí se consumen y en la incorporación 
masiva de máquinas expendedoras de refrescos 
embotellados. El aprendizaje de los hábitos dieté-
ticos en la edad infantil es muy importante, ya que 
condiciona los hábitos del adulto. Actualmente en 
las sociedades industrializadas la población suele 
seguir una dieta rica en grasas y con un aporte de 
kilocalorías superior a sus necesidades. En ocasio-
nes el alimento puede funcionar como un instru-
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mento de presión social, el sujeto manipula y es 
manipulado mediante el alimento. Son los niños 
en quienes desde pequeños la comida se utiliza 
para premiar, calmar, amenazar o controlar su con-
ducta. La grasa dietética, tiene un mayor conteni-
do de energía que cualquier otro macronutriente; 
esta cualidad es la responsable de la sobreingesta 
de alimentos por su efecto de “sensación placente-
ra” cuando son ingeridos. Asimismo, la ingesta de 
grasas, no inhibe el centro del apetito localizado en 
el hipotálamo, lo que determina el sobreconsumo. 
La ingesta de alimentos de origen animal con ele-
vado contenido graso, así como el incremento en 
el consuno de refrescos, se han encontrado como 
factores asociados al exceso ponderal.

En niños muy pequeños, el alimento es una 
fuente de satisfacción primaria, pues a la vez que 
satisface sus necesidades nutricias le ofrece estí-
mulos sensoriales. La principal forma de comuni-
cación del niño es a través del llanto y las madres 
deberían distinguir su causa; sin embargo muchas 
de ellas responden en forma invariable y mecáni-
camente alimentándolo. Este tipo de reacción es, 
sin duda, una forma eficaz de mantenerlo callado 
y quieto. Así, esta costumbre enseña a los niños a 
relacionar el alimento con la satisfacción o el en-
cubrimiento de otras necesidades que no tienen 
relación con el hambre. Existen otros factores am-
bientales asociados con la obesidad infantil que se 
encuentran en la relación entre la ingesta de ener-
gía alimentaria producto de alimentos con altos 
contenidos de azúcares y grasas, así como el eti-
quetado confuso y desorientador de los alimentos 
y la sustitución del agua por bebidas azucaradas, 
con los niveles de actividad física. Aumento en el 
consumo de productos de confitería, aumento en 
el consumo de bebidas gaseosas, aumento en la 
ingesta de productos a base de cereales (paste-
les, galletas), aumento del consumo de productos 
a base de azúcar. Dicho desequilibrio se debe a 
cambios graduales en una compleja serie de fac-
tores sociales que influyen en la forma que los 
niños se alimentan, hacen ejercicio y juegan. En 
la Encuesta Nacional Australiana de Nutrición 
del 1995 demostró que el 40% no comía fruta, el 
30% no comía verduras, y de los que si lo hacían 
el 50% de todas las hortalizas estaba representada 
por el consumo de papas (75% de los cuales fue-

ron fritos o con grasa añadida), sólo el 25% bebía 
agua en más de un litro al día y un tercio comía 
aperitivos (papas fritas, dulces), 38% bebía refres-
cos y el 70% bebieron jugo de fruta.

La automatización de la vida cotidiana como 
el aumento en el uso de transporte motorizado. 
Las oportunidades de actividad física recreativa, 
el aumento de recreación sedentaria, disponibili-
dad de múltiples canales de televisión todo el día. 
Las mayores cantidades y variedad de alimentos 
densos en energía disponible. Los crecientes nive-
les de promoción y comercialización de alimentos 
densos en energía. La posibilidad cada vez más 
frecuentes y las posibilidades de compra generali-
zada de alimentos. El mayor uso de restaurantes y 
tiendas de comida rápida. La oferta y el consumo 
de promociones que disponen de porciones más 
grandes de alimentos de mejor que proporcionan 
mayor “valor” del dinero disponible. El aumento 
en la frecuencia del consumo de alimentos entre 
comidas y el creciente uso de las bebidas gaseo-
sas para reemplazar el agua, por ejemplo, en las 
escuelas, todos ellos constituyen parte de los fac-
tores del ambiente obesogeno que determina el 
sobrepeso y la obesidad.

Sedentarismo

Las sociedades desarrolladas han evolucionado en 
pocos años de forma espectacular hacia el seden-
tarismo con múltiples razones que favorecen el 
mismo como: el uso del control remoto, el auto-
móvil, la escalera mecánica, la inseguridad urba-
na, el ocio individual orientado al aislamiento, y el 
deporte como espectáculo no como actividad. La 
tendencia de acuerdo con los patrones de trabajo 
y de transporte hace que en general las personas 
sean menos activas y tengan actitudes más seden-
tarias. La contraparte de esta disminución en la 
actividad física es el incremento en el tiempo de 
“actividad sin actividad física” frente al televisor, 
computadora o juegos de video; se ha demostrado 
una correlación positiva entre el tiempo de expo-
sición al televisor y la magnitud de la adiposidad, 
el exceso de horas de televisión, esta asociado a la 
exposición excesiva de ofertas alimentarias vincu-
ladas a la presión publicitaria, que repercute en la 
disminución del gasto energético. La obesidad y la 
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hipoactividad pueden surgir de estrés o duelo por 
ruptura de la unidad familiar, presiones o fracasos 
escolares o laborales. Con el incremento en el uso 
del vehículo, el teléfono, los vehículos de tracción 
motora, los ascensores, el control remoto o los ser-
vicios a domicilio, la actividad física cotidiana ha 
disminuido de forma sustancial, lo que ha condu-
cido a disponer de más tiempo libre, que muchas 
veces se dedica a comer, lo que lleva, como conse-
cuencia directa, a un aumento de peso.

Determinantes epidemiológicos

El origen étnico y los grupos minoritarios encon-
trados en los trabajadores migratorios constituyen 
las dimensiones importantes en las variaciones de 
su salud y se han mostrado conductas de salud 
relacionados en una gama amplia de estudios em-
píricos. Un ejemplo de ello es el comportamiento 
de la obesidad en los grupos de población ame-
ricana desde 1980 en donde se observa que las 
disparidades étnicas son prevalentes, el predo-
minio de obesidad es más alto entre: las mujeres 
afroamericanas, los americanos hispanos (como 
los mexicano-americanos y puertorriqueños), 
los nativos americanos e isleños de Asia/Pacifi-
co. Entre los latinos las asociaciones de pobreza, 
aculturación, ejercicio, y dieta implican cambios 
trascendentes sociales que aunado a los factores 
individuales contribuyen a la obesidad entre los 
latinos americanos.

Las actitudes sobre la obesidad varían por 
culturas, la delgadez es asociada con la pobreza 
extrema, la supresión, o el gasto de las enferme-
dades concomitantes, pudiéndose vislumbrar a la 
obesidad como un símbolo del nivel social, pros-
peridad, y fortaleza.

La obesidad entre los inmigrantes

El tiempo de duración de residencia en Estados 
Unidos es asociado con el incremento en el índice 
de masa corporal (IMC), a mayor tiempo de resi-
dencia más alto nivel del IMC; después de los 10 
años de residencia, el IMC aumenta substancial-
mente; ello puede reflejar la aculturación y adop-
ción del estilo de vida americano, también puede 
ser la respuesta al ambiente físico obesigénico.

La aculturación entre los adolescentes latinos, 
la adopción de hábitos, tradiciones y costumbres de 
los Estados Unidos es asociada con una frecuencia 
más baja de actividad física y una periodicidad más 
alta de consumo de comida rápida. La preferencia 
para la realización de las actividades y comidas cla-
sificadas como “americanas,” como ver la televisión 
y jugar los video juegos acompañados de la ingesta 
de comida (botanas, hamburguesas y pizzas).

Las variaciones también existen respecto del 
sobrepeso y obesidad, incluso después de respon-
der a menudo de las diferencias socio-económicas, 
asociado con la minoría étnica y el estado migra-
torio. No todos los grupos minoritarios, sin embar-
go, presentan tasas altas de sobrepeso y obesidad, 
como evidencia EUA e Inglaterra muestran que 
las minorías tienen las más altas tasas de obesi-
dad; éstos pueden distribuirse irregularmente por 
grupos de edad y género, en mujeres se presentan 
substancialmente superiores que los hombres. El 
comportamiento de la prevalencia de obesidad y 
la etnicidad evaluada a través de IMC ≥ 30 kg/m2 
muestra tasas de obesidad mayoritariamente en 
las mujeres negras africanas con el 38%, mujeres 
negras nativa del Caribe (32%), las mujeres pakis-
taníes (28%), las mujeres chinas (7%) y la pobla-
ción femenina en general (23%).

La población masculina negra originaria del 
Caribe (25%), los varones chinos (6%) y aquellos 
originarios de Bangladesh (6%) y la población 
masculina en general (22%).

Nivel socio económico

Se ha sugerido que los hombres y mujeres en 
condiciones socio-económicas deficientes puedan 
diferir en las opciones de los estilos de vida. Por 
ejemplo, las proporciones de tabaquismo, o abuso 
del alcohol, es más alto entre los hombres y hay 
evidencias que las dos condiciones se relacionan 
inversamente por lo menos con la obesidad. Los 
hombres y mujeres en circunstancias socio-eco-
nómicas pobres también pueden diferir con res-
pecto a sus modelos de actividad física. Los traba-
jos típicamente reservados a los hombres tienden 
a ser más agresivos físicamente, exigiendo que 
aquéllos más esfuerzo físico que las mujeres. Adi-
cionalmente, la interacción entre desempleo y la 
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obesidad parece más fuerte en las mujeres que en 
los hombres, un estudio longitudinal ha mostrado 
el sobrepeso en las mujeres es más probable en su 
condición de solteras, con más bajo nivel de esco-
laridad y con los más bajo ingresos, mientras estos 
efectos son más débiles en los hombres, y a su vez 
tendrá menos oportunidades de cambiar su nivel 
socio-económico al tener hijos y así perpetuar el 
eslabón entre la obesidad y la desventaja socio-
económica.

En la situación socioeconómica alta es mas 
frecuente el sobrepeso, sin embargo esto es dife-
rencial según el tipo de país, sin embargo los es-
tratos socio económicos medios, medio alto y bajo 
coexisten problemas de desnutrición y niveles de 
obesidad, secundario al cambio de los patrones 
de consumo y del tipo de alimentos consumidos. 
La interacción de los hábitos alimenticios y el 
aumento del NSE con lleva un incremento en la 
prevalencia de la obesidad, observándose en paí-
ses en vías de desarrollo.

Mayor nivel de escolaridad se asoció significa-
tivamente con el IMC más elevado y una mayor 
prevalencia de sobrepeso (25 < ó = IMC < 30) y 
obesidad (30 < ó = IMC) en hombres y mujeres. 
La prevalencia combinada de sobrepeso y obesi-
dad fue más del 70% en mujeres mayor que la me-
dia de edad de 35.4 años con al menos algún tipo 
de educación primaria en comparación con una 
prevalencia del 45% en las mujeres por debajo de 
la media de edad sin educación. En ambos sexos, 
el IMC se correlacionó positivamente con la edu-
cación, la ocupación, la calidad de las condiciones 
de vivienda, bienes del hogar, condición social y 
subjetiva. El IMC y los ingresos del hogar se corre-
lacionaron significativamente en las mujeres pero 
no en los hombres. En los modelos que incluyen 
todas las variables de SES, educación, ocupación, 
condiciones de vivienda y bienes del hogar, con-
tribuyeron de forma independiente y significativa 
con el IMC, y el ingreso familiar y el estatus social 
subjetiva no. El aumento del consumo de bebidas 
alcohólicas y gaseosas el azúcar se asoció con SES 
más altos y mayor IMC. Así, a pesar del estrecho 
margen de variabilidad socio-económico de esta 
población, el aumento del consumo de bebidas al-
tas en calorías puede explicar la relación positiva 
entre el nivel socio económico y el IMC.

Migración

Estudios previos han demostrado que poblacio-
nes en vías de desarrollo que emigran a las áreas 
urbanas incrementan drásticamente su ingesta de 
grasa y su prevalencia de obesidad.

Diversos investigadores señalan la existencia 
de otros factores ambientales predisponentes a la 
obesidad infantil como el destete temprano del lac-
tante o la incorporación de alimentación comple-
mentaria antes del tercer mes de vida y el consumo 
de más de un litro de leche en el día, entre otros.

También se mencionan la formación de malos 
hábitos en la alimentación como la ausencia de de-
sayuno, ingestión de grandes cantidades de alimen-
tos en las últimas horas del día, comer muy rápi-
do, ingerir alimentos con exceso de grasas neutras 
o azúcares simples. Sólo un porcentaje reducido 
de los casos de obesidad infantil puede atribuir-
se a trastornos de tipo endocrinológico o a otros 
problemas físicos subyacentes. También se ha de-
mostrado el incremento en la comida basura. Se ha 
demostrado que el consumo extra de 100 kcal/día 
aumento de peso de 5 kg/año.

Interacción migración y dieta

Los cambios dietéticos debidos a la aculturación por 
la migración se demuestran por los diferentes tipos 
de comida que se agregaron con la aculturación 
como el consumo de pan blanco, aderezo, mayone-
sa y galletas. El tamaño de la porción, los comporta-
mientos de acumulación de alimentos, aumento de 
la proporción de las comidas fuera de casa, aumen-
to de ingesta entre comidas (bocadillos). La dieta 
mexico-americana tradicional tiende a ser baja en 
el calcio y en hierro. No obstante, los mexicano-
americanos comen más fibra que cualquier otro 
tipo de hispanos y no-hispanos, de la misma mane-
ra la dieta con las dietas del aculturación/migración 
también son bajos los folatos, vitamina y zinc.

Influencia de los factores genéticos y ambientales

La interacción de factores genéticos y ambientales, 
trastornos de la homeostasis nutricional, altera-
ciones hormonales y anomalías metabólicas en el 
adipocito configuran un amplio espectro de facto-
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res relacionados con el desarrollo de obesidad. La 
homeostasis nutricional (conjunto de mecanismos 
fisiológicos, implicados en la digestión, absorción, 
almacenamiento y utilización de nutrientes y gas-
to energético), permite un crecimiento óptimo y 
equilibrado del peso y talla durante la infancia y la 
adolescencia, para posteriormente, alcanzada una 
talla adulta, mantener un peso adecuado.

Es importante referir la influencia que tie-
nen la presencia de dos o más factores de riesgo 
interactuando simultáneamente como es el caso 
de la interacción de los factores genéticos y am-
bientales sobre la prevalencia de la diabetes tipo 
2 en los indios Pima de Arizona y los indios Pima 
de México; en donde se demostraron estratos más 
altos del IMC (kg/m2) 34.6 vs 25.1, diferencias en 
el consumo de calorías (kcal/día) 1 751 vs 2 593, 
ingesta de lípidos (%) 36.3 vs 26.

Factores psicológicos 

La obesidad se ha relacionado de manera frecuen-
te con depresión, ansiedad, frustración, soledad, el 
tipo de personalidad A tiene un alto riesgo.

Obesidad y enfermedades metabólicas

La obesidad implica el exceso de ácidos grasos li-
bres (AGL) derivados del tejido adiposo intra ab-
dominal son dirigidos al hígado, la presencia de es-
tos limita la extracción hepática de insulina, dando 
lugar a niveles altos de insulina periférica; la hi-
perinsulinemia e hipertrigliceridemia resultantes, 
motivan un incremento en los niveles de los lípidos 
y por lo consiguiente el desarrollo de aterosclero-
sis. Los AGL incrementan el riesgo cardiovascular 
al aumentar la resistencia a la insulina, la gluco-
neogénesis hepática, los niveles de las lipoproteí-
nas de muy baja densidad y al disminuir las HDL. 
La hiperinsulinemia contribuye a la resistencia 
periférica a la insulina, la cual es particularmente 
notable en la obesidad central, la que por sí misma 
es responsable del desarrollo de diabetes tipo 2. 
Hay varias hipótesis que pueden explicar la rela-
ción entre la grasa visceral, la IR, la diabetes tipo 2 
y el riesgo cardiovascular. Una hipótesis se basa en 
la posibilidad de que el tejido adiposo visceral pue-
de segregar o expresar un factor que influya en el 

metabolismo sistémico, existe evidencia de que el 
tejido adiposo visceral puede sobreexpresar ciertos 
factores, como la interleucina 6, el factor de necro-
sis tumoral α, la adiponectina y la resistina. Otros 
autores abogan por el efecto de los ácidos grasos 
libres liberados a la vena portal desde el tejido adi-
poso, siendo el tejido adiposo visceral más sensible 
a los estímulos lipolíticos. También se ha planteado 
que las concentraciones altas de triacilglicéridos 
podrían llevar a la IR de otros tejidos.

El riesgo incrementado de desarrollar enferme-
dades cardiovasculares se observa cuando la obe-
sidad se asocia con diabetes tipo 2, hipertensión 
y dislipidemia. La insulinorresistencia condiciona 
disfunción endotelial con aumento de los factores 
de crecimiento de la pared del vaso, mayor reacti-
vidad vascular, estímulo de producción de óxido 
nítrico y grosor de la capa media de los vasos y 
con ello aterosclerosis y arteroesclerosis. El estudio 
Bogolusa Heart Study, sobre los factores de riesgo 
cardiovascular, realizado en 9 167 sujetos jóvenes 
blancos y negros de 5 a 17 años, describió que los 
niños con sobrepeso y obesidad tenían cifras adver-
sas de colesterol, colesterol unido a lipoproteínas 
de baja densidad (cLDL), cHDL, triacilglicéridos y 
presión arterial en relación con los sujetos de peso 
normal. En otros estudios realizados en población 
infantil, los niños obesos tenían incrementados los 
factores de coagulación e inflamatorios, incluyen-
do fibrinógeno, factor activador de plasminógeno 1 
y proteína C reactiva. Todos estos factores parecen 
contribuir a la disfunción endotelial y a la aterogé-
nesis temprana en el obeso joven.

Estudios epidemiológicos mostraron que el 
riesgo de sufrir complicaciones cardiovasculares, 
aumenta en forma lineal cuando el IMC es mayor 
de 25. Sin embargo, la contribución de enferme-
dades coexistentes con la obesidad (dislipidemias, 
diabetes, hipertensión y tabaquismo), pierde su 
independencia como factor de riesgo. No obstan-
te, el patrón de distribución de grasa fue identi-
ficado como un predictor independiente. Los 
casos que acumulan grasa en el abdomen tienen 
concentraciones mayores de glucosa, triacilglicé-
ridos, colesterol LDL, disminución de HDL, pre-
sión arterial alta, comparados con el resto de los 
sujetos obesos. Además los casos con adiposidad 
abdominal presentan un aumento en la concen-
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tración de fibrinógeno, del inhibidor del activador 
del plasminógeno-1 (lo que altera la fibrinólisis), 
menor vasodilatación mediada por endotelio y 
una frecuencia mayor de esteatosis hepática no 
alcohólica. Estudios longitudinales demostraron 
que la adiposidad abdominal es un predictor in-
dependiente de la incidencia de enfermedad car-
diovascular y diabetes tipo 2.

Los mecanismos que demuestran la asociación 
de la adiposidad abdominal con las enfermedades 
que se agrupan en el síndrome metabólico, se pue-
den diferenciar por los siguientes mecanismos:

 1. Efecto tóxico de los ácidos grasos. La concen-
tración sanguínea de ácidos grasos es mayor 
en la obesidad abdominal, ejerciendo efectos 
adversos en procesos metabólicos, como la sín-
tesis de lípidos y glucosa en el hígado, la utili-
zación de glucosa en los músculos, la vaso dila-
tación mediada por endotelio, la secreción de 
insulina y la regulación de la presión arterial.

 2. Lipotoxicidad. La obesidad abdominal se aso-
cia al depósito de lípidos en tejidos periféricos 
como el hígado asociándose a anormalidades 
en la capacidad de almacenar lípidos en el te-
jido adiposo.

 3. Actividad endócrina de la grasa visceral. El 
tejido adiposo produce múltiples hormonas 
que regulan el apetito y diversas funciones 
metabólicas. La adiponectina aumenta la oxi-
dación de ácidos grasos periféricos y disminu-
ye el depósito de triacilglicéridos, aumenta la 
utilización de glucosa en el tejido muscular, 
tiene acciones antiinflamatorias. La obesidad 
abdominal se asocia a concentraciones bajas 
de adiponectina, ya que esta grasa tiene una 
expresión menor del gen de la adiponectina, 
se ha considerado como un estado de inflama-
ción crónica de bajo grado, el proceso inflama-
torio contribuye a la aparición de resistencia 
a la insulina, la dislipidemia, la disfunción del 
endotelio y la progresión de la ateroescrerosis 
por la acción de la interleucina 6 y del factor 
de necrosis tumoral α. La grasa abdominal es 
el sitio de producción del 30% de la interleu-
cina 6 y de cantidades significativas de factor 
de necrosis tumoral α, ambas consideradas 
como citocinas inflamatorias.

La obesidad abdominal está asociada a la pre-
sencia de los componentes del síndrome metabóli-
co, el hipersinsulinismo aumenta el tono simpático, 
lo que estimula la oxidación grasa. El incremento 
de los ácidos grasos libres, predominantemente en 
el territorio esplácnico, característico de la obe-
sidad central, aumenta la oxidación de la grasa y 
empeora la insulinorresistencia, cerrando el círcu-
lo vicioso de diabetes-obesidad. Múltiples estudios 
demuestran que tener sobrepeso en la infancia o 
en la adolescencia se asocia de manera significativa 
con resistencia a la insulina.

Riesgos secundarios a obesidad

La obesidad, es un factor de riesgo independiente, 
que se asocia a un aumento de mortalidad, entre 
sus principales complicaciones se encuentran:

a) diabetes tipo 2. Son muchos los estudios 
que relacionan el exceso de peso con un au-
mento de diabetes tipo2. Estos datos avalan 
la tesis de que la obesidad es el factor de 
riesgo más importante para el desarrollo de 
la misma hasta tal punto que el riesgo de 
diabetes aumenta paralelamente al incre-
mento del IMC. Por el contrario, al dismi-
nuir el peso mejoran las cifras de glucemia 
y aumenta la sensibilidad de la insulina. Es-
tos cambios muchas veces ya se producen 
con pérdidas moderadas de peso, que osci-
lan entre un 5% y un 10 por ciento.

b) dislipidemia. Las personas obesas tienen 
una mayor tendencia a presentar concen-
traciones altas de colesterol total, coleste-
rol LDL, triacilglicéridos y concentracio-
nes bajas de colesterol HDL. Esta tenden-
cia hace que aumente el riesgo de aterogé-
nesis. Al disminuir de peso, los parámetros 
alterados tienden a normalizarse, disminu-
yen los triacilglicéridos y el colesterol LDL 
y aumenta el colesterol HDL.

c) Hipertensión arterial. La obesidad consti-
tuye un factor de riesgo tanto para su apa-
rición como para su progresión. Aproxi-
madamente el 50% de los hipertensos son 
obesos. Algunos estudios han valorado 
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como más efectiva la pérdida de peso que 
el mantenimiento de una dieta baja en sal.

d) enFermedades CardiovasCUlares. La obe-
sidad por sí sola constituye un factor de 
riesgo para enfermedades cardiovasculares, 
a lo que debe añadirse la frecuente asocia-
ción de otros factores de riesgo como la 
hipertensión, la diabetes, el aumento de 
colesterol LDL o la disminución del coles-
terol HDL. Mención aparte merece la dis-
tribución topográfica de la grasa; se consi-
dera un factor de riesgo cardiovascular la 
distribución de predominio abdominal (en 
forma de manzana). La adiposidad abdo-
minal se correlaciona fuertemente con al-
teraciones metabólicas y cardiovasculares.

e) enFermedades digestivas. Los obesos pre-
sentan con mayor frecuencia litiasis biliar, 
esteatosis hepática y hernia hiatal.

f) enFermedades respiratorias. Los pacientes 
con un exceso acentuado de peso presentan 
dificultades para movilizar la caja torácica, 
con la consiguiente reducción del volumen 
pulmonar. Otra enfermedad relacionada 
con la obesidad es el síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño (SAOS). Los pacientes 
afectados de este síndrome son roncadores 
importantes, que mientras duermen tienen 
apneas, así como hipersomnia diurna, cefa-
lea, falta de concentración e insuficiencia 
cardíaca. Si la enfermedad sigue evolucio-
nando puede llegar a ser invalidante.

g) alteraCiones óseas y artiCUlares. Es ló-
gico pensar que el exceso de peso puede 
provocar alteraciones sobre el sistema es-
quelético, ya que nuestro cuerpo no está 
diseñado para soportar sobrepesos impor-
tantes. La obesidad provoca un traumatis-
mo constante sobre la articulación, que se 
degenera con mayor celeridad y da como 
resultado final una artrosis, sobre todo in-
tervertebral, en la rodilla, la cadera y el to-
billo. En el niño en edad de crecimiento 
la obesidad puede producir deformidades 
sobre los huesos.

h) HiperUriCemia. La obesidad se relaciona 
con un aumento de ácido úrico y éste a su 
vez puede provocar crisis agudas de gota.

i) neoplasias (tUmores malignos). La obesi-
dad se asocia a una mayor mortalidad por 
cáncer de próstata y colorrectal en varo-
nes, mientras que en las mujeres la morta-
lidad se incrementa en el cáncer de útero, 
ovario, endometrio, mama y vesícula biliar. 
La obesidad se asocia con un incremento 
de la tasa de filtración glomerular por ne-
frona, y este fenómeno puede aumentar el 
riesgo de insuficiencia renal crónica (IRC), 
especialmente cuando se asocia con hiper-
tensión arterial.

Sin embargo, existen pocos datos epide-
miológicos que apoyen la asociación entre 
el sobrepeso, la obesidad y el riesgo de de-
sarrollar IRC. Tras el correspondiente ajus-
te para diversas covariables, como diabetes 
tipo 2, presión arterial diastólica inicial y 
pendiente de la presión arterial diastólica a 
lo largo del seguimiento, tanto el sobrepeso 
inicial (odds ratio [OR]: 1.21; intervalo de 
confianza al 95% [IC]: 1.05-1.41) como la 
obesidad (OR: 1.40; IC 95%: 1.20-1.63) 
se asociaron con un aumento del riesgo de 
IRC a los 5 años. Se obtuvieron similares 
resultados tras excluir a los pacientes dia-
béticos, tanto para el sobrepeso (OR: 1.22; 
IC 95%: 1.05-1.43) como la obesidad (OR: 
1.38; IC 95%: 1.17-1.63). En conclusión, 
estos resultados sugieren que los sujetos 
obesos y aquellos con sobrepeso presentan 
un riesgo aumentado de desarrollar IRC 
tras un período de seguimiento de 5 años.

j) síndrome metabóliCo. Múltiples estudios 
demuestran que tener sobrepeso en la in-
fancia o adolescencia se asocia de manera 
significativa con resistencia a la insulina, 
que persiste hasta la edad adulta

Las primeras descripciones de la asociación 
entre diversas situaciones clínicas como diabetes 
tipo 2, hipertensión arterial y dislipidemia, da-
tan de los años de 1920, varios autores advertían 
sobre el riesgo cardiovascular que implicaba te-
ner dislipidemia, obesidad, hipertensión arterial 
e intolerancia a la glucosa. En 1998, un grupo 
consultor de la OMS estableció los criterios diag-
nósticos y sugirió la primera definición unificada: 
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“Regulación alterada de la glucosa o diabetes y/o 
resistencia a la insulina (definida como captación 
de glucosa por debajo del cuartil inferior para la 
población en estudio, bajo condiciones de hipe-
rinsulinemia y euglucemia)”. Este es considerado 
como una constelación de factores de riesgo lipí-
dicos y no lipídicos que aparecen de forma simul-
tánea o secuencial en un mismo individuo como 
manifestaciones de resistencia a la insulina que se 
considera el componente patogénico fundamen-
tal y cuyo origen parece ser por predisposición 
genética. Este síndrome constituye la epidemia 
de enfermedades crónicas no transmisibles más 
importantes del presente siglo.

El aumento de prevalencia de este síndrome se 
está produciendo incluso en niños y adolescentes; 
casi el 40% de adolescentes con sobrepeso presenta 
esta enfermedad múltiple y asciende al 50% con 
obesidad manifiesta, hay evidencias que la desnutri-
ción intrauterina y la obesidad infantil constituyen 
predictores de riesgo de padecerlo en adolescentes 
y adultos. Esto apunta a la pandemia de enferme-
dad cardiovascular de los próximos años y es im-
portante adoptar medidas preventivas urgentes.

El Instituto Nacional de Salud de los EUA, 
en el III Panel de Tratamiento del Adulto (ATP 
III) del Programa Nacional de Educación en Co-
lesterol (NCEP) presentó una tercera versión de 
las guías para el diagnóstico y atención de las dis-
lipidemias donde, por primera vez se considera el 
SM como una entidad separada estableciendo una 
definición clínica basada en los factores de riesgo 
que resulta de muy fácil aplicación en estudios 
epidemiológicos y en la práctica clínica diaria, 
pues a diferencia de la definición del grupo de 
trabajo de la OMS no necesita demostrar directa-
mente la resistencia a la insulina.

De tal manera que la prevalencia del síndro-
me metabólico depende de la definición emplea-
da para determinarla, así como de la edad, sexo, 
origen étnico y el estilo de vida.

Aguilar-Salinas et al. estimaron la prevalencia 
del síndrome metabólico en México, ajustada para 
la edad, derivada del análisis de la ENSA 2000, 
refiriendo 13.6% de acuerdo con los criterios de 
la OMS y 26.6% de acuerdo con la definición 
del Nacional Cholesterol Education Program III 
(NCEP-III). En pacientes no diabéticos las pre-

valencias son de 9.2% y 21.4% respectivamente. 
Informaron que 90% de los casos tienen diabetes 
u obesidad.
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7
Bases moleculares de la obesidad

M en C Ma. Luisa lazo de la vega-monroy

Dra. Cristina FernÁndez-mejía

el CUerpo HUmano tiene un requerimiento 
constante de energía la cual obtiene de los 
alimentos. Parte de los nutrimentos que in-

gerimos es usada de inmediato y otra gran parte 
de ellos se almacenan para ser utilizados posterior-
mente para la obtención de energía en los períodos 
de ayuno. El tejido adiposo es el órgano con mayor 
capacidad para guardar energía, la cual es almace-
nada en forma de triacilglicéridos. Un exceso en 
el almacenaje de triacilglicéridos es la causante de 
la obesidad, uno de los mayores problemas de sa-
lud actuales. Este padecimiento es, por su origen, 
una enfermedad del tejido adiposo. La excesiva 
expansión del tamaño (hipertrofia) de los adipo-
citos produce alteraciones en su funcionamiento y 
es considerada como la principal desencadenante 
de las alteraciones presentes en la obesidad. Los 
adipocitos hipertróficos son resistentes a los efec-
tos antilipolíticos de la insulina, lo que resulta en 
un aumento sostenido de la concentración de los 
ácidos grasos en la sangre. El incremento en los 
ácidos grasos aumenta la producción intracelular 
de compuestos derivados de éstos que producen 
resistencia a la insulina. Los adipocitos hipertró-
ficos disminuyen la producción de adiponectina, 
una adipocina que tiene efectos positivos en la 
sensibilidad a la insulina y la homeostasis de la 
glucosa. En tanto que el aumento de tamaño de 
los adipocitos favorece la producción de citocinas 
que causan resistencia a la insulina, inflamación, 
aumentan la coagulación y favorecen la infiltra-
ción de los macrófagos. En estudios recientes se ha 

encontrado que la mayor parte de los macrófagos 
en el tejido adiposo de los obesos se encuentran 
rodeando adipocitos hipertróficos muertos, lo que 
sugiere que la necrosis de éstas células desenca-
dena la infiltración de los macrófagos en el teji-
do adiposo. Se ha propuesto que el aumento del 
tamaño de los adipocitos produce menor llegada 
de sangre a las células adiposas, lo que se traduce 
en menor aporte de oxígeno, necrosis, infiltración 
y activación de macrófagos en el tejido adiposo e 
incremento en la secreción de citocinas pro-infla-
matorias, lo que sugiere que las alteraciones en la 
obesidad podrían estar mediadas por la hipoxia. 
Por otro lado, a pesar de la gran capacidad del teji-
do adiposo de expandirse, cuando se excede la ca-
pacidad de las células adiposas de almacenar grasa, 
los triacilglicéridos se trasladan y almacenan en 
otros órganos como el hígado, músculo, corazón 
o islotes pancreáticos, exacerbando la resistencia a 
la insulina. En el hígado, un aumento en los tria-
cilglicéridos intracelulares aunado a un ambiente 
inflamatorio puede progresar a cirrosis y a fibrosis 
hepática, enfermedades asociadas a la obesidad.

Introducción

El cuerpo humano tiene un requerimiento cons-
tante de energía la cual obtiene de los alimentos. 
Parte de los nutrimentos que ingerimos son usados 
de inmediato y otra gran parte de ellos se almace-
nan para la obtención de energía en los períodos 
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de ayuno. El tejido adiposo es el órgano con mayor 
capacidad para guardar energía, la cual se alma-
cena en forma de triacilglicéridos. Un exceso en 
el almacenaje de triacilglicéridos es el causante de 
obesidad, uno de los mayores problemas de salud 
actuales. La obesidad es una enfermedad multifac-
torial en la que participan componentes genéticos, 
programación fetal, hábitos, forma de vida y facto-
res ambientales. Este padecimiento es, por su ori-
gen, una enfermedad del tejido adiposo, por lo que 
el conocimiento de este tejido, su metabolismo y 
sus funciones en condiciones normales resultan de 
fundamental importancia para el entendimiento 
de la fisiopatología de la enfermedad.

Metabolismo de los triacilglicéridos

Generalidades

Los triacilglicéridos pueden provenir de la dieta 
o bien pueden ser sintetizados a partir de otros 
metabolitos, principalmente azúcares, mediante 
el proceso denominado lipogénesis. Los triacilgli-
céridos se almacenan en el tejido adiposo. Cuando 
se requiere de energía, éstos son hidrolizados por 
la vía metabólica denominada lipólisis.

Los lípidos provenientes de la dieta se trans-
portan desde el intestino por los quilomicrones, 
partículas constituidas por proteínas y lípidos. Los 
quilomicrones son transportados a la linfa intesti-
nal y posteriormente pasan a la circulación. En las 
superficies endoteliales del tejido adiposo, princi-
palmente, los quilomicrones pierden su conteni-
do de triacilglicéridos por la acción de la enzima 
lipoproteína lipasa. Dependiendo de las necesi-
dades del adipocito, los ácidos grasos liberados 
por la lipoproteína lipasa son re-esterificados en 
triacilglicéridos o, en mucho menor proporción, 
utilizados para obtener energía. La esterificación 
de los ácidos grasos requiere de la síntesis de gli-
cerol-3-fosfato, molécula que en el adipocito sólo 
puede ser formada a partir de la glucosa, la cual es 
transportada al interior de esta célula por el trans-
portador de glucosa, GLUT-4. Esta particularidad, 
además de otras que se señalarán posteriormente, 
confiere a GLUT-4 una gran importancia en la 
función de la célula adiposa. 

Los triacilglicéridos son también sintetizados 
de novo a partir de carbohidratos por el proceso 
de lipogénesis. La glándula mamaria, el músculo, 
el hígado y tejido adiposo, efectúan el proceso de 
lipogénesis, pero estos dos últimos tejidos, es en 
donde esta vía tiene como fin la regulación del 
balance energético del organismo. La lipogénesis 
varía entre especies: en los humanos el hígado tie-
ne un papel central en la síntesis de lípidos; en los 
roedores, el hígado y el tejido adiposo participan 
en su síntesis; en tanto que en otras especies como 
conejos, cerdos, perros, gatos, ovejas y ganado va-
cuno el tejido adiposo es el sitio primario de la 
lipogénesis. Los triacilglicéridos sintetizados en 
el hígado se transportan al tejido adiposo por las 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). Al 
igual que los quilomicrones, la captación de tria-
cilglicéridos de las VLDL se produce por la acción 
de la lipoproteína lipasa.

En condiciones de ayuno los triacilglicéridos 
almacenados en el tejido adiposo se hidrolizan en 
ácidos grasos y glicerol, a este proceso se le de-
nomina lipólisis. La hidrólisis la lleva a cabo una 
enzima llamada lipasa sensible a hormonas. Los 
ácidos grasos y el glicerol formados en la lipólisis 
se liberan a la circulación y son oxidados en otros 
tejidos mediante el proceso de β-oxidación (ver 
más adelante).

El almacenamiento y la utilización de los lípi-
dos se encuentran controlados por mensajes hor-
monales y por la condición energética de la célula. 
La insulina favorece la lipogénesis y la captación 
de los lípidos. Por otro lado la insulina tiene un 
efecto inhibidor sobre la lipólisis. Las hormonas 
que contrarrestan la acción de la insulina, como el 
glucagón, los glucocorticoides y las catecolaminas, 
favorecen la lipólisis y la β-oxidación. Además de 
las hormonas, otra forma de regulación metabólica 
se produce por las condiciones celulares de ener-
gía mediante la relación entre las concentraciones 
de ATP, AMP y ADP (carga energética). La pro-
teína mediadora de este proceso es la AMP cinasa 
(AMPK). Los mecanismos moleculares median-
te los cuales las hormonas y la carga energética 
regulan el metabolismo pueden producirse tanto 
a nivel transcripcional como pos-transcripcional, 
siendo las fosforilaciones el mecanismo pos-trans-
cripcional más comúnmente usado.
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Lipogénesis

La lipogénesis a partir de carbohidratos utiliza la 
vía de la glucólisis para producir piruvato, éste a 
través de la acción catalítica del complejo piru-
vato deshidrogenasa se convierte en acetíl-CoA y 
subsecuentemente en citrato en la mitocondria. A 
través de un acarreador en la membrana mitocon-
drial el citrato sale del organelo hacia el citoplasma 
donde es trasformado por la enzima citrato liasa, 
en acetíl-CoA. La enzima acetíl-CoA carboxilasa 
adiciona un carbono en forma de grupo carboxilo 
y trasforma a este compuesto de 2 carbonos en 
un compuesto de tres carbonos llamado malonil-

CoA, molécula que constituye el bloque básico 
en la síntesis de los ácidos grasos. El malonil CoA 
se une a la proteína acarreadora de acilos (ACP), 
en esta forma el malonil-CoA se conjuga con una 
molécula de acetíl-CoA para formar acetoacetil-
ACP, quién a través del proceso de β reducción y 
de la posterior conjugación con el bloque básico, 
el malonil-CoA, forma un ácido graso con mayor 
número de carbonos, este paso se repite hasta 
formar ácidos grasos de cadena larga (palmitato). 
Tres ácidos grasos de cadena larga son entonces 
esterificados con una molécula de glicerol para 
formar triacilglicerol, más comúnmente llama-
do triacilglicérido. (Figura 7-1). Como se señaló 

Figura 7-1 . Vía lipogénica . A partir del piruvato, en la mitocondria tiene lugar la formación del precursor ace-
til-CoA, éste se combina con el oxalacetato para formar citrato. El acetil-CoA se carboxila hacia malonil-CoA 
mediante la acetil CoA-carboxilasa. El malonil-CoA se une a la proteína acarreadora de acilos (ACP), en esta 
forma el malonil-CoA se conjuga con una molécula de acetil-CoA para formar acetoacetil-ACP, quién a través del 
proceso de β reducción y de la posterior conjugación con el bloque básico, el malonil-CoA, forma un ácido graso 
con mayor número de carbonos, este paso se repite hasta formar ácidos grasos de cadena larga. HKII: hexocinasa 
II; PK: piruvato cinasa; ACL: ATP-citrato liasa; ACC1: acetil CoA carboxilasa 1; FAS: ácido graso sintasa; SCD 1: 
estearoil CoA desaturase 1; PUFA: ácidos grasos poliinsaturados.

Triacilglicéridos

Lipogénesis
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anteriormente los triacilglicéridos sintetizados en 
el hígado son transportados al tejido adiposo por 
las VLDL. Algunos ácidos grasos sintetizados son 
transportados en la sangre unidos a albúmina.

La lipogénesis se encuentra activa después de 
la ingesta de alimentos, está favorecida por la in-
sulina y por condiciones celulares de aumento de 
ATP y por ende reducciones de las concentracio-
nes de AMP y ADP.

Lipólisis

La hidrólisis de los triacilglicéridos en los adipo-
citos se efectúa en tres pasos por 2 enzimas: la 
lipasa sensible a hormonas y la lipasa de monogli-
céridos. La primera tiene un papel regulador en la 
lipólisis y como su nombre lo indica, es regulada 
por diferentes hormonas. Recientemente, estudios 

en ratones transgénicos ayudaron a revelar que en 
la lipólisis participa otra enzima, la desnutrina o 
lipasa de triglicéridos que cataliza la conversión 
del triacilglicerol a diacilglicerol. Se encuentra 
bien establecido que la lipasa sensible a hormo-
nas, como su nombre lo indica, tiene un papel 
crucial en la regulación de la lipólisis en respuesta 
a las hormonas. La elevación del AMPc producida 
por diferentes hormonas activa la proteína cinasa 
A (PKA) produciendo la fosforilación de serinas 
que aumentan la actividad de la lipasa sensible a 
hormonas. En respuesta a la PKA también se pro-
duce la activación por fosforilación de una proteí-
na llamada perilipina, esta proteína actúa como 
barrera de las lipasas sobre los triacilglicéridos en 
los depósitos de grasa manteniendo así un nivel 
bajo de lipólisis. La insulina inhibe la lipólisis dis-
minuyendo el AMPc mediante la activación de la 
fosfodiesterasa-3B (PDE3B). (Figura 7-2).

Figura 7-2 . Vía lipolítica . Los triacilglicéridos (TG) provenientes de la lipogénesis se translocan al interior de gotas 
de grasa. En condiciones de ayuno, la lipólisis se activa por receptores acoplados a proteínas G (como el receptor b 
adrenérgico y el receptor de glucagón), ocasionando un incremento en el AMPc, lo que activa a PKA. Esta cinasa 
fosforila a la perilipina, localizada en la membrana de la gota de grasa, y a la lipasa sensible a hormonas (HSL), 
translocándola del citoplasama a la gota de grasa. La HSL cataliza la hidrólisis de los diglicéridos (DG) poducidos 
por la lipasa de triglicéridos del adipocito (ATGL). Posteriormente, la lipasa de monoglicéridos (MG) finaliza la 
lipólisis produciendo ácidos grasos libres (AG) y glicerol. La insulina inhibe la lipólisis al activar la PDE3, dis-
minuyendo así el AMPc.
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Oxidación de los ácidos grasos

Los ácidos grasos son una fuente de energía muy 
importante para el hígado, la corteza renal, el co-
razón y el músculo esquelético en reposo. Los 
ácidos grasos son oxidados en el proceso deno-
minado β-oxidación principalmente en la mito-
condria, una pequeña fracción de ácidos grasos 
se oxida en los peroxisomas. Durante el ayuno la 
oxidación de lípidos representa casi un 70% de 
la energía. La β-oxidación mitocondrial es cuan-
titativamente la mayor vía oxidativa de los ácidos 
grasos cortos, medianos y largos. Los ácidos grasos 
largos entran al a mitocondria mediante el ciclo 
de las carnitinas (carnitina palmitoil transferasa I, 
carnitina palmitoil transferasa II y carnitina acil-
carnitina translocasa). Los ácidos grasos de cadena 
corta o mediana no requieren de proteínas trans-
portadoras para entrar a la mitocondria. Posterior 
a su entrada a la mitocondria el ácido graso-CoA 
formado por la acil-CoA-sintasa es oxidado en 
una espiral de reacciones que incluyen las enzi-
mas acil-CoA deshidrogenasa, la 2-3 enoil-CoA 
hidratasa, la 3-hidroxiacil CoA deshidrogenasa, y 
la tiolasa. El acetil-CoA generado se metaboliza 

subsecuentemente en el ciclo de Krebs. Finalmen-
te, de los equivalentes reductores producidos en 
las reacciones (FADH2 y NADH+H+), se obtiene 
energía por medio de la cadena respiratoria/fosfo-
rilación oxidativa. (Figura 7-3).

Vías de señalización y factores transcripcio-
nales que participan en el metabolismo de triacil-
glicéridos y en las funciones de los adipocitos

Vías de señalización

La síntesis y la utilización de los lípidos se encuen-
tran controladas por mensajes hormonales y por 
la carga energética, las cuáles ejercen sus acciones 
a través de sus respectivas vías de señalización.

Señalización de la insulina

La interacción de la insulina con su receptor pro-
mueve la autofosforilación de éste produciendo 
cambios conformacionales que catalizan la fos-
forilación de proteínas intracelulares miembros 
de la familia del sustrato del receptor a insulina 
(IRS). Posterior a su fosforilación las proteínas 
IRS (IRS-1 e IRS-2 principalmente) activan a la 

Figura 7-3 . β-oxidación de los ácidos grasos . El músculo puede obtener energía a través del metabolismo de la 
glucosa (glucólisis) o por la β-oxidación de los ácidos grasos. En la mitocondria, los ácidos grasos libres se conjugan 
con CoA y se metabolizan por medio de varios ciclos de oxidación, en los cuales se producen equivalentes reduc-
tores FADH2 y NADH+H que van a la fosforilación oxidativa. El producto final de la β-oxidación, el acetil-CoA, 
se metaboliza en el ciclo de Krebs.

Glucólisis β-Oxidación

Músculo



106 • Obesidad. Un enfoque multidisciplinario

enzima fosfoinositol 3-cinasa (PI3K). La forma-
ción del producto de la reacción de esta enzima, el 
fosfatidilinositol 3,4,5-trifosfato promueve la ac-
tivación de cinasas dependientes de fosfoinositol: 
PDK1 y PDK2. En consecuencia, las PDK activan 
a la proteína Akt por fosforilación en la treonina 
308 y la serina 473. Esta proteína fosforilada tiene 

un papel central en las acciones metabólicas de la 
insulina. (Figura 7-4).

La señalización de insulina favorece el trans-
porte de glucosa en el adipocito y en el múscu-
lo esquelético, favoreciendo la translocación del 
transportador de glucosa GLUT-4 del interior de 
la célula hacia el citoplasma. En el metabolismo 

Figura 7-4 . Integración del metabolismo de lípidos . Los lípidos provenientes de la dieta se transportan del intestino 
a la circulación por los quilomicrones, mientras que los producidos en el hígado se transportan por VLDLs (li-
poproteínas de muy baja densidad). El endotelio posee la enzima lipoproteína lipasa (LPL), que libera los ácidos 
grasos (AG) de los quilomicrones y las VLDLs. Los triacilglicéridos (TG) remanentes en los quilomicrones van 
hacia el hígado donde se acumulan. Los AG liberados por la LPL pueden ser reesterificados en el adipocito para 
formar nuevamente TG que, junto con los que se sintetizan de novo en la lipogénesis, se almacenan en gotas de 
grasa y durante el ayuno son hidrolizados en ácidos grasos y glicerol por medio de la lipólisis. Los AG liberados por 
el adipocito se conjugan con la albúmina sérica y viajan hacia el hígado y el músculo, donde son metabolizados por 
la β oxidación para obtener energía, mientras que el glicerol se fosforila en el hígado para formar glicerol-3-fosfato, 
que se esterifica con AG para producir nuevamente TG, los cuales pueden regresar a la circulación como VLDLs.
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de los lípidos la insulina favorece la lipogénesis, 
activando al factor transcripcional SREBP1c (ver 
más adelante). También, como ya fue señalado la 
insulina inhibe la lipólisis disminuyendo el AMPc 
mediante la activación de la fosfodiesterasa-3B 
(PDE3B).

La terminación de la señalización de la insu-
lina es crítica para el mantenimiento del control 
metabólico. La cascada de la señalización de la 
insulina se inhibe por fosfatasas específicas. La 
proteín-tirosín fosfatasa 1B (PTP1B), la proteína 
homóloga a fosfatasa y tensina (PTEN), la tiro-
sina fosfatasa SHP2, y la proteína SOCS-3 (pro-

teína supresora de la señalización de citocinas-3) 
actúan en la terminación de la señalización de la 
insulina. (Figura 7-5).

Resistencia a la insulina

La resistencia a la insulina; es un fenómeno en el 
cual la insulina no es capaz de ejercer sus efectos 
biológicos en concentraciones plasmáticas que re-
sultan efectivas en sujetos normales. El mecanis-
mo molecular de este efecto se produce por alte-
raciones en la vía de la señalización de la insulina. 
Como resultado de la resistencia a la insulina el 

Figura 7-5 . La señalización de la insulina . La interacción de la insulina con su receptor promueve su autofosfori-
lación, y cataliza la fosforilación de proteínas celulares como los miembros de la familia de IRS y familias de CbI. 
Posterior a la fosforilación de tirosina, estas proteínas interactúan con moléculas de señalización, lo que resulta 
en una serie de diversas vías de señalización, incluyendo la activación de PI3K y la activación de TC10. Estas vías 
actúan de forma concertada para coordinar la regulación del tráfico de vesículas que contienen la isoforma 4 del 
transportador de glucosa (GLUT-4), la síntesis de proteínas, la activación e inactivación enzimática y la expresión 
de genes, lo cual resulta en la regulación del metabolismo de la glucosa, lípidos y proteínas. Las fosfatasas PTP1B, 
PTEN, SHP2 y SOCS-3 inhiben y terminan vía de señalización de la insulina.

Insulina
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metabolismo se afecta. La resistencia a la insulina 
lleva a una profunda disminución en la captación 
de la glucosa en el músculo y en los adipocitos, así 
como reducciones en la síntesis de glucógeno y la 
supresión defectuosa de la producción hepática 
de glucosa. La resistencia a la acción antilipolítica 
de la insulina favorece el rompimiento de los tria-
cilglicéridos en el tejido adiposo y la generación 
de ácidos grasos libres, los cuales también inter-
fieren con el transporte de glucosa estimulada por 
la insulina, con el metabolismo en el músculo es-
quelético y con la señalización del receptor de la 
insulina. La resistencia a la acción hipoglucémica 
de la insulina tiende a aumentar moderadamente 
la glucosa en sangre, lo cual estimula la secreción 
de insulina y causa hiperinsulinemia. Cuando la 
secreción de insulina es incapaz de sostenerse para 
compensar la resistencia a la insulina se produce 
la condición patológica denominada diabetes.

Si bien a la resistencia a la insulina se le hado 
una connotación negativa, es también importante 
señalar que este fenómeno en condiciones de es-
casez de alimento es importante en la subsistencia 
del género humano ya que, al impedir la entrada 
de glucosa a los tejidos que la almacenan, favo-
rece la aportación de ésta al cerebro, cuyo fun-
cionamiento depende energéticamente de este 
carbohidrato.

Señalización vía la proteína cinasa A (PKA)

Hormonas como el glucagón, la adrenalina y la no-
radrenalina ejercen su acción mediante receptores 
acoplados a proteínas G. La interacción de estas 
hormonas con su respectivo receptor produce 
cambios en la conformación de éste que favore-
cen su interacción con el complejo de proteínas G 
membranales (G-α, -β, -γ). Esta interacción causa 
el reemplazo del GDP (que se encuentra unido a 
la subunidad G-α) por GTP. Este intercambio de 
nucleótidos de guanina promueve la unión de G-α 
con la enzima adenilato ciclasa, aumentando la for-
mación de AMPc. A su vez, este nucleótido cíclico 
activa a la proteína cinasa dependiente de AMPc 
(PKA) que fosforila a diferentes proteínas modu-
lando así la actividad de éstas, y como consecuen-
cia modificando el metabolismo. La PKA favorece 
la lipólisis y las oxidaciones de los ácidos grasos.

Señalización vía adenosín-monofosfato cinasa 
(AMPK)

La vía de señalización regulada por la AMPK res-
ponde a las condiciones energéticas intracelulares 
de las células. A diferencia de las vías de señali-
zación a hormonas, descritas en los párrafos an-
teriores, la mediación de los efectos de esta vía 
no se produce por receptores membranales sino 
a través de la AMPK, una proteína trimérica que 
es activada por el aumento en las concentraciones 
del AMP. La AMPK activada promueve la fosfo-
rilación de proteínas y modula la expresión de 
genes favoreciendo las vías metabólicas cuya fun-
ción es la producción de energía (transporte de 
glucosa, oxidación de ácidos grasos) y disminuye 
la actividad de vías que consumen energía (gluco-
neogénesis, síntesis de lípidos y de proteínas). En 
el tejido adiposo la activación de AMPK inhibe la 
lipogénesis y favorece la oxidación de los ácidos 
grasos. Paradójicamente, la activación de AMPK 
disminuye la lipólisis. En el tejido adiposo la acti-
vación de la señalización de AMPK reduce la se-
creción de las citocinas pro-inflamatorias TNF-α e 
interleucina-6 (ver apartado de citocinas).

Factores transcripcionales

La regulación del metabolismo de lípidos está or-
questada por diferentes factores transcripcionales. 
En la vía lipogénica participan de manera impor-
tante el factor transcripcional responsivo a estero-
les: SREBP1c, y la proteína de unión del elemento 
de respuesta a carbohidratos: ChREBP. Estos fac-
tores aumentan la transcripción de enzimas de la 
síntesis de triacilglicéridos.

SREBP-1c (Sterol Responsive Element Binding 
Protein 1c)

Este factor transcripcional se expresa ampliamen-
te en todos los tejidos, principalmente en el híga-
do y en el tejido adiposo. SREBP-1c actúa como 
mediador de la insulina en la expresión de genes 
del metabolismo de carbohidratos y lípidos. Se 
han identificado sitios de unión para SREBP-1c 
en los promotores de la acetíl-CoA carboxilasa, la 
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sintasa de ácidos grasos, la ATP-citrato liasa, y gli-
cerol-fosfato acíl-transferasa, enzimas criticas en 
la síntesis de los triacilglicéridos.

ChREBP (Carbohydrate Responsive Element 
Binding Protein)

Es un factor transcripcional que es activado por 
un aumento en la concentración intracelular de 
glucosa. Su activación requiere del metabolismo 
de este carbohidrato en la vía de las pentosas, la 
cual genera xilulosa-5-fosfato, que induce la des-
fosforilación de ChREBP en el citoplasma, permi-
tiendo así su entrada al núcleo. Su actividad trans-
cripcional favorece principalmente la expresión 
de genes lipogénicos.

PPARs

Los receptores del proliferador activado por pe-
roxisomas (PPARs) son factores transcripcionales 
pertenecientes a la familia de los receptores es-
teroides nucleares que son activados por ácidos 
grasos poliinsaturados y que actúan sobre la trans-
cripción a través de la formación de heterodíme-
ros con el receptor de rexinoides RXR. Los tres 
subtipos de PPAR: α, γ y δ, este último conocido 
como β/δ tienen distintos ligandos, funciones y 
patrones de expresión tisular.

ppar α. Aumenta directamente la expresión 
de genes participantes en el catabolismo de los 
ácidos grasos en el hígado (captación y oxidación) 
y es el blanco molecular de la acción de los fibra-
tos (gemfibrozil, fenofibrato) agentes terapéuticos 
que disminuyen los triacilglicéridos séricos.

PPAR-γ. PPAR-γ se expresa abundantemente 
en el tejido adiposo y en menor proporción en el 
hígado. En el adipocito tiene un papel fundamental 
en la diferenciación de esta célula, en la expresión 
de genes de las diferentes vías del metabolismo 
de lípidos y en la capacidad de almacenar triacil-
glicéridos. En el tejido adiposo PPAR-γ tiene una 
acción positiva sobre la transcripción de genes de 
la lipogénesis y el almacenamiento de triacilglicé-
ridos, tales como la perilipina, la sintasa de ácidos 
grasos, la lipoproteína lipasa y la glicerol fosfato 
acil-transferasa. Aumenta también la expresión de 
enzimas de la oxidación de ácidos grasos. Su acción 

favorece la distribución de grasa corporal disminu-
yendo la acumulación de grasa visceral y hepática, 
e incrementando la grasa subcutánea, aumenta la 
sensibilidad a la insulina, inhibe la lipólisis, redu-
ce los ácidos grasos libres y regula la producción 
de adipocinas (ver más adelante) disminuyendo la 
expresión de adipocinas que generan resistencia a 
la insulina, y aumentando la expresión de citoci-
nas de acción sensibilizadora a la insulina. A través 
de PPAR-γ actúan las tiazolidinedionas (TZD: ro-
siglitazona y tiazolidinedionas), ligandos sintéticos 
usados terapéuticamente como agentes sensibili-
zadores a la insulina.

tejido adiposo

El tejido adiposo está constituido por diferen-
tes tipos de células. Se estima que el 50% de las 
células que componen el tejido adiposo corres-
ponden a los adipocitos, el resto lo constituye los 
preadipocitos y el estroma vascular que contiene 
fibroblastos, macrófagos, monocitos y células de 
endoteliales. El descubrimiento de la presencia de 
diferentes tipos de células en el tejido adiposo ha 
ayudado al entendimiento de las diversas funcio-
nes biológicas en las que participa este tejido.

Tipos de tejido adiposo

Existen en los mamíferos dos tipos de tejido adi-
poso: el tejido adiposo blanco y el tejido adiposo 
café. En los humanos este último se considera que 
se encuentra únicamente en los recién nacidos y 
tiene una función de generación de calor, sin em-
bargo estudios recientes sugieren que el tejido 
adiposo café subsiste en etapas adultas. El tejido 
adiposo blanco tiene localización subcutánea y 
visceral. Por debajo de la piel se encuentra el te-
jido adiposo subcutáneo que es el responsable de 
las distintas formas corporales de las mujeres y de 
los hombres. También contribuye al aislamiento 
térmico y a la regulación de la temperatura corpo-
ral. El tejido adiposo visceral tiene como función 
rellenar espacios entre los órganos y mantener a 
éstos en una posición adecuada. No se sabe a cien-
cia cierta si la cercanía de los depósitos de grasa 
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con órganos vitales tiene un papel más allá de su 
acción de soporte o si también participa como 
fuente local de energía. Se ha demostrado que la 
grasa visceral es un factor de riesgo en el desa-
rrollo de diabetes tipo 2 y enfermedades cardio-
vasculares y que la resistencia a la insulina y los 
procesos de inflamación tienen una correlación 
positiva con el volumen de la grasa visceral.

Se ha encontrado que existen grandes diferen-
cias entre el tejido adiposo subcutáneo y el visce-
ral, tanto metabólica y funcionalmente como en la 
expresión de receptores y la secreción de adipoci-
nas (ver más adelante). Estudios recientes en hu-
manos, utilizando ácidos grasos marcados, demos-
traron un mayor recambio de triacilglicéridos en la 
grasa visceral con respecto a la grasa subcutánea. La 
velocidad del recambio es 50% a 100% mayor en 
la grasa visceral que en las otras localizaciones, lo 
que significa que cerca del doble de los triacilglicé-
ridos están degradándose y resintetizándose en el 
tejido adiposo visceral con respecto al subcutáneo 

de cualquier localización. Muchas citocinas pro-
inflamatorias son predominantemente secretadas 
por el tejido adiposo visceral, en tanto que la adi-
ponectina, una adipocina de acción sensibilizadora 
a la insulina, se encuentra más abundantemente 
en el tejido adiposo subcutáneo.

El tejido adiposo además de ser reservorio de 
energía tiene acciones endocrinas mediante las 
cuales regula otras funciones biológicas. En 1994 
se descubrió que a través de la proteína leptina el 
tejido adiposo es capaz de emitir señales que re-
gulan la ingesta de alimentos y el gasto de energía. 
A partir de entonces se ha encontrado un gran 
número de proteínas producidas y secretadas por 
el tejido adiposo, llamadas adipocinas o adipocito-
cinas, que participan en la regulación de diversas 
funciones como la acción de la insulina, el meta-
bolismo de la glucosa, la inflamación, la ingesta de 
alimentos y el equilibrio energético. (Figura 7-6). 
A continuación se describen las acciones de diver-
sas citocinas.

Figura 7-6 . Efectos y regulación de las adipocinas . El tejido adiposo produce diversas adipocinas que poseen efec-
tos metabólicos tanto a nivel central como en los tejidos periféricos. La producción de estas adipocinas es regulada 
a través de la insulina, las catecolaminas y la adiposidad. TNF-α: factor de necrosis tumoral α; IL-6: interleucina 6.
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Adipocinas

Leptina

Esta proteína es sintetizada y secretada principal-
mente por los adipocitos, también se produce en 
pequeñas cantidades en el estómago, intestino, epi-
telio mamario y músculo esquelético. Su nombre 
proviene del griego leptos, que significa delgado. La 
cantidad de leptina secretada es directamente pro-
porcional a la masa del tejido adiposo. Su síntesis 
aumenta en la obesidad y disminuye con la pérdida 
de peso. Las concentraciones de leptina son mayo-
res en las mujeres que en los hombres, debido prin-
cipalmente al mayor contenido de tejido adiposo 
subcutáneo, la estimulación de su producción por 
estrógenos y la inhibición por andrógenos.

La acción principal de la leptina es la de regu-
lar la ingesta de alimentos. Esta acción se efectúa 
mediante su interacción con sus receptores en neu-
ronas reguladoras del apetito que se localizan en la 
parte dorsal, ventral, medial y en el núcleo prema-
milar del hipotálamo. Existen varios tipos de re-
ceptores de leptina, siendo la forma b del receptor 
(LRb) la que produce su acción sobre el apetito. La 
unión de la leptina con LRb desencadena señales 
de fosforilación en diferentes tirosinas de la proteí-
na Janus cinasa-2 (JAK2) que promueven los efec-
tos de la leptina. La fosforilación de JAK2 en las 
tirosina 1138 activa la translocación hacia el nú-
cleo del factor transcrtipcional STAT3, que induce 
la transcripción de neuropéptidos reguladores del 
apetito. La fosforilación de JAK2 en la tirosina 985 
favorece su interacción con la proteína supresora 
de la señalización de citocinas-3 (SOCS3), que fi-
naliza la señalización de la leptina.

Se ha encontrado que existen receptores de 
leptina en otros tejidos y órganos como el hígado, 
el músculo esquelético y cardiaco, el páncreas y el 
riñón. La leptina tiene un efecto positivo sobre la 
sensibilidad a la insulina, favorece la oxidación de 
ácidos grasos y reduce la acumulación de grasa ec-
tópica en tejidos no adiposos. El efecto molecular 
de la leptina fuera del sistema nervioso parece es-
tar mediada por la vía de señalización de AMPK. 
Otra vía de señalización usada por la leptina para 
producir sus efectos es la vía de la insulina me-
diante la proteína fosfoinositol-3 cinasa.

Se ha encontrado que los adipocitos poseen 
receptores de leptina, lo que indica que existen 
mecanismos autocrinos y paracrinos de esta hor-
mona en el tejido adiposo. El efecto de la leptina 
en el adipocito es independiente de la vía de seña-
lización de STAT3. Entre las funciones autocrinas 
de la leptina se encuentra el promover la oxida-
ción de ácidos grasos. En estudios de inmunohis-
toquímica se ha encontrado que la leptina se en-
cuentra únicamente en adipocitos maduros pero 
no en sus células precursoras, los preadipocitos.

Resistina

Como su nombre lo sugiere, esta proteína está 
asociada con efectos sobre la resistencia a la in-
sulina. Existen diferencias entre la producción y 
mecanismo de acción de la resistina entre los hu-
manos y los roedores. En modelos experimentales 
de roedores se ha encontrado que la resistina se 
produce y secreta por los adipocitos maduros del 
tejido adiposo blanco. En el adipocito la produc-
ción de resistina está asociada con el tamaño del 
depósito de grasa y con el género, siendo la grasa 
perigonadal de las hembras el sitio en donde ma-
yormente se expresa. En modelos de ratones obe-
sos existe una correlación positiva entre el grado 
de obesidad y las concentraciones de resistina en 
el suero. La administración de resistina in vivo e in 
vitro en roedores produce una disminución en la 
sensibilidad a la insulina. Este efecto se produce, 
en parte por un aumento de la proteína supresora 
de la señalización de citocinas-3 (SOCS)-3, que 
afecta la vía de señalización de la insulina inter-
firiendo con la activación de IRS-1. El papel de 
la resistina como desensibilizador de las acciones 
de la insulina en humanos es menos claro que el 
observado en roedores. En el humano la resisti-
na se sintetiza primariamente en los macrófagos 
y su acción está principalmente ligada con el re-
clutamiento de células inmunocompetentes y la 
secreción de factores pro-inflamatorios (ver más 
adelante). Se ha encontrado que humanos el me-
canismo de acción de esta adipocina se produce 
interfiriendo con la acción de la insulina a través 
del aumento en la producción de PTEN (phos-
phatase and tensin homolog deleted on chromo-
some ten), proteína que desfosforila, y por ende 
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desactiva, a la molécula PIP3, importante media-
dor de la acción de la insulina. En humanos se ha 
reportado que el aumento de resistina en suero 
está asociado con el desarrollo de ateroesclerosis. 
Muchas de las acciones inflamatorias de la resisti-
na en el humano se producen mediante la activa-
ción del factor transcripcional NF-kβ.

Adiponectina

Esta proteína, también conocida como adipoQ; 
ACRp30, es producida y secretada por los adipo-
citos únicamente. Esta adipocina tiene un efecto 
benéfico sobre la acción de la insulina. De acuerdo 
con este efecto, se ha encontrado que la produc-
ción de la adiponectina y sus concentraciones en 
plasma se encuentran disminuidas en la obesidad 
y en enfermedades que presentan resistencia a la 
insulina, este efecto se observa tanto en modelos 
experimentales de roedores como en humanos. 
La adiponectina se encuentra en la circulación 
sanguínea como triméros, hexámeros (forma de 
bajo peso molecular) y un polímero de 18 subu-
nidades (forma de alto peso molecular), es esta 
última forma la que está ligada a los efectos sen-
sibilizantes de la insulina, mientras que las otras 
formas de bajo peso molecular se encuentran en 
el fluido cerebroespinal y tienen su acción sobre el 
sistema nervioso central. El efecto sensibilizador 
de la insulina por adiponectina está mediado por 
dos diferentes receptores, AdipoR1 y AdipoR2. El 
primero de éstos se expresa predominantemente 
en músculo esquelético, en tanto que el segundo 
es más abundante en el hígado. La adiponectina 
favorece la sensibilidad a la insulina aumentando 
el gasto energético y la oxidación de los ácidos 
grasos mediante la vía de señalización de AMPK, 
y a través de del incremento de la expresión de 
genes regulados por PPARα, tales como la acil-
coenzima oxidasa y la proteína desacoplante-2 
(UCP-2).

Proteína de unión al retinol-4 (RBP4)

Estudios por Abel et al. (2001) encontraron que 
el transporte de glucosa mediada por el transpor-
tador GLUT-4 en el adipocito tiene un papel re-
gulador en la homeostasis de la glucosa y la sen-

sibilidad a la insulina. Estos hallazgos abrieron la 
búsqueda de proteínas secretadas por el adipocito 
relacionadas con la actividad del transporte de 
glucosa y dio pauta a la identificación de la pro-
teína RBP4, la cual se produce en grandes canti-
dades en el tejido adiposo siendo su expresión en 
el tejido adiposo visceral mayor que en el tejido 
adiposo subcutáneo, esta proteína también se pro-
duce en grandes cantidades en el hígado. A pesar 
de la importancia que sugiere tener esta proteína 
como sensor de glucosa en el adipocito, su papel 
en la sensibilidad a la insulina no ha quedado has-
ta el momento bien establecida ya que estudios 
relacionando la cantidad de RBP4 con la obesidad 
y la resistencia a la insulina han dado resultados 
contradictorios con correlaciones positivas y con 
correlaciones negativas.

Visfatina

La visfatina es una proteína que se produce en di-
ferentes tipos de células en particular en los linfo-
citos B. Esta proteína también se produce en el te-
jido adiposo visceral, de donde su nombre deriva. 
A pesar de que estudios iniciales en el año 2005 
sugerían un papel importante de esta proteína en 
la sensibilidad a la insulina, existen actualmente 
discrepancias sobre su papel en la sensibilidad a 
la insulina.

Proteína quimioatractante de los monocitos (MCP)

El tejido adiposo secreta varias proteínas que 
atraen a los monocitos de la circulación hacia 
este tejido. La proteína MCP-1 (también cono-
cida como quimiocina ligando 2 con motivo C-
C: CCL-2), es uno de los quimioatractantes que 
tiene un papel importante en el reclutamiento 
de los macrófagos. La presencia de esta proteína 
en el plasma tiene una correlación positiva con la 
masa adiposa. Otras proteínas quimioactractantes 
presentes en el tejido adiposo son la proteína in-
flamatoria de macrofagos-1α y la osteopontina.

Factor de necrosis tumoral-α (TNF-α)

Como se señaló anteriormente el tejido adiposo 
contiene una gran fracción del estroma vascular 
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que está constituido por células endoteliales mús-
culo liso, fibroblastos, leucocitos y macrófagos. En 
estudios recientes, se ha encontrado que el TNF-
α, una proteína pro-inflamatoria, se produce en 
mayor cantidad en la fracción del estroma vascu-
lar del tejido adiposo. El TNF-α fue uno de los 
primeros productos del tejido adiposo que se de-
mostró contribuye a la resistencia a la insulina. Se 
han encontrado varios mecanismos mediante los 
cuales el TNF-α produce resistencia a la insulina, 
estos incluyen la regulación negativa de la expre-
sión de PPARγ, la disminución en la expresión de 
genes requeridos para la acción normal de la insu-
lina, como GLUT-4, la interferencia con la vía de 
señalización de la insulina mediante la inducción 
de fosforilaciones de serinas y la inducción de 
SOCS3, así como la elevación de los ácidos grasos 
libres por la estimulación de la lipólisis (revisado 
en Hotamisligil 2000). El TNF-α puede también 
regular la producción de otras citocinas de acción 
pro-inflamatoria (ver más adelante) amplificando 
de esta manera la resistencia a la insulina en otros 
tejidos periféricos.

Interleucina-6 (IL-6)

El tejido adiposo produce grandes cantidades 
de IL-6, representando ésta entre 10%-30% de 
la proteína circulante. El tejido adiposo visceral, 
más que el subcutáneo, es el principal productor 
de IL-6. Las concentraciones de IL-6 plasmáticas 
correlacionan positivamente con la adiposidad y 
negativamente con la sensibilidad a la insulina. La 
IL-6 disminuye la fosforilación de la tirosina de 
IRS-1, y disminuye la asociación de la subunidad 
p85 de la PI3K con IRS-1 en respuesta a niveles 
fisiológicos de insulina. Además, la activación de 
Akt dependiente de insulina se encuentra nota-
blemente inhibida por el tratamiento con IL-6. 
Estos eventos están mediados a través de aumen-
tos en SOCS-3.

Inhibidor del activador de plasminógeno (PAI-1)

En el estroma vascular del tejido adiposo se pro-
duce esta proteína de acción protrombótica. Tam-
bién se ha encontrado que esta proteína afecta la 
angiogénesis.

Trombospondina (TSP1)

Estudios recientes encontraron la presencia de esta 
proteína en los adipocitos. La expresión de TSP1 
está positivamente asociada con los niveles plasmá-
ticos de PAI-1. TSP-1 está incrementada en pacien-
tes obesos e individuos con resistencia a la insulina.

Angiotensinógeno

El angiotensinógeno, precursor de la angiotensina 
II, además de producirse en el hígado, su fuente 
principal, también se expresa en el tejido adiposo. 
En animales de experimentación, la sobreexpre-
sión de angiotensinógeno en el tejido adiposo pro-
duce un aumento de esta proteína en la circulación 
que va acompañada de hipertensión y aumento de 
la masa adiposa. La relación positiva entre la pro-
ducción de angiotensinógeno en el tejido adiposo 
y la tensión arterial vincula molecularmente la in-
cidencia de hipertensión en la obesidad.

Funciones del tejido adiposo

El tejido adiposo posee múltiples funciones que se 
realizan mediante las diferentes moléculas produ-
cidas por las células que lo conforman. Como se 
describió anteriormente, el tejido adiposo sintetiza 
y secreta hormonas polipeptídicas como la leptina, 
la adiponectina y la resistina, citocinas proinflama-
torias, factores de coagulación, y péptidos vasoac-
tivos. El tejido adiposo también produce enzimas 
que controlan la síntesis de hormonas esteroides.

Participación del tejido adiposo en la ingesta de 
alimentos y el gasto de energía

El tejido adiposo juega un papel fundamental en la 
regulación de la ingesta de alimentos y el gasto de 
energía mediante la acción de la leptina, indicador 
de la adiposidad y estatus nutrimental. (Figura 7-
7). Los niveles de leptina en el plasma se encuen-
tran altamente correlacionados con el número 
y contenido de grasa en el adipocito. La leptina 
ejerce sus efectos sobre las neuronas del núcleo 
arcuato, en el hipocampo, a través de receptores 
a leptina (LEPR), inhibiendo a las neuronas que 
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producen el neuropéptido Y (NPY) y la proteína 
relacionada a Agouti (AGRP), neuronas que fa-
vorecen procesos anabólicos y orexigénicos, como 
incremento en la ingesta de alimento y disminu-
ción del gasto de energía. Por otro lado, la leptina 
activa a las neuronas que producen proopiome-
lanocortina (POMC) y el transcrito relacionado 
con cocaína y anfetamina (CART cocaine and 
amphetamine related transcript), que promueven 
los procesos catabólicos y anorexigénicos.

La insulina es también un importante indica-
dor de la adiposidad, e interactúa con el adipoci-
to promoviendo el almacenamiento de grasa (ver 
metabolismo de los triacilglicéridos). La insulina 
estimula la producción y secreción de leptina, y al 
igual que ésta, disminuye el apetito e incrementa 
el gasto de energía al actuar directamente sobre el 
núcleo arcuato, e indirectamente modificando los 
niveles de leptina a largo plazo.

Figura 7-7 . Señales de adipocidad y la regulación del apetito . La leptina y la insulina incrementan sus niveles en 
sangre conforme aumenta la adiposidad. Estas hormonas actúan en el hipotálamo para activar las vías anorexigénicas 
e inhibir las vías orexigénicas. La leptina y la insulina inhiben a las neuronas NPY/AGRP del núcleo arcuato, y acti-
van a las neuronas POMC/CART. POMC se procesa hacia a-MSH, que se une a las neuronas MC4R. Por otro lado, 
AGRP compite con a-MSH por MC4R, inhibiendo así las vías anorexigénicas, mientras que NPY se une a neuronas 
con el receptor Y1R, las cuales modulan el incremento en la ingesta de alimento. NPY: neuropéptido Y; AGRP: pro-
teína relacionada a Agouti; POMC: proopiomelanocortina; CART: transcrito relacionado con cocaína y anfetamina; 
a-MSH: hormona estimulante de melanocitos α; MCR4: receptor de melanocortina 4; Y1R: receptor Y1.
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Participación del tejido adiposo en la modulación 
de la sensibilidad a la insulina y homeostasis 
de la glucosa

El tejido adiposo vincula el almacenamiento de 
nutrientes con la regulación de las concentracio-
nes de la glucosa sanguínea. Como se ha descrito 
en este capítulo, las vías metabólicas de los car-
bohidratos y de los lípidos se encuentran intrín-
secamente ligados, siendo la lipogénesis de novo 
el mejor ejemplo de su interacción. Un nivel adi-
cional de la interacción entre el metabolismo de 
estos dos tipos de compuestos ha sido puesto de 
manifiesto con la presencia de proteínas que tie-
nen acciones sobre la sensibilidad a la insulina en 
el tejido adiposo. Estos hallazgos han anexado a 
la resistina, la visfatina, la proteína de unión al re-
tinol-4 y la adiponectina, al grupo de hormonas 
clásicamente conocidas por regular la homeosta-
sis de la glucosa como lo son la insulina, el glu-
cagón, los glucocorticoides y las catecolaminas. 
Adicionalmente, el hallazgo de que el transporte 
de glucosa por el transportador GLUT-4 en los 
adipocitos afecta la sensibilidad a la insulina en el 
músculo y en el hígado, indica un papel de la cé-
lula adiposa como sensora de las concentraciones 
de la glucosa sanguínea.

Participación del tejido adiposo en la inflamación

Empíricamente desde tiempos remotos se ha liga-
do al peso corporal con la función inmune, en par-
ticular, la asociación entre el bajo peso corporal 
por deficiente nutrición con las infecciones. Un 
nuevo impulso de esta asociación fue dada por el 
descubrimiento de la producción de proteínas de 
acción inmunológica en el tejido adiposo, que ha 
permitido así abrir un importante camino en la 
comprensión de la interacción entre dos princi-
pios básicos de la supervivencia: la capacidad de 
almacenar energía y la facultad de defensa. En la 
actualidad múltiples estudios sustentan los lazos 
entre el metabolismo y las funciones inmunoló-
gicas, con una γ que fluctúa en un extremo, con 
la asociación entre la inanición y la inmunosupre-
sión, y por otro, entre la obesidad y las enferme-
dades inflamatorias.

Participación del tejido adiposo en la homeostasis 
vascular

La síntesis en el tejido adiposo de proteínas de 
acción vascular como el inhibidor del activador 
de plasminógeno, la trombospondina y el angio-
tensinógeno, indica fuertemente que a través de 
estas moléculas el tejido adiposo interviene en la 
homeostasis vascular. Si bien no se conocen los 
mecanismos mediante los cuáles el tejido adipo-
so influencia ésta regulación, la relación positiva 
entre la expresión de estas adipocinas y la masa 
del tejido adiposo da sustento molecular a la alta 
incidencia de hipertensión en la obesidad.

Mecanismos moleculares en la patología de la 
obesidad

A pesar de que no se conoce con precisión la se-
cuencia de eventos que intervienen en la patolo-
gía de la obesidad, ha habido un avance notable 
en la última década en la comprensión de las di-
versas alteraciones moleculares que acontecen en 
esta enfermedad. (Figura 7-�).

En el crecimiento epidémico de la obesidad 
en las últimas décadas ha participado de manera 
importante la ingesta de alimentos con alto con-
tenido energético, en particular los azúcares y las 
grasas. La ingesta de este tipo de alimentos produ-
ce un aumento en la secreción de la insulina. El in-
cremento de insulina sérica favorece la expresión 
del factor transcripcional SREBP1c, gen maestro 
que promueve la transcripción de enzimas lipo-
génicas y por ende un aumento en la producción 
de triacilglicéridos. Por otro lado, una dieta rica en 
glucosa incrementa la actividad del factor trans-
cripcional ChREBP, que igualmente aumenta la 
transcripción de enzimas de la lipogénesis. Como 
resultado de un aumento en la síntesis de lípidos 
se incrementa el almacenamiento de triacilglicéri-
dos en el tejido adiposo y se produce un aumento 
en el tamaño de los adipocitos (hipertrofia).

La excesiva expansión del tamaño de los adi-
pocitos es en la actualidad considerada la principal 
desencadenante de las alteraciones del funciona-
miento del tejido adiposo en la obesidad. Un gran 
número de observaciones en los últimos años han 
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puesto de manifiesto que pacientes con adipoci-
tos hipertróficos son más propensos a desarrollar 
resistencia la insulina, aumento en marcadores de 
inflamación y estrés oxidativo así como incremen-
tos de macrófagos dentro del tejido adiposo. Los 
adipocitos de tamaño aumentado presentan alte-
raciones en su funcionamiento (ver más adelante) 

y liberan mayor cantidad de ácidos grasos libres a 
la circulación. Igualmente, el aumento de los adi-
pocitos favorece la infiltración de macrófagos y la 
secreción de adipocinas pro-inflamatorias.

Otro mecanismo que participa en las altera-
ciones metabólicas de la obesidad es la acumula-
ción de grasa fuera del tejido adiposo. Se ha en-

Figura 7-8 . Mecanismos moleculares de la obesidad . El incremento en la ingesta de azúcares y grasas incrementa 
la secreción de insulina, y a través del aumento de los factores trancripcionales SREBP1c y ChREBP se incrementa 
la síntesis de triacilglicéridos por acción de las enzimas lipogénicas. Los triacilglicéridos en exceso se almacenan 
en el tejido adiposo, ocasionando hipertrofia de los adipocitos, lo cual disminuye la secreción de la adiponectina, 
adiocina que estimula la β oxidación. Por otro lado, se incrementa la secreción de resistina, TNF-α, IL.6 y MCP-
1: adipocinas que promueven la resistencia a la insulina y la inflamación. La hipertrofia del adipocito también 
ocasiona un aumento en la concentración de ácidos grasos libres en sangre (AG), los cuales interfieren con la vía 
de señalización de la insulina y favorecen el depósito de lípidos en los órganos periféricos, aumentando el riesgo 
de enfermedad cardiovascular y contribuyendo a la resistencia a la insulina, una de las causas de la diabetes tipo 
2. SREBP1c: Sterol Responsive Element Binding Protein 1c; ChREBP: Carbohydrate Responsive Element Binding Pro-
tein; MCP-1: proteína quimioatractante de los monocitos; IL-6: interleucina 6; TNF-α: factor tumoral de necrosis-
α; PPARα: receptores del proliferador activado por peroxisomas; AMPK: adenosín-monofosfato cinasa.
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contrado que cuando el aporte crónico y continuo 
de energía sobrepasa la capacidad de expansión 
de los adipocitos, éstos no pueden almacenar más 
triacilglicéridos. El exceso de triacilglicéridos en-
tonces se translada a otros órganos como el híga-
do, músculo, corazón o islotes pancreáticos, donde 
se forman depósitos de grasas que dañan el fun-
cionamiento de estas células.

En la obesidad, el aumento en el tamaño de 
los adipocitos favorece la liberación de los ácidos 
grasos y estos son un factor muy importante en 
el desarrollo de la resistencia a la insulina en los 
individuos obesos. En los humanos se ha demos-
trado que se desarrolla resistencia a la insulina en 
un lapso de horas después de un aumento agudo 
de ácidos grasos libres, en tanto que la reducción 
aguda de ácidos grasos favorece acciones ligadas 
a la sensibilidad a la insulina. Varios mecanismos 
intervienen en el aumento de la liberación de áci-
dos grasos de los adipocitos hipertróficos. Se ha 
encontrado que éstos son menos sensibles a la 
acción lipolítica de la insulina y presentan reduc-
ciones del contenido de perilipinas que recubren 
la vesícula lipídica, lo cual facilita la liberación de 
ácidos grasos a la circulación. Los ácidos grasos al 
ser captados por otros tejidos, interfieren con la vía 
de señalización de la insulina. Diversos mecanis-
mos se han propuesto en esta acción, sin embargo, 
un gran número de observaciones sustenta que la 
acción de los ácidos grasos sobre la resistencia a 
la insulina está ligada a el incremento de la for-
mación de acíl-CoA de cadena larga y de diacíl-
glicerol, los cuales activan al a proteín-cinasa C, y 
como consecuencia incrementan la fosforilación 
de serinas. El incremento en la fosforilación de 
serinas subsecuentemente inhibe la fosforilación 
de los sustratos del receptor de insulina (IRSs). 
Estas formas fosforiladas de los IRSs, reducen 
la capacidad de activación de las proteínas que 
forman la cascada de señalización de la insulina. 
Igualmente, el incremento de acíl-CoA de cadena 
larga, favorece la producción de derivados como 
las ceramidas que interfieren con las acciones de 
la insulina a través de la acción de la Akt. En el 
músculo esquelético y en los adipocitos, tejidos 
cuyo transporte de glucosa depende de la acción 
de la insulina, la reducción en la señalización de la 
insulina producida por los ácidos grasos provoca 

alteraciones en el transporte de glucosa. Ya que 
en los adipocitos, la entrada de glucosa es indis-
pensable para la formación de glicerol-3-fosfato 
para la esterificación de los ácidos grasos, se re-
duce la esterificación de éstos y por ende se in-
crementan sus concentraciones plasmáticas, los 
ácidos grasos al ser captados por los diferentes 
tejidos periféricos exacerban, por los mecanismos 
arriba descritos, aún más la resistencia a la insuli-
na. Adicionalmente en el hígado, el exceso de áci-
dos grasos favorece su esterificación aumentando 
el contenido de triacilglicéridos intrahepáticos lo 
que genera esteatosis, ésta, aunada a un ambiente 
inflamatorio (ver más adelante) puede progresar 
a cirrosis y a fibrosis hepática, enfermedades aso-
ciadas a la obesidad.

Otro factor en el desarrollo de resistencia 
a la insulina en la obesidad, en adición al incre-
mento en las concentraciones de ácidos grasos, es 
la modificación en la producción de adipocinas, 
cambio que igualmente se ha visto asociado a la 
hipertrofia de las células adiposas. El tamaño de 
los adipocitos está relacionado negativamente con 
la producción de adiponectina, proteína de acción 
sensibilizadora a la insulina, y positivamente con 
la expresión de TNF-α, IL-6, citocinas que inter-
fieren negativamente con la señalización de la 
insulina. Una correlación positiva también se ha 
observado entre la hipertrofia de los adipocitos y 
la síntesis de la proteína quimioatractante de los 
monocitos (MCP-1) y de la proteína inflamato-
ria de macrofagos-1α. Estos efectos sustentan 
las observaciones de que los individuos obesos 
poseen concentraciones séricas incrementadas 
de citocinas de acción pro-inflamatoria y que el 
tejido adiposo de los individuos obesos contiene 
significativamente más macrófagos que los de los 
individuos delgados. En estudios recientes se ha 
encontrado que la mayor parte de los macrófagos 
en el tejido adiposo de los obesos se encuentran 
rodeando adipocitos hipertróficos muertos, lo que 
sugiere que la necrosis de éstas células es el even-
to inicial de la infiltración de los macrófagos en el 
tejido adiposo.

La hipoxia podría ser el vínculo entre la hiper-
trofia de los adipocitos y la síntesis de adipocinas. 
Estudios experimentales han encontrado que una 
disminución de la tensión de oxígeno aumenta la 
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producción de citocinas inflamatorias, por lo que 
se ha propuesto que el aumento del tamaño de 
los adipocitos produce menor llegada de sangre 
a las células adiposas, lo que se traduce en menor 
aporte de oxígeno, necrosis de los adipocitos, in-
filtración y activación de macrófagos en el tejido 
adiposo e incremento en la secreción de citocinas 
pro-inflamatorias. Por otro lado, se ha encontrado 
que la hipoxia, a través del factor transcripcional 
HIF-1α (hypoxia induced factor-1), reduce la ex-
presión de adiponectina y aumenta la producción 
de PAI-1, lo que sugiere que las alteraciones en la 
obesidad podrían estar mediadas por la reducción 
en la aportación de oxígeno en el tejido adiposo.

La producción de leptina también se encuen-
tra aumentada en los adipocitos hipertróficos. Si 
bien la leptina inhibe el apetito y tiene efectos 
benéficos sobre la sensibilidad a la insulina y la 
oxidación de ácidos grasos, en la obesidad se de-
sarrolla resistencia a esta adipocina. Estudios en 
roedores obesos han encontrado que el transporte 
de leptina a través de la barrera hematoencefálica 
es ineficiente. La resistencia a la leptina también 
se encuentra asociada a una reducción en la seña-
lización mediada por JAK-STAT y la inducción 
de SOCS3. La atenuación de la sensibilidad a la 
leptina limita su efecto como inhibidor del apeti-
to y resulta en acumulación de triacilglicéridos en 
el tejido adiposo y en otros tejidos como músculo, 
hígado e islotes pancreáticos.

Bases genéticas de la obesidad

A pesar de que los factores ambientales caracterís-
ticos de la sociedad occidental, tales como aumen-
to en la ingesta de alimentos y el sedentarismo, 
han sido cruciales para el desarrollo y aumento de 
la obesidad alrededor del mundo, existen subgru-
pos en la población que son más susceptibles a la 
alta ingesta de alimento. Ejemplos de ello se ob-
servan en ciertos grupos que, al someterse a este 
estilo de vida, desarrollan un mayor grado de obe-
sidad, como los indios Pima y los isleños del Pací-
fico. Aunado a esto, durante las últimas décadas se 
ha presentado un incremento desproporcionado 
de personas con obesidad mórbida (IMC > 40 kg/
m2), el cual supera la media de crecimiento es-

perada para una población que se encuentra bajo 
los mismos factores ambientales. Estas diferencias 
evidencian un claro e importante papel de la ge-
nética en la etiología de la obesidad.

Desde hace varios años se han sugerido expli-
caciones para esta susceptibilidad. En 1962 James 
Neel, en su hipótesis del genotipo thrifty (ahorra-
dor), propone que los genes que predisponen para 
la obesidad hoy en día le conferían a las poblaciones 
antiguas la capacidad de resistir largos periodos sin 
alimento y con alta actividad física. Así, el sistema 
de regulación de la energía se desarrolló principal-
mente para prevenir la inanición, por lo cual aque-
llos individuos capaces de ahorrar la mayor canti-
dad de energía eran evolutivamente más fuertes.

El estudio de los factores genéticos que parti-
cipan en la obesidad resulta más complejo que el 
de otras enfermedades poligénicas (v. gr. la diabetes 
tipo 2), ya que la ingesta excesiva de alimento par-
ticipan aspectos no sólo genéticos y ambientales 
sino también psicológicos, sociales y neurológicos, 
entre otros, dificultando el estudio de un genotipo 
específico en un ambiente controlado. No obstante, 
a través del estudio de síndromes y desórdenes mo-
nogénicos causantes de obesidad, así como de estu-
dios en familias y gemelos idénticos, se ha logrado 
elucidar en parte la contribución de la genética en 
esta patología, estimándose que del 40% al 70% 
de la variación en la adiposidad se debe a factores 
genéticos. Dichos padecimientos también han ayu-
dado en el estudio de los mecanismos que regulan 
la ingesta de alimentos y el gasto de energía.

De acuerdo con su etiología genética, la obe-
sidad se clasifica en:

a. Obesidad monogénica.
b. Obesidad sindrómica.
c. Obesidad poligénica u obesidad común.

Obesidad monogénica

Gracias al estudio de mutaciones que generan un 
fenotipo obeso en ratones, se han identificado en 
el humano algunos desórdenes monogénicos cau-
santes de obesidad, ocasionados por mutaciones 
en un gen que codifica para alguna de las proteí-
nas que participan en los mecanismos de regula-
ción del apetito.
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leptina (lep). Una mutación en el gen de 
leptina de los ratones elimina la producción de 
leptina en el organismo, dando origen al fenotipo 
obeso ob/ob. En el humano, la deficiencia congéni-
ta de leptina reduce drásticamente los niveles de 
esta adipocina, ocasionando hiperfagia y obesidad 
severa de inicio temprano. Esta fue la primera de 
varias mutaciones descritas causantes de obesidad 
monogénica en los humanos.

reCeptor de leptina (lepr). Las mutacio-
nes en los genes Lepr tanto de rata como de ratón 
que truncan la porción intracelular del receptor 
de leptina causan obesidad severa, provocando los 
fenotipos Zucker fa/fa y db/db, respectivamente, 
los cuales son modelos de roedores muy utiliza-
dos en el estudio de la obesidad y la diabetes tipo 
2. Se han identificado mutaciones similares que 
truncan tanto la porción intracelular como el do-
minio transmembranal del receptor de leptina en 
el humano, las cuales causan obesidad mórbida de 
manera temprana, además de una reducción en la 
secreción de hormona del crecimiento, tirotropi-
na y una falta de desarrollo en la pubertad.

pro-opiomelanoCortina (pomC). El proce-
samiento de la pro-opiomelanocortina produce 
la adrenocorticotropina (ACTH), la β endorfina y 
las hormonas α, β y γ estimulantes de melanocitos 
(MSH). Estas últimas modulan la pigmentación 
del pelo y poseen un papel importante en la re-
gulación de la ingesta alimenticia (ver apartado 
Participación del tejido adiposo en la ingesta de 
alimentos y el gasto de energía). En el humano se 
han encontrado mutaciones en el gen POMC que 
afectan ya sea su traducción o la síntesis de sus de-
rivados, las cuales resultan en un fenotipo obeso 
con deficiencia en la ACTH y pigmentación rojiza 
del cabello.

proHormona Convertasa 1 (pC1). La pro-
hormona convertasa 1 es una enzima que partici-
pa en el procesamiento postraduccional de varias 
prohormonas y neuropéptidos, como la proinsu-
lina, el proglucagón y POMC. Dos casos de mu-
taciones en el gen que codifica para esta proteína 
han sido identificados, los cuales se caracterizan 
por obesidad infantil extrema, homeostasis anor-
mal de glucosa, hipogonadismo hipogonadotrópi-
co, hipocortisolismo y niveles elevados de POMC 
y proinsulina, pero bajos niveles de insulina.

reCeptor de melanoCortina 4 (mC4r). Exis-
ten dos receptores de melanocortina, el 3 y el 4, 
expresados en regiones del cerebro que reciben 
proyecciones de fibras POMC y neuronas ARC. 
Tanto los ratones knockout para Mc4r (MC4RKO) 
como los humanos haploinsuficientes para este 
gen exhiben un incremento en la adiposidad y el 
crecimiento. Los ratones MC4RKO además pre-
sentan hiperleptinemia e hiperinsulinemia, de-
sarrollando ocasionalmente diabetes tipo 2. Sin 
embargo, estos ratones sólo desarrollan hiperfagia 
al ser alimentados con una dieta rica en grasas, 
evidenciando un efecto del ambiente sobre el 
desarrollo de la enfermedad. En los humanos, las 
mutaciones autosómicas dominantes para el gen 
MC4R son las causas más frecuentes de obesidad 
monogénica, presentes en el 1% al 6% de la obe-
sidad severa y temprana en distintas poblaciones. 
El fenotipo de estos pacientes se asemeja al de los 
ratones MC4RKO, caracterizándose por obesidad 
severa, aumento de masa corporal y el crecimien-
to, hiperfagia e hiperinsulinemia severa, fenotipo 
que se encuentra marcado de mayoritariamente 
durante la infancia.

Obesidad sindrómica

La obesidad sindrómica se refiere a aquellos pade-
cimientos en los que la obesidad se presenta como 
parte de un conjunto de fenotipos asociados al re-
traso mental ó anormalidades en el desarrollo de 
órganos. Estas enfermedades son ocasionadas ya 
sea por defectos genéticos discretos o anormali-
dades cromosómicas autosómicas o ligadas al x. 
Hasta la fecha se han identificado alrededor de 20 
síndromes que presentan obesidad y retraso men-
tal (revisado en Ichihara 2008). Sin embargo, los 
genes afectados por estos defectos genéticos y su 
papel en el desarrollo de la obesidad aún son en su 
mayoría desconocidos.

Obesidad poligénica

Diversos estudios de vinculación en familias 
(linkage), asociación a genes candidatos y estudios 
en genomas completos han identificado más 40 
genes asociados a la obesidad común o poligénica. 
A pesar de que su contribución individual al fe-
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notipo obeso no es mayor al 1%, es claro que, en 
conjunto, estos genes pueden influir en el riesgo 
que tiene una persona a desarrollar obesidad.

A partir del análisis de marcadores genéticos a 
lo largo del genoma y cómo estos marcadores co-
segregan en familias que poseen el fenotipo obeso 
se han logrado identificar algunos de los genes re-
lacionados con la obesidad, entre ellos el gen de la 
glutamato descarboxilasa 2 (GAD2), el acarrea-
dor de solutos (transportador de aminoácidos) 14 
de la familia 6 (SLC6A14) y la ectonucleótido 
pirofosfatasa/fosfodiesterasa 1 (ENPP1). Todos 
ellos participan en el mecanismo de regulación 
del apetito: GAD2 cataliza la formación del ácido 
γ-ainobutírico (GABA), un neurotransmisor que 
incrementa la ingesta alimenticia, mientras que 
SLC6A14 transporta al triptófano, precursor de 
la serotonina, que regula el apetito. Por su parte, 
ENPP1 inhibe la actividad del receptor de la insu-
lina y por tanto, interfiere con su acción.

Al aumentar el conocimiento acerca de los 
mecanismos de regulación del metabolismo ener-
gético, el control del apetito y la endocrinología 
del adipocito, se incrementó también el descubri-
miento de genes que participan en estos procesos 
y cuya modificación se asocia a la obesidad. Entre 
los genes identificados se encuentran aquellos que 
son también causantes de obesidad monogénica, 
como LEP, LEPR, MC4R y POMC, así como genes 
de la regulación nerviosa del apetito, como NPY2R 
(receptor del neuropéptido Y), CNR1 (receptor 
canabinoide 1), DRD2 (receptor de dopamina 2), 
HTR2C (receptor de serotonina 2C), MAOA (mo-
noamino oxidasa A) y los receptores adrenérgicos 
ADRA2A (α-2A), ADRA2B (α-2B) y ADRB1,2,3 
(β 1,2 y 3). Los genes relacionados con el adipocito 
y sus funciones también se han asociado a obesidad. 
Entre ellos se encuentran el gen de adiponectina 
ADIPOQ, PPAR-γ, TNF-α, SOCS1, SOCS3, KLF7 
(Krüppel-like factor 7) y los genes UCP 1,2 y 3.

Otro enfoque utilizado para el estudio gené-
tico de la obesidad es el estudio de genomas com-
pletos (GWA por sus siglas en inglés). Contrario 
a los estudios de linkage y genes candidatos, esta 
metodología detecta genes cuyo efecto no es tan 
marcado sobre el fenotipo, sin embargo las modi-
ficaciones de los mismos asociadas a obesidad son 
más comunes entre las poblaciones estudiadas. El 

gen FTO fue el primer gen identificado por este 
método cuyos polimorfismos se asocian a la obesi-
dad. FTO codifica para una desmetilasa de ácidos 
nucleicos dependiente de 2-oxoglutarato que se ex-
presa de manera abundante en el hipotálamo, par-
ticularmente en el núcleo arcuato, y su ARNm es 
regulada por el ayuno y la alimentación en ratones. 
En humanos, las variantes de FTO se han asociado 
a un incremento en la ingesta de alimentos altos 
en energía en niños, y su inactivación en ratones 
knockout protege contra el desarrollo de la obesi-
dad. Por otro lado, variantes cercanas al gen MC4R 
se han asociado con la obesidad y el incremento en 
ingesta de alimentos y de grasa. Otros genes que 
recientemente se han identificado por GWA inclu-
yen el gen de la enfermedad de Niemann-Pick tipo 
C1 (NPC1), el proto-oncogen MAF, el gen relacio-
nado con la fosfodiesterasa (PTER) y la catenina 1 
similar a la β catenina (CTNNBL1).

Conclusiones

La obesidad es una condición que ha aumentado 
de manera epidémica en las últimas décadas. En 
paralelo al crecimiento de este padecimiento, el 
estudio sobre la obesidad ha sufrido un considera-
ble desarrollo. Ha sido gracias a la investigación en 
diversos campos del saber que múltiples arque-
tipos han sido rotos permitiendo cambios en los 
conceptos sobre el sobrepeso, las funciones del te-
jido adiposo y la fisiopatología de la enfermedad, 
que ahora prevalecen. La ruptura de viejos para-
digmas y la nueva plataforma de conocimientos 
otorgan una base sólida en la comprensión de la 
enfermedad y en el desarrollo de estrategias para 
su prevención y tratamiento.
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8
Enfermedades y fármacos que favorecen la obesidad

M en C José Luis silenCio barrita

la obesidad en nuestro país, de la misma for-
ma que otros padecimientos, incluso relacio-
nados con ella, ha rebasado todos los esfuer-

zos científicos relacionados para su erradicación. Si 
bien es más de origen dietético existen condicio-
nantes que pueden favorecer su generación.

El problema es grave ya que de por si existe 
obesidad desde los primeros años de edad. Los re-
sultados de la Encuesta Nacional de Nutrición de 
1999, muestran que el 18.8% de niños entre 5 y 
11 años de edad presentan sobrepeso u obesidad, 
llegando hasta un 25% en la zona centro y norte 
del país, mostrando diferencias importantes entre 
las zonas urbanas (mas del 20%) y las zonas rura-
les (10%).

En el caso de las mujeres entre 12 y 49 años 
de edad más del 52% fueron clasificadas con so-
brepeso u obesidad. Pero el panorama se agrava 
mas, si sumamos a esto la prevalencia de anemia 
y la deficiencia de micronutrimentos como el hie-
rro, zinc, acido fólico y vitamina C.

Sin embargo existen diferencias en las esti-
maciones de la obesidad informada en el norte 
del país de acuerdo al método de cálculo y a los 
patrones de referencia utilizados. Las prevalencias 
de peso y obesidad utilizando el criterio IMC/
edad mostraron variaciones entre el 17% y 39 %, 
pero esto depende del tipo de referencia utiliza-
da, grupo de población estudiado y edad.

De alguna forma esta prevalencia de obesidad 
en niños se asocia con otros fenómenos como el 
estado socio-económico de los padres, analfabe-
tismo, etc. Que al mismo tiempo se traduce en 

estados de vida sedentarios y al consumo de dietas 
cada vez más artificiales.

El hecho de que en estas encuestas se haga 
también una diferencia importante entre preva-
lencia de obesidad entre mujeres embarazadas 
y no embarazadas permite suponer la influencia 
perinatal que tiene este estado sobre el futuro in-
cierto del nuevo ser humano. Existen datos epide-
miológicos que demuestran ciertas consecuencias 
adversas a largo plazo por efectos perinatales. Es 
probable que la exposición excesiva a los corticos-
teroides antes del parto sea un mecanismo clave 
que fundamente los orígenes fetales de las enfer-
medades del adulto, como la obesidad (hipótesis 
de Barker). Dicha hipótesis menciona conexiones 
importantes entre excesos y deficiencias nutricias 
desde la etapa fetal y el desarrollo de enferme-
dades de lenta evolución o crónico degenerativas 
como son las cardiovasculares y cerebrovascula-
res, diabetes, cáncer, dislipidemias y obesidad.

En nuestro país la obesidad se ha convertido 
en una enfermedad de “rápida evolución” favore-
cida por el elevado consumo de hidratos de carbo-
no simples, sal, dietas rápidas y un bajo consumo 
en fibra, agua y nutrimentos específicos, aunado a 
una disminución exagerada en el ejercicio diario.

Medicamentos o drogas 
que favorecen la obesidad 

Existen medicamentos que por su acción, produ-
cen un aumento repentino del peso corporal total, 
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que en muchas ocasiones es secundario al efecto 
inicial focalizado por el mismo tratamiento. Esta 
consecuencia se conoce como efecto adverso del 
medicamento o reacción secundaria. En ciertos 
padecimientos estos efectos no se puntualizan por 
el hecho de resolver primero, otros síntomas que 
puedan agravar la condición del paciente. En el si-
guiente texto se revisaran los medicamentos más 
importantes que tienen un efecto directo sobre el 
estado nutricio y que deberán tomarse en cuenta 
cuando se determine utilizar tal o cual dieta en los 
pacientes. Es común que cuando se sugiere una 
dieta para controlar el peso de los pacientes no 
se toman en cuenta aun, los medicamentos que 
per se ocasionan la acumulación de grasa corpo-
ral total. Más aun en algunos casos ni siquiera se 
toman en cuenta las posibles interacciones droga-
nutrimento que existe cuando se da una terapia, 
en las cuales el mismo alimento puede disminuir 
o aumentar el efecto de la dosis medicamentosa o 
bien el efecto que tienen las drogas o medicamen-
tos sobre el estado nutricio del paciente. Es me-
nester de este documento dar algunos ejemplos 
de este último contexto.

Antidepresivos

Los antidepresivos son, junto con los neurolépti-
cos y los ansiolíticos, uno de los de los tres grandes 
grupos de psicofármacos. Se utilizan para el trata-
miento de la depresión, caracterizada por trastor-
nos del estado de ánimo y cuyos síntomas princi-
pales son un estado de ánimo deprimido o pérdida 
generalizada del interés o de la capacidad para ex-
perimentar placer. Otros síntomas son: pérdida o 
aumento de peso, insomnio o hipersomnia, agita-
ción o letargia psicomotora, fatiga o pérdida de la 
energía, disminución de la capacidad para pensar o 
concentrarse, e ideación suicida recurrente.

Inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina (ISRS)

Se trata de fármacos psicotrópicos orientados a 
sintetizar una serie de moléculas que presentan 
alta afinidad por la bomba de recaptación de la 
serotonina, y baja afinidad por los múltiples neu-
roreceptores que se supone que eran responsables 

de muchos de los efectos adversos. Los fármacos 
de este grupo son estructuralmente muy diversos, 
lo que determina una farmacocinética muy varia-
da. Los ISRS presentan una reducida solubilidad 
en agua, por ello precisan de la unión a proteí-
nas plasmáticas para ser distribuidos. La unión a 
proteínas plasmáticas es especialmente elevada 
para tres de ellos: la fluoxetina, la paroxetina y la 
sertralina, con valores superiores al 90% en todas 
ellas, mientras que la fijación de la fluvoxamina y 
especialmente del citalopram es inferior. A pesar 
de la elevada fijación, los ISRS se distribuyen rá-
pidamente en todos los tejidos por lo que las con-
centraciones plasmáticas resultan reducidas, sien-
do su volumen de distribución muy elevado. Los 
ISRS son poco solubles en agua por lo que para 
ser eliminados precisan de un proceso metabólico 
hepático a través del sistema microsomal. Son fár-
macos que bloquean la recaptación del neurotras-
misor serotonina. Actualmente, se los prefieren a 
cualquier otro antidepresivo de los demás grupos. 
(Figura �-1).

Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOS)

La monoamiooxidasa (MAO) es una enzima dis-
tribuida por todo el cuerpo, en el interior de las 
células, cuya función es inactivar aminas. Hay dos 
formas principales de MAO, la MAO-A que des-
truye la noradrenalina y la serotonina; y la MAO-
B con poca afinidad por esas dos sustancias. Las 
dos isoenzimas metabolizan a la dopamina. Los 
IMAOs inhiben la acción catalizadora de la MAO. 
La mayoría de los IMAOs son irreversibles por-
que ejercen una acción inhibitoria duradera (de 
unas dos semanas) sobre la MAO. Estos fármacos 
son tan efectivos como los cíclicos para el trata-
miento de la depresión mayor. Su uso se ve com-
plicado fundamentalmente por la interacción con 

Figura 8-1 . Estructura de la fluoxetina .
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la tiramina, una sustancia presente en muchos 
alimentos. Los IMAOs deben considerarse de pri-
mera elección en estados depresivos con marcada 
ansiedad.

Antidepresivos triciclitos

Los antidepresivos tricíclicos son un grupo de me-
dicamentos antidepresivos que reciben su nom-
bre de su estructura química, que incluye una 
cadena de tres anillos. Los tricíclicos son uno de 
los más importantes grupos de fármacos usados 
en el tratamiento médico de los trastornos del 
estado de ánimo (como los trastornos bipolares), 
junto con los IMAO (inhibidores de la MAO o 
monoaminooxidasa), el litio, y los inhibidores se-
lectivos de la recaptación de las monoaminas. Por 
lo general están contraindicados en menores de 
18 años, y deben usarse con precaución (se debe 
calcular la relación riesgo-beneficio) en embara-
zo y lactancia, epilepsia y conductas suicidas. El 
primer antidepresivo tricíclico fue la imipramina, 
aunque se pensó inicialmente como antiesquizo-
frenia, sin embargo, pronto se descubrió su efecto 
antidepresivo.

Efectos secundarios. Algunos signos y sínto-
mas de la intoxicación por antidepresivos incluyen 
sequedad bucal, visión borrosa, midriasis, cansan-
cio, retención urinaria (por aumento de la tonali-
dad del músculo liso), aumento de la temperatu-
ra, arritmias, hipotensión postural, convulsiones, 
choque, coma y muerte. Debido a la absorción 
retardada, su prolongada vida media y su circula-
ción hepática, el paciente puede encontrarse bajo 
riesgo en periodos de 4 a 6 días.

Otras reacciones adversas a medicamentos 
antidepresivos se encuentran efectos anticolinér-
gicos como bronco dilatación, efectos cardiovas-
culares, aumento de peso y disfunción sexual. La 
venlafaxina provoca específicamente aumento de 
la presión arterial media. Los ISRs producen seda-
ción y efectos anticolinérgicos. Los IMAOS (inhi-
bidores de la monoaminooxidasa) provocan hipo-
tensión ortostática (postural) y disfunción sexual. 
La trazodona y nafazodona provocan priapismo 
(erecciones recurrentes y dolorosas) y aumento 
de SGOT plasmático (transaminasa glutámico-
oxaloacética). (Figuras �-2 y �-3).

Neurolépticos

Son medicamentos utilizados para el tratamiento 
de las psicosis y esquizofrenia. Por lo cual tienen 
una acción directa a nivel cerebral con efectos an-
tagónicos dopaminérgicos.

Clasificación. Se clasifican en tres grandes 
grupos, mostrados en la Tabla 8-1. La mejor utili-
dad de estos compuestos esta en neurología, anes-
tesiología y psiquiatría. El mejor representante de 
estos medicamentos es el haloperidol (R-1625) 
descrito por Janss en 1958, una butirofenona, que 
desafortunadamente tiene efectos secundarios ad-
versos (extrapiramidalismo grave). Los síntomas 
de extrapiramidalismo consisten en: reacciones 
distónicas, acatisia (trastorno neurótico caracteri-
zado por la imposibilidad de permanecer senta-
do) y signos y síntomas parkinsónianos.

Acción farmacológica. Disminuyen la acción 
motora y de emotividad así como en la indiferen-
cia a estímulos externos. Con grandes dosis la ac-
tividad motora espontánea cesa y aparece rigidez 
y catalepsia (síndrome neuroléptico). El paciente 
con estas terapias (cloropromacina por ejemplo) 
reduce su habilidad para realizar tareas donde se 

Figura 8-2 . Estructura de la mirtazaprina .

Figura 8-3 . Estructura del 5-hidroxi-triptofano .
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requiere una buena coordinación motora, además 
de las que requieren precisión, sin embargo en la 
actividad intelectual se tienen efectos menores. 
(Tabla �-2).

Debido a estos efectos el paciente tiende a 
estar con baja actividad lo que favorece el seden-
tarismo y la acumulación de grasa subcutánea. El 
aumento de peso es característico de este grupo 
de pacientes. (Tablas �-3 y �-4).

Embarazo y lactancia. La seguridad de estos 
compuestos en el embarazo humano no ha sido 
establecida, por lo que no debe utilizarse duran-
te ese período. Debido a que se distribuyen en 
la leche materna en concentraciones similares a 
las encontradas en el plasma, no se recomienda 
su administración durante la lactancia, a menos 
que los beneficios compensen los posibles riesgos. 
(Figura �-4).

Ansiolíticos

Un ansiolítico o tranquilizante menor es un fár-
maco con acción depresora del sistema nervioso 
central, que disminuye o elimina los síntomas de 
la ansiedad. La gran mayoría de medicamentos 
usados con este fin son las denominadas benzo-
diacepinas. La ingestión excesiva de hidratos de 
carbono (dulces, pan, galletas, chocolate, patatas 
fritas, antojitos) provoca un incremento de sero-
tonina a nivel cerebral (neurotransmisor del sis-
tema nervioso central) la cual, produce efectos 
antidepresivos y ansiolíticos (disminuye la ansie-
dad) dando lugar a que se “sienta” mejor. En la 
práctica: el comedor ansioso o compulsivo per-
cibe que su organismo y su estado de ánimo se 
encuentran mejor (más tranquilo, despreocupado, 
relajado) después de una ingestión de este tipo 

Tabla 8-1 . Clasificación de neurolépticos

Grupo Tipo Medicamento 

I Alcaloides de la rawolfia
Benzoquinoleinas

Reserpina
Terrafenancina 

II Dimetil-propil-fenotiacinas
Piperacino-propil-fenotiacinas
Otra fenotiacinas
Tioxantenos
Azafenotiacinas

Cloropromacina 
Proclorpenacina
Mepicaina
Clorpotixeno
Protipendil

III Butiferonas Haloperidol
Deshidrobenzoperidol 

Tabla 8-2 . Clasificación de los antipsicóticos

Estructura Fármaco o medicamento

Fenotiazina Clorpromazina, levopromacina, tioridacina, trifluoropremacina 

Butiferona Haloperidol

Difenilbutilpiperadina Pimozide

Dibenzodiacepina Clozapina, olanzapina 

Dibenzotiacipina Clotiapina, quetiapina

Benzamida Sulpiride, tiapride, amilsuprida

Bencixoxazol Risperidona

Tioxanteno Zuclopentixol
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Figura 8-4 . Estructuras de antipsicóticos importantes .

Tabla 8-3 . Efectos adversos asociados a los antipsicóticos convencionales

Potencia alta
Haloperidol Insomnio, agitación, parkinsonismo, acatisia y distonía
Flufenazina Parkinsonismo, acatisia, distonia, taquicardia y galactorrea

Potencia media
Trifluoroperazina Parkinsonismo, acatisia, distonia, ortostatismo y galactorrea
Perfenazina Somnolencia, agitación, parkinsonismo, acatisia, distonía, taquicardia y galactorrea

Potencia baja

Clorpromacina
Somnolencia/sedaciòn, parkinsonismo, ortostatismo, taquicardia, ECG anormal, efectos 
anticolinérgicos, galactorrea, aumento de peso, fotosensibildad, rash y pigmentación

Tioridazina 
Somnolencia/sedaciòn, ortostatismo, taquicardia, ECG anormal, efectos anticolinérgicos, 
arritmia cardiaca, disfunción sexual, galactorrea, aumento de peso, fotosensibildad, rash y 
retinopatía pigmentaria

Tabla 8-4 . Perfil de los efectos adversos de antipsicóticos nuevos frente a convencionales

Efecto adverso Convencionales Clozapina Risperidona Olanzapina Quetiapina Amilsuprida
Agranulocitosis +/- ++ 0 0 0 0
Anticolinérgicos 0/+++ +++ +/- ++ +/- ?
Aumento ALT/AST +/- + +/- +/- +/- +/-
Efectos extra-
piramidales dosis 
dependiente

+++ 0/+/- ++ +/- 0/+/- ++

Hipotensión 
ortostática

0/+++ +++ + +/- + +

Aumento de prolactina ++/+++ 0 + 0/+/- 0/+/- +
Sedación +/+++ +++ + ++ +++ ?
Convulsiones +/- ++/+++ +/- +/- +/- ?
Discinesia tardía +++ 0 0/+/- 0/+/- ? ?
Aumento de peso +/-/+ +++ ++ +++ ++ ++

Ausente: 0; efecto mínimo: +/-; leve: +; moderado: ++; grave: +++
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de alimentos y adopta y cristaliza esa conducta 
de manera inconsciente como un mecanismo de 
defensa frente a la agresión psíquica ambiental. Y 
es en estos casos donde es indicado prescribir un 
ansiolítico, bien sea como tratamiento principal o 
complementario junto a un reductor del apetito.

Antiinflamatorios

Corticoides. La corteza suprarrenal sintetiza dos 
clases de esteroides: los corticoesteroides (gluco-
corticoides y mineralocorticoides), que tienen 21 
átomos de carbono, y los andrógenos, que poseen 
19. En seres humanos, la hidrocortisona (cortisol) 
es el principal glucocorticoide, y la aldosterona el 
mineralo-corticoide más importante. (Figura �-5).

Las acciones de los corticosteroides son mu-
chas y están muy difundidas. Sus efectos diver-
sos incluyen: alteraciones del metabolismo de 
hidratos de carbono, proteínas y lípidos; conser-
vación del equilibrio de líquidos y electrolitos, y 
preservación de la función normal de los sistemas 
cardiovascular e inmunitario, riñones, músculo 
estriado, así como los sistemas endocrino y ner-
vioso. Además, por mecanismos que no se entien-
den por completo, los corticosteroides permiten 
al organismo resistir circunstancias que generan 
estrés, como estímulos nocivos y cambios am-
bientales.

En ausencia de la corteza suprarrenal, la su-
pervivencia sólo es posible al conservar un medio 
óptimo, alimentación adecuada y regular, inges-
tión de cantidades bastante grandes de cloruro de 
sodio y conservación de una temperatura ambien-
te apropiada. Todos los corticoides poseen la mis-
ma estructura básica: 3 anillos hexanos y uno pen-
tano, la potencia dependerá de los radicales que 
presente entre ellos por grupos amino, carboxilo, 
fosfatos, etc. (Figura �-5).

meCanismos de aCCión de los CortiCosteroi-
des. Los mecanismos de acción pueden distinguir-
se a nivel tisular e intracelular. Interactúan con 
proteínas receptoras específicas en tejidos blanco 
regulando la expresión de ciertos genes, lo cual 
modifica las cifras y la disposición de las proteínas 
sintetizadas en estos tejidos. Debido a esto casi 
ninguna de las acciones de los corticosteroides es 
inmediata, pero quedan de manifiesto luego de 

varias horas. Regularmente se observa un retra-
so antes de que queden de manifiesto los efectos 
benéficos del tratamiento con corticosteroides. Si 
bien estos últimos actúan de modo predominante 
para incrementar la expresión de genes pre-condi-
cionados, hay ejemplos bien documentados en los 
cuales los glucocorticoides disminuyen la trans-
cripción de dichos genes. En contraste con esos 
efectos genómicos, estudios recientes han detec-
tado la posibilidad de que algunas acciones de los 
corticosteroides son inmediatas y están mediadas 
por receptores unidos a membrana.

aCCiones FarmaCológiCas y FisiológiCas. 
En ausencia completa de hormonas corticales se 
produce una disminución del glucógeno hepáti-
co y muscular, disminuye la glucemia, se reduce 
la cantidad de nitrógeno no proteico en la orina, 
aumenta la eliminación de sodio en orina, dismi-
nuyen el volumen plasmático, la contractilidad 
cardíaca y el gasto cardíaco, desciende la presión 
arterial, disminuye la concentración de sodio en 
plasma y aumenta la de potasio y se pierde la ca-
pacidad de concentrar o de diluir la orina. La ad-
ministración de corticosteroides restablece estas 
funciones pero si se administran dosis excesivas, 
se aprecia expansión del volumen plasmático, re-
tención de sodio y pérdida de potasio, aumento 
de la presión arterial, incremento del glucógeno 

Figura 8-5 . Estructura del cortisol y aldosterona .
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en hígado y músculo, aumento de la glucemia, 
reducción de la masa conjuntiva y muscular, y 
aumento de nitrógeno no proteico en orina; en 
determinadas circunstancias, además, se inhibe la 
respuesta inflamatoria y ciertas manifestaciones 
de la respuesta inmunitaria.

Este conjunto de acciones suele clasificarse en 
dos tipos: las glucocorticoideas, representadas por 
la capacidad de almacenar glucógeno hepático y 
por la actividad antiinflamatoria, y las mineralo-
corticoideas, representadas por la capacidad de 
retener sodio y agua. Existe una clara disociación 
en la capacidad de los corticoides naturales para 
activar unas u otras acciones: el cortisol tiene mu-
cha mayor actividad glucocorticoidea que mine-
ralocorticoide, mientras que con la aldosterona 
sucede lo contrario; entre estos dos extremos, 
la cortisona y la corticosterona ocupan situacio-
nes intermedias. Muchos análogos sintéticos del 
cortisol muestran potencias crecientes de acción 
glucocorticoidea y decrecientes de acción mine-
ralocorticoide, lo que permite una gran maneja-
bilidad y mayor seguridad en el uso, sin embargo, 
la acción glucocorticoidea se asocia a la capacidad 
de inhibir la actividad de la función hipotálamo 
hipofisaria, provocando así la reducción en la fun-
ción suprarrenal endógena.

metabolismo de CarboHidratos, proteínas 
y lípidos. Los corticoesteroides originan profun-
dos efectos sobre el metabolismo de hidratos de 
carbono y proteínas. Desde el punto de vista te-
leológico, esos efectos sobre el metabolismo inter-
medio pueden considerarse como protectores de 
los tejidos dependientes de glucosa (ej. cerebro 
y corazón) y contra la inanición. Esto se logra al 
estimular al hígado para que forme glucosa a par-
tir de aminoácidos y glicerol, y mediante estímulo 
del depósito de glucosa como glucógeno hepático. 
En la periferia, los glucocorticoides disminuyen 
la utilización de glucosa, aumentan la desinte-
gración de proteínas y activan la lipólisis, con lo 
que se proporcionan aminoácidos y glicerol para 
la gluconeogénesis. El resultado neto es un incre-
mento de la glucemia. Debido a esas acciones so-
bre el metabolismo de la glucosa, la terapéutica 
con glucocorticoides puede empeorar el control 
en pacientes con diabetes manifiesta y precipitar 
el inicio de hiperglucemia en sujetos.

Los glucocorticoides aseguran la concentración 
de glucosa en plasma y el suficiente almacenamien-
to de glucógeno en hígado y músculo. En conse-
cuencia, movilizan los aminoácidos en las proteínas 
de los tejidos, se desaminan y posteriormente se 
convierten en glucosa (gluconeogénesis); promue-
ven, además, la síntesis de glucógeno, reducen la pe-
netración de la glucosa en las células de los tejidos, 
como la piel, el músculo y los tejidos conjuntivo 
y graso. La actividad hepática deriva en parte, del 
incremento en el acceso de sustratos y, en parte, del 
aumento en la síntesis de ciertas enzimas que inter-
vienen en la gluconeogénesis y el metabolismo de 
aminoácidos; así, por ejemplo, aumenta la síntesis 
de fructosa-1,6-difosfatasa y de glucosa-6-fosfata-
sa, implicadas en la gluconeogénesis, y aumenta la 
síntesis de la triptófano-2,3-dioxigenasa que rom-
pe el anillo pirrólico del triptófano, y de la tirosi-
na-aminotransferasa que facilita la ruta cetogénica 
y glucogénica de la tirosina. En consecuencia, el 
mantenimiento de la disponibilidad de hidratos de 
carbono se consigue mediante el incremento de la 
actividad catabólica proteica, manifestada por la 
aparición del equilibrio nitrogenado negativo.

En la acción crónica de los glucocorticoides 
participan otras hormonas, como el glucagón, 
que contribuye a la acción gluconeogénica, y la 
insulina, cuya secreción aumenta en presencia de 
glucocorticoides; en parte, contrarresta la acción 
catabólica y, en parte, contribuye a incrementar la 
síntesis de glucógeno. En el tejido graso, los gluco-
corticoides ejercen un complejo número de efec-
tos que pueden ser directos e indirectos. Puesto 
que aumentan el apetito y la ingestión calórica, 
e interfieren en la penetración de glucosa en las 
células, desencadenan la secreción de insulina; fa-
vorecen o estimulan la acción de otros agentes li-
políticos, como la de las catecolaminas que actúan 
por su activación de receptores y formación de 
AMPc para inducir la lipólisis.

Asimismo, los corticoides redistribuyen la 
grasa en el organismo promoviendo su depósito 
en la mitad superior del cuerpo y reduciéndolo 
en la inferior. Dosis grandes de glucocorticoides 
pueden aumentar los triacilglicéridos plasmáticos, 
pero esto ocurre cuando hay asociada una diabe-
tes y está reducida la transferencia de lípidos des-
de el plasma hasta los tejidos.
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Se han establecido dos efectos importantes 
de los glucocorticoides sobre el metabolismo de 
lípidos. El primero es la redistribución de grasa 
corporal que ocurre en el hipercorticismo, como 
el síndrome de Cushing. El otro, es la facilitación 
permisiva del efecto de otros compuestos, como la 
hormona del crecimiento y agonistas de los recep-
tores β-adrenérgicos, en la inducción de la lipólisis 
en adipocitos, con incremento de los ácidos grasos 
libres luego de administración de glucocorticoi-
des. En lo que se refiere a la distribución de grasa, 
hay aumento de esta última en la parte posterior 
del cuello (giba de búfalo), la cara (facies de luna), 
y el área supraclavicular, junto con pérdida de gra-
sa en las extremidades.

aCCiones sobre el eQUilibrio de eleCtrolítos 
y agUa. Los glucocorticoides provocan en el riñón 
un aumento de la tasa de filtración glomerular y 
del flujo sanguíneo renal, cuando hay deficiencia 
de secreción glucocorticoidea disminuye la ca-
pacidad para excretar agua. La aldosterona es el 
glucocorticoide natural más potente con respecto 
al equilibrio de líquidos y electrólitos. La prueba 
de esto proviene del equilibrio de electrólitos re-
lativamente normal que se encuentra en animales 
con hipofisectomía, a pesar de pérdida de la pro-
ducción de glucocorticoides por las zonas cortica-
les internas. Los mineralocorticoides actúan sobre 
los túbulos distales y los túbulos colectores de los 
riñones para aumentar la reabsorción de Na+, a 
partir del líquido tubular; también incrementan la 
excreción urinaria tanto de K+, como de H+. Des-
de el punto de vista conceptual, es útil considerar 
que la aldosterona estimula un intercambio renal 
entre Na+, y K+ o H+, aunque el mecanismo mole-
cular de la manipulación de cationes monovalen-
tes no es un simple intercambio 1:1 de cationes 
en los túbulos renales.

Esos efectos renales sobre el transporte de 
electrólitos, junto con efectos similares en otros 
tejidos (ej., colon, glándulas salivares y glándu-
las sudoríparas), parecen explicar las actividades 
fisiológicas y farmacológicas características de 
los mineralocorticoides. De este modo, los datos 
primarios del hiperaldosteronismo son balance 
positivo de Na+ con expansión consecuente del 
volumen de líquido extra celular, concentración 
plasmática normal de Na+ o incrementos leves de 

la misma, hipokalemia y alcalosis. En contraste, la 
deficiencia de mineralocorticoides conduce a pér-
dida de Na+, y contracción del volumen de líquido 
extracelular, hiponatremia, hiperkalemia y acido-
sis. El hiperaldosteronismo crónico puede causar 
hipertensión, en tanto es posible que la deficiencia 
de aldosterona conduzca a hipotensión y colapso 
vascular. Debido a las acciones de los mineralocor-
ticoides sobre la manipulación de electrólitos por 
las glándulas sudoríparas, los pacientes con insufi-
ciencia suprarrenal tienen predisposición especial 
a pérdida de Na+ y disminución de volumen por 
sudoración excesiva en ambientes calurosos.

Los glucocorticoides muestran una participa-
ción en la excreción renal de agua libre; en algún 
momento se utilizó la capacidad para excretar 
una carga de agua para diagnosticar insuficiencia 
suprarrenal. En parte, la incapacidad de los pa-
cientes addisonianos para excretar agua libre de-
pende del incremento de la secreción de arginina 
vasopresina, que estimula la resorción de agua en 
los riñones.

Además de sus efectos sobre cationes mono-
valentes y agua, los glucocorticoides también ge-
neran múltiples acciones sobre el metabolismo de 
Ca2+. En intestino, los esteroides interfieren con 
la captación de Ca2+ por medio de mecanismos 
no definidos, en tanto que hay incremento de la 
excreción de Ca2+ en riñones. En conjunto, esos 
efectos conducen a decremento de las reservas 
corporales totales de Ca2+.

Efectos estéticos de los corticoides

Cara de luna llena y joroba de búfalo.
Vello en los brazos y piernas.
Estrías parecidas a las estrías gravídicas.
Aumento de peso.
Hematomas en la piel por roces insignifican-
tes.
Acné.

El aspecto típico de estos pacientes es: cara de 
luna llena, tronco obeso y piernas y brazos delga-
dos. Ninguno de estos efectos es permanente, con 
excepción de las estrías, pero a veces producen 
en los pacientes una depresión importante, que se 
añade a la depresión secundaria por padecer una 
enfermedad crónica.

•
•
•
•
•

•
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Antiepilépticos

Son sustancias depresoras del SNC y se caracte-
rizan por ser activos contra la epilepsia, la cual 
es una enfermedad crónica que se origina en la 
sustancia gris del cerebro y que se caracteriza por 
la aparición ocasional de las llamadas crisis epi-
lépticas que pueden transcurrir con o sin pérdi-
da de consciencia. Se caracterizan por trastornos 
motores (convulsiones, mioclonías) y sensitivos, 
sensoriales y psíquicos.

La epilepsia se caracteriza además, porque 
tanto durante las crisis como entre los periodos 
entre ellas, hay alteraciones electroencefalográfi-
cas, así en función de estas alteraciones y de los 
síntomas clínicos, las epilepsias se clasifican en 
diversos tipos, aunque la más clásica depende de 
que afecten o no a todo el cerebro.

Los fármacos antiepilépticos no van a ser 
eficaces en las crisis sino que se administran du-
rante la enfermedad para prevenir su aparición. 
Son eficaces en diferentes ataques convulsivos 
originados bien por medicamentos o por deter-
minados estados patológicos, así son anticonvul-
sivantes.

Se clasifican en función del mecanismo de ac-
ción o por su aplicación terapéutica, aunque lo 
más normal es hacer una clasificación química. 
Así tenemos:

Ureidos:

Barbitúricos: Fenobarbital y primidona.
Hidantoínas: Fenitoína.
Succinimidas y oxazolidindionas: Etosuximi-
da y trimetadiona.
Acetilureas: Fenilacetilurea (feneturida).

No ureidos:

Dibenzoazepinas: Carbamazepina.
Benzodiazepinas: Clobazam, diazepam y clo-
razepam. (Figura �-6).
Derivados del ácido valérico: Ácido valproico. 
(Figura �-7).
Otros: Azetazolamida, sultiame, progábide, γ-
vinil-GABA

•
•
•

•

•
•

•

•

Tratamientos medicamentosos 
que favorecen la obesidad

En la Tabla 8-5 se resume en forma general el 
principio activo (componente químico) y/o el 
medicamento (presentación farmacéutica) utili-
zado en diferentes tratamientos o en diferentes 
enfermedades o incluso como paliativo en dife-
rentes sintomatologías que pueden favorecer la 
obesidad.

Leptinas

Las leptinas son proteínas de 167 aminoácidos 
producidas por el gene de la leptina (LEP), cuyo 
nombre se deriva del griego leptos que significa 
delgado. Las leptinas son señales importantes en la 
regulación de la masa de tejido adiposo y el peso 
corporal total, funciona inhibiendo el consumo 
del alimento y estimulando el gasto de energía. 
Los defectos en la producción de leptinas causan 
una obesidad severa. Tienen también otras fun-
ciones en diferentes partes del cuerpo, tales como 
en los órganos de la reproducción masculinos y 

Figura 8-6 . Estructura del diazepam .

Figura 8-7 . Estructura del ácido valproico .
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femeninos, glándula mamaria, densidad ósea, sis-
tema inmune y en la funcionalidad de intestino, 
riñones y pulmones.

La mayoría de los genes involucrados en la 
regulación de leptinas son polimórficos y están 
asociados a variaciones étnicas. Sin embargo se 
discute aun su probable relación con la genera-
ción de obesidad ya que este síndrome tiene un 
aspecto causal más amplio.

La leptina se produce en el tejido adiposo 
blanco que es el tejido adiposo más común en 
mamíferos. Este tejido provee de combustible 
de reserva de largo plazo que se puede movilizar 
durante el ayuno prolongado con liberación de 
ácidos grasos para la oxidación en otros órganos, 
además de proveer aislamiento térmico y funcio-
nes mecánicas para órganos vitales.

Las leptinas se producen en muchos sitios, 
además del tejido adiposo, pero la cantidad de 
grasa corporal total es la principal determinante 

para los niveles circulantes de esta hormona. Una 
vez producida la leptina en el torrente circula-
torio, se une a proteínas y se transporta hacia el 
cerebro donde estimula o inhibe la liberación de 
varios neurotransmisores.

Sub-regula algunos neuropéptidos orexigé-
nicos, tales como el neuropéptido Y, la hormona 
concentradora de melanina y orexinas y sobre-re-
gula neuropéptidos anorexigénicos tales como la 
hormona estimulante de melanocitos α, que actúa 
sobre el receptor 4 de melanocortina, transcritos 
regulados por cocaína y anfetaminas y la hormona 
liberadora de corticotropina. Las leptinas también 
pueden afectar el metabolismo y función de otros 
órganos directamente como el músculo, ovarios, 
corteza adrenal y a las células β del páncreas.

La leptina sérica muestra un ritmo circadiano 
relacionado con los picos de insulina y el ritmo 
circadiano del cortisol. Siendo estas dos hormonas 
los principales reguladores en la producción de 

Tabla 8-5 . Tratamientos y medicamentos que favorecen la obesidad

Tratamiento usado como Principio activo o medicamento 

Antialergénico Difenilhidramina

Estabilizadores de la conducta Litio, acido valproico, quetiapina (menor ganancia de peso), elavil, tofranil, 
xeroxat, cipramil, sertralin

Antidepresivos Inhibidores de la monoaminooxidasa, triciclicos, mirtazapina, trazodona, 
inhibidores selectivos de la captacion de seroronina (ISSR)

Antipsicoticos Clozapina, olanzapina, tioridazina/mesoridazina, sertindol, clorpromazina, 
risperidona, haloperidol, flufenazina (zyprexa, paxil, ergenil, absenor, orfilir, 
cloropromsine)

Antidiabéticos Insulina, glipizida, gliburida, glimepirida, proglitazona, rosiglitazona, 
nateglina, repaglina, insulatard, humulina, actaprida

Antitiroideos Metimazol, PTU

Anticonvulsivos Acido valproico, gabapentina, carbamazepina, oxacarbamazepina, depakote 

Antihipertensivos Alfa y beta bloqueadores (inderal, cardura)

Anticonceptivos hormonales y 
de reemplazo hormonal 

Que contienen progesterona y progestinas 
(follimin, follinet, neovleta)

Antiretrovirales Todos 

Antiácidos Nerium, prevacid

Antireumáticos Etanercepta, enbrel , prednisona, cortisol 

Anticancerígenos Novaldex, tamoxifeno usados en el tratamiento del cáncer de mama

Antimigrañosos Sandomigrin, ergenil, tripizol
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leptinas por el tejido adiposo. Comparado con los 
machos, las hembras tienen más leptinas, siempre 
y cuando estas se expresen como porcentaje de 
la adiposidad corporal total. Las actividades bio-
lógicas de las leptinas sobre sus tejidos blanco se 
llevan a cabo por su unión selectiva a receptores 
específicos (LEPR), cuyos genes se encuentran 
en muchos tejidos, en los cuales la transcripción 
se realiza por mecanismos de splicing del ADN 
original. Estos mecanismos, pueden ser influen-
ciados por muchos factores tanto genéticos como 
medioambientales, de forma tal que la poca aso-
ciación entre los diferentes polimorfismos de las 
leptinas y obesidad es muy compleja en términos 
de su patogénesis. Sin embargo es probable que 
factores estresantes como la automedicación y el 
descontrol del uso de ciertos medicamentos e in-
cluso drogas pueda ser un factor desencadenante 
de polimorfismos que afecten la expresión de lep-
tinas, de sus genes e incluso de sus receptores.

Dieta autóctona versus dieta actual

La obesidad se ha vuelto una enfermedad de 
transición que correlaciona muy bien con otros 
padecimientos y condiciones dietarias que per se 
la promueven. Se pueden enumerar un vasto nú-
mero de cambios en la dieta autóctona que mo-
difican o promueven obesidad. Consumos exage-
rados de alimentos ricos en hidratos de carbono 
simples y grasas saturadas en la alimentación de la 
población mexicana son hasta aquí un promotor 
importante. Elevados consumos de sal o alimentos 
ricos en sal o sodio o de conservadores a base de 
sales de sodio aunado a bajos consumos de agua. 
Bajos consumos de fibra que favorecen interaccio-
nes pobres entre nutrimentos y tejidos.

Según la doctora Marta Menjivar de la UNAM, 
“Lo que antes permitió a comunidades nómadas 
soportar las adversidades, ahora engorda”. Hace 
miles de años, los genes permitían que las tribus 
nómadas almacenaran grasa para emprender lar-
gas caminatas. “Esa adaptación era muy útil en ese 
momento, pero en estos tiempos ya no”, lo que 
además a conducido a asociar con mayor fuerza el 
desarrollo de la obesidad con diabetes.

Las principales causas de sobrepeso y obesi-
dad epidémica se han clasificado en dos:

 1. Donde hay un incremento y abundancia no-
table de alimentos energéticamente densos y 
bebidas que promueven un consumo excesi-
vo de calorías y que sostienen la cultura de 
la botana o comida rápida. Existe evidencia 
de que este tipo de alimentación promueve 
al mismo tiempo la evasión en el control del 
apetito, lo que conduce inevitablemente a un 
sobre consumo pasivo de los mismos.

 2. El desarrollo tecnológico y comercial de una 
vida que no requiere de una actividad física 
adecuada y que conduce a un estado sedenta-
rio universal por excelencia.

El medio ambiente obesogénico

Mucha gente cree que el permanecer obeso o con 
sobrepeso es una responsabilidad personal. De al-
guna forma esto es cierto, pero también es una 
responsabilidad comunitaria. Donde no hay segu-
ridad, lugares accesibles donde niños y adultos ca-
minen, jueguen o hagan ejercicio, es una respon-
sabilidad comunitaria. Cuando en las cafeterías, 
expendios de comida o cooperativas escolares no 
se venden alimentos sanos o por lo menos no se 
dan alternativas de elección en el consumo de ali-
mentos sanos y naturales es también una respon-
sabilidad comunitaria. Cuando a las embarazadas 
o madres en lactancia no se les educa sobre los 
beneficios de una buena alimentación y sobre los 
beneficios de la lactancia materna es una respon-
sabilidad comunitaria. Cuando no existe o no se 
requiere de actividad física diaria en las escuelas 
también es una responsabilidad comunitaria. El 
cambio es crear una salud publica multivariada 
cuyos alcances sean capaces de lograr reducciones 
a largo plazo en la prevalencia de sobre peso y 
obesidad. Estos alcances deberán enfocarse más 
en la salud individual que en la apariencia física y 
forzar tanto a individuos como a las comunidades 
a crear barreras que reduzcan la estigmatización 
y direccionen el sobrepeso y la obesidad de una 
manera positiva y proactiva.
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Los niños están expuestos desde la etapa fetal 
a una gran variedad de influencias que aumentan 
el riesgo de tener sobrepeso. Todas estas influen-
cias en donde esta sumergido el bebe pueden des-
cribirse colectivamente como el medioambiente 
obesogénico, es decir las influencias que conducen 
a un niño a ganar un exceso de peso. Aunque algu-
nos factores no puedan cambiarse fácilmente por 
políticas publicas, muchas podrían alterarse con 
pequeños esfuerzos. Esto se logra cambiando el 
medio ambiente cultural del niño y especialmen-
te donde se influencie el consumo del alimento y 
el ejercicio. Ver televisión por ejemplo, combina 
la perdida en la actividad física (favorece el seden-
tarismo) y aumenta la probabilidad del consumo 
de alimentos con bajos contenidos nutricionales y 
densamente energéticos. (Figura �-�).

Enfermedades relacionadas

En muchas ocasiones parte del alimento que se in-
giere se quema para formar energía. Esta energía 
se utiliza para movimiento, reacciones bioquímicas, 

respiración y realizar todas las actividades norma-
les de un individuo. Esta energía proveniente del 
alimento se mide en calorías de forma tal que si un 
individuo ingiere más calorías que las que puede 
quemar, estas se almacenaran en su cuerpo en for-
ma de grasa. Sin embargo existen otras razones por 
la que un individuo retiene más grasa que otros. Al-
gunos tienen más hambre, comen más y aumentan 
de peso, pero también existen los que comen gran-
des cantidades de alimento y sin embargo son del-
gados, aquí por supuesto la velocidad en la taza me-
tabólica es muy diferente y por tanto estos últimos 
tienen la capacidad de gastar “todo” lo que ingieren. 
Aquí es cuestionable la justificación pero también 
surge otra pregunta, ¿por cuánto tiempo lo podrán 
hacer, sin aumentar de peso? Por supuesto que sus 
cuerpos están acostumbrados ya a consumir gran-
des cantidades de alimento y por eso comen más. 
Los otros sin embargo no son tan eficientes para 
convertir el alimento en la energía necesaria y por 
tanto la convierten en grasa. Claro que en este con-
texto el sedentarismo juega un papel importante 
en la promoción de la obesidad, aun cuando no se 
consuman grandes cantidades de alimento.

Figura 8-8 . Factores que contribuyen a un ambiente obesogénico .

Familia
Predisposición genética
Padres obesos
Lactancia materna
Salud materna
Prácticas alimentarias y
de consumo

Consumo
Azucares simples
Bebidas energéticas
Alimentos callejeros de
bajo costo
Cooperativas escolares

Nutrición
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La herencia o predisposición genética por tan-
to se convierte entonces en un factor muy impor-
tante que determina si un sujeto será o no obeso y 
es una tendencia natural donde el individuo es in-
capaz de controlar su hambre y por tanto su peso. 
Existen muchos individuos que heredan de sus 
padres la predisposición genética para ganar peso, 
por lo que la herencia se convierte en un factor 
importante. Estas observaciones se han basado en 
los estudios realizados con niños adoptados, los 
cuales tienen patrones de peso corporal más cer-
canos a los de sus padres naturales que a los de sus 
padres adoptivos. Por tanto los niños heredan de 
sus padres naturales la “tendencia” a comer nor-
mal o en exceso. Sin embargo, si los niños heredan 
la tendencia a la obesidad esto no necesariamente 
debe ser condicionante de sobre peso u obesidad. 
La elección esta en el tipo de dieta que deben 
ingerir de forma tal que se reduzca el riesgo de 
ganancia de peso. Se debe recordar que algunos ti-
pos de alimentos se convierten más fácilmente en 
energía y en grasa que otros. Todos los alimentos 
ricos en azucares simples se convierten mas fácil-
mente en triacilglicéridos que la misma grasa de la 
que esta compuesta el alimento. Si a esta elección 
dietaría le sumamos un estilo de vida que ayude 
a quemar los excesos calóricos consumidos como 
el ejercicio diario y deporte, entonces el resultado 
será diferente.

La obesidad sin embargo puede causarse por 
otro tipo de factores como la depresión, como ya 
se ha comentado. Un sujeto que se siente depri-
mido o tiene una baja autoestima, puede comer 
más que lo que su cuerpo realmente necesita y 
el exceso de calorías consumidas se convierte en 
grasa. Al mismo tiempo el estatus donde la per-
sona inicia con obesidad puede al mismo tiempo 
afectar su habilidad para perder peso. En la niñez 
el exceso de calorías se traduce en adipocitos nue-
vos (hiperplasia) los que permanecen en el cuer-
po durante toda su vida. En los adultos el exceso 
de calorías se traduce en adipocitos más grandes 
(hipertrofia). Por esta razón la obesidad infantil o 
desde la niñez se convierte en un problema real-
mente serio. Los estudios hasta este momento 
muestran que la gente que se volvió obesa desde 
niño tiene hasta 5 veces más adipocitos que los 
adultos que se volvieron obesos.

A continuación se indicaran algunas condi-
ciones médicas donde se puede causar obesidad.

Hipotiroidismo

Es una condición donde la glándula tiroides no 
funciona normalmente. Esta glándula es respon-
sable del nivel de actividad corporal total general. 
En hipotiroidismo, toda la actividad corporal se 
reduce, causando que se utilicen pocas calorías 
por lo que el cuerpo tiende a ganar peso.

Depresión

La depresión (“desorden depresivo mayor”) es 
una psicopatología que afecta a millones de per-
sonas en todos los grupos etarios, con predominio 
en el sexo femenino; tan alta es su prevalencia que 
se ha estimado que para el año 2020 su frecuen-
cia podría llegar a ser superada solamente por las 
enfermedades cardiovasculares. La depresión es 
una entidad sindromática caracterizada por los si-
guientes aspectos básicos.

Cambios en el humor: “tristeza”, que puede 
acompañarse de irritación y/o ansiedad.
Disminución de la actividad, sensación de fa-
tiga, menor motivación.
Cambios en el patrón de sueño.
Cambios de apetito y/o peso.
Disminución del deseo sexual.
Atención y concentración débiles.

Se define entonces como un cuadro caracteri-
zado por manifestaciones ideáticas, de conducta y 
afectivas, disminución de la autoestima, presencia 
de angustia y tristeza como síntomas predomi-
nantes, inhibición psicomotora y algunas mani-
festaciones somáticas típicas. Entre las manifes-
taciones físicas la depresión se pueden encontrar 
las siguientes: fatiga, trastornos del sueño, cefalea, 
trastornos psicomotores, alteraciones gastrointes-
tinales, cambios en el apetito y dolor. La depre-
sión es un problema psiquiátrico muy común en 
la población. Estimándose que la prevalencia en 
la población normal está entre el 4% y el 9%, con 
datos extraídos de criterios diagnósticos realizados 
en poblaciones generales. Es un problema crónico 

•

•

•
•
•
•
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y recurrente, que tiene una gran incidencia sobre 
la vida social y laboral y conduce a un incremento 
del riesgo de mortalidad y co-mortalidad en las 
personas que la padecen. Entre el 12% y el 25% 
de los pacientes sufren algún tipo de depresión. 
Entre el 6% y el 10% de los pacientes ambulato-
rios sufren depresión mayor. Más del 50% de los 
pacientes depresivos que acuden a un médico no 
son identificados correctamente.

sintomatología. Se diagnostica por la presen-
cia de cinco o más síntomas continuamente a sa-
ber: estado de ánimo deprimido (tristeza), pérdida 
de interés o placer, pérdida de peso o apetito (sin 
régimen), insomnio o hipersomnia, agitación o len-
titud psicomotora (letargia, lo que puede conducir 
a un aumento de peso), fatiga o perdida de ener-
gía, sentimientos de inutilidad o culpa, dificultad 
de concentración o indecisión, pensamientos recu-
rrentes de muerte o ideación suicida. Los síntomas 
provocan malestar significativo o deterioro social 
o laboral y no son debidos a una sustancia o a una 
enfermedad médica. No se explican por un duelo 
o causan incapacidad funcional.

Insomnio

Cuando una persona ha pasado varias horas sin 
dormir bien, comienza a secretar en menor canti-
dad la hormona leptina, encargada de disminuir el 
hambre, a la vez que aumenta la concentración de 
la hormona ghrelina, cuya función es favorecer el 
apetito. Por tanto, las personas que crónicamente 
tienen mal sueño, experimentan más hambre.

Un estudio belga con voluntarios sanos a los 
que se les privó de horas de sueño durante un 
periodo de entre dos y seis días documentó las 
consecuencias endocrinas y metabólicas que aca-
rrea el robar horas al descanso. El grupo de Karine 
Spiegel, del Hospital Universitario Anderlecht en 
Bruselas, Bélgica, observó que la falta de sueño 
provocaba alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa, tales como menor tolerancia al azúcar, 
alteraciones de la función de las células β, reduc-
ción de la utilización de la glucosa y menor sensi-
bilidad a la insulina.

Eso significa que dormir mal también puede 
interferir con la capacidad del cuerpo para me-
tabolizar los carbohidratos, por tanto los niveles 

de azúcar en la sangre pueden aumentar. Esto 
promueve la sobreproducción de insulina, lo que 
favorece el almacenamiento de grasa en el cuerpo 
y la resistencia a insulina. Es probable que esta de-
privacion del sueño modifique también la selecti-
vidad por ciertos alimentos, teniendo una tenden-
cia a consumir alimentos más calóricos, ricos en 
hidratos de carbono simples y grasas.

Un estudio conducido por el Centro Nacional 
de Estadísticas en Salud y los Centros de Preven-
ción y Control de Enfermedades de Estados Uni-
dos entre 2004 y 2006 con 87 mil adultos mostró 
algunas relaciones causa efecto entre el insomnio-
obesidad y tabaquismo-depresión. Aproximada-
mente el 31% de los sujetos que duermen menos 
de 6 horas tienen hábitos tabáquicos extremos 
comparados con los que duermen 8-9 horas o 
más (26%). Los resultados fueron similares con 
los obesos quienes mostraron una incidencia de 
obesidad del 33% en los sujetos que dormían me-
nos de 6 horas.

Enfermedad de Parkinson

Los neurotransmisores, incluyendo a la dopamina 
tienen papeles importantes en el consumo de ali-
mentos, las personas obesas tienen una baja bio-
disponibilidad de los receptores D2 de dopamina 
y los pacientes con enfermedad de Parkinson pre-
sentan neurodegeneración y una actividad dopa-
minérgica reducida en el hipotálamo. Los estudios 
japoneses epidemiológicos y prospectivos han de-
mostrado una asociación potencial entre obesidad 
y el riesgo de padecer enfermedad de Parkinson. 
Se ha informado que el grosor del pliegue tricipi-
tal se asocia a un riesgo elevado de padecer Par-
kinson independientemente del índice de masa 
corporal (IMC) y de otras variables confusas. Sin 
embargo aun se desconocen las razones por las 
cuales la grasa abdominal se asocia con el riesgo 
de enfermedad de Parkinson. En base a los estu-
dios de concordancia entre gemelos homocigotos 
y heterocigotos y parkinsonismo se sugiere un 
fuerte componente medio ambiental en la gene-
ración esporádica de la enfermedad. Pesticidas y 
herbicidas como la rotenona y el paraquat causan 
muerte de neuronas dopaminérgicas e inducen 
parkinsonismo en modelos animales, de forma tal 
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que el uso de pesticidas y la residencia en áreas 
rurales donde se utilizan estos, están asociados a 
un aumento en la incidencia de la enfermedad de 
Parkinson. El tejido adiposo sirve como depósito 
para estos tóxicos neurales liposolubles medioam-
bientales por lo que entonces esta grasa visceral 
que es más metabólicamente activa libera más fá-
cilmente las neurotóxicas de forma crónica.

Síndrome de los ovários poliquísticos

Stein y Leventhal, entre 1925 y 1935, fueron 
los primeros en reconocer una asociación entre 
ovarios poliquísticos y signos de amenorrea, hir-
sutismo y obesidad. El síndrome de los ovarios 
poliquísticos (SOP), también denominado hipe-
randrogenismo ovárico funcional o anovulación 
crónica hiperandrógenica, es la causa más común 
de hiperandrogenismo con una incidencia del 3% 
al 10% tanto en mujeres adolescentes como en 
adultas. Constituye un desorden heterogéneo, en-
docrino-metabólico y ha sido reconocido como la 
principal causa de infertilidad en mujeres en edad 
reproductiva. Existe en general, en este síndrome 
un aumento en la relación LH/FSH y en no más 
del 50% de los casos puede observarse agranda-
miento ovárico con múltiples quistes foliculares.

Además de la disfunción ovulatoria, (oligo-
menorrea, ciclos anovulatorios), presenta obesi-
dad y una marcada insulinoresistencia, hiperco-
lesterolemia, disminución de C-HDL aumento de 
triacilglicéridos y fibrinógeno e historia familiar 
de DBT tipo 2. El SOP ha sido reconocido recien-
temente como el mayor factor de riesgo cardio-
vascular, considerándoselo actualmente parte del 
síndrome metabólico. Por todo lo mencionado an-
teriormente, las mujeres que sufren SOP, tendrían 
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.

Edema

El edema es un signo que aparece en muchas en-
fermedades y se manifiesta como una hinchazón 
de los tejidos blandos debida a la acumulación de 
líquido en el compartimento intersticial. El agua 
es el elemento más abundante del organismo, al-
canzando el 72% de peso corporal de una per-
sona adulta. Está distribuida en diferentes com-

partimentos: la que se encuentra en las células se 
denomina compartimento intracelular, la que está 
en los vasos sanguíneos compartimento intravas-
cular y la que queda entre ambos, es decir en los 
tejidos alrededor de las células, se llama comparti-
mento intersticial. Unos de otros están separados 
por membranas semipermeables. En el caso del 
edema la acumulación de agua en el espacio in-
tersticial es la determinante para el aumento de 
peso corporal total.

Abuso sexual

Los estudios en la década de 1980, con 286 obe-
sos adultos mostraron que el 50% de ellos habían 
sido abusados sexualmente de niños. En el 2007 
un estudio con 11 mil mujeres que fueron abu-
sadas sexualmente de niñas en California, mos-
tró que el 27% de ellas se convirtieron en obesas 
en la edad adulta. En el 2009 en el estudio ACE 
con 15 mil adolescentes que habían sido abusadas 
sexualmente de niñas, mostró un riesgo del 66% 
de obesidad en la edad adulta.

Psicológicamente estos traumas y experien-
cias en la niñez son dolorosos y causan efectos fí-
sicos en la edad adulta como la obesidad u otros 
problemas de salud pública. En estos casos el ali-
mento se vuelve un escape confortable, por lo que 
los niños comen más y aumentan de peso. Este es-
tudio demostró también que el trauma ocasiona-
do correlaciona fuertemente con otros problemas 
como la automedicación, el tabaquismo (lo que 
aumenta el riesgo de enfisema) y el abuso de dro-
gas. Bajo este contexto la acumulación de grasa no 
es el problema, es la solución.

Estos efectos psicológicos causan también 
efectos fisiológicos en respuesta al estrés produ-
cido. Y este sistema de respuesta al estrés puede 
afectar la actividad genética del individuo. Las 
modificaciones medio ambientales en un mundo 
tan estresado, con periodos de ayuno prolongados 
modifican los patrones de expresión genética del 
individuo, preparando a todas las células corpora-
les a almacenar energía en la forma de grasa cuan-
do el alimento esta presente (células hambrien-
tas). Por tanto, las células estresadas de esta forma 
“aprenden” (o se adaptan) a permanecer en un sis-
tema de almacenamiento eficiente de energía en 
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forma de grasa. Esta respuesta al estrés entonces, 
se traduce en obesidad (hipótesis de Barker).

Todas estas experiencias celulares adversas 
dañan los sistemas metabólicos y alteran incluso 
las respuestas hormonales que los controlan es-
tableciendo patrones de adaptación máximos. Ta-
les patrones conducen a una adaptación hormo-
nal crítica, con niveles elevados de cortisol, que 
pueden dañar permanentemente ciertas regiones 
cerebrales relacionadas incluso con la depresión 
cerrando el círculo patológico de la obesidad.

Automedicación

Uso y abuso de vitaminas

Existe en nuestro medio una importante tenden-
cia al consumo indiscriminado de vitaminas solas 
o como polivitamínicos. Esta tendencia esta favo-
recida por la automedicación y la recomendación 
de su ingestión por personas lejanas a los servicios 
de salud y que no tienen experiencia en la dosifica-
ción o en los efectos colaterales que representa su 
consumo sin vigilancia medica. La venta de estos 
medicamentos, que en realidad son nutrimentos 
obtenidos de forma muy pura, se realiza de for-
ma indiscriminada en cualquier centro comercial 
y farmacia y no requiere de receta médica. Prác-
ticamente se encuentran al alcance de cualquier 
persona y son relativamente baratos.

Aunque se ha demostrado por varias décadas 
la importancia que tienen las vitaminas a nivel 
corporal aun no se ha tomado conciencia que su 
uso solo deberá justificarse cuando se demuestra 
la deficiencia causada por la falta de la misma 
vitamina. No se cuestionan los efectos curativos 
de las mismas cuando se tiene una deficiencia de-
mostrada, más bien se cuestiona su uso indiscri-
minado y sin control.

Las vitaminas tienen un efecto metabólico 
casi inmediato que va de acuerdo con sus funcio-
nes bioquímicas. Forman parte de las coenzimas 
necesarias para todo el metabolismo intermedio. 
Su dosificación rápidamente incrementa el ham-
bre, por esos mismos efectos metabólicos al ser 
parte de rutas bioquímicas y pasos enzimáticos 
clave. El efecto es mayor en mujeres que en hom-

bres. Sin embargo, en muchos casos seria cuestio-
nable un efecto obesogénico por parte de las vita-
minas per se ya que en muchos de los mismos, la 
obesidad puede tener correlaciones positivas más 
importantes con otros factores que probablemen-
te pueden potencializarse por el uso de las vitami-
nas. En este contexto faltan aun más estudios que 
demuestren esta hipótesis.

Comentario final

La obesidad es una condición común de socieda-
des industrializadas que va en aumento, su etiolo-
gía es compleja y es el resultado de efectos com-
binados de la adaptación de los genes al medio 
ambiente, estilos de vida y sus interacciones. Por 
otro lado la obesidad se asocia a condiciones me-
dicas que causan pobre salud, muertes prematu-
ras, artritis, defectos al nacimiento, varias formas 
de cáncer, enfermedades cardiovasculares, diabe-
tes, hipertensión, infertilidad, insuficiencia venosa 
crónica, trombosis, enfermedades renales, gota, 
respuesta inmune deficiente, trastornos del sueño 
y daño en las funciones respiratorias, hepáticas, 
pancreáticas y cardiacas.

A futuro el problema de la obesidad seguirá 
en incremento a nivel mundial. En los países en 
desarrollo se tienen grandes desventajas frente a 
las naciones desarrolladas para tratar de contro-
lar la enfermedad. En primer término, se requiere 
de datos que ayuden a conocer la magnitud del 
problema. El desarrollo de encuestas nacionales 
implica costos elevados y una logística difícil de 
cumplir dados los escasos recursos con los que se 
cuenta en países pobres como el nuestro y donde 
no se destinan pocos recursos para la investigación 
en ese sentido. Según las estimaciones nacionales, 
se espera que para los siguientes años existan en-
tre 8 y 14 millones de mexicanos de 35 años o 
más en franca obesidad clínica.

El objetivo de toda investigación farmaco-
lógica es lograr que cada vez más enfermedades 
puedan ser controladas o dominadas por el avance 
científico-técnico. Pero el propósito de cada fár-
maco, implica también controlar los problemas 
agregados que pueden originar medicamentos no-
tables en su capacidad para tratar ciertas enferme-
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dades como el SIDA o determinados carcinomas, 
y que tienen contraindicaciones o efectos indesea-
bles (reacciones adversas, efectos secundarios), que 
requieren estudios periódicos de distintas funcio-
nes; éste es sólo un ejemplo que, por otra parte, no 
debe inducir a temer a estas drogas, ya que a pesar 
de los efectos negativos, causan un beneficio sobre 
el objetivo principal, que es por ejemplo, la cura 
del problema de salud principal, en relación costo 
beneficio, el valor de estas medicaciones es muy 
alto, porque permite controlar problemas médicos 
graves. El profesional tratante, tiene que conocer 
muy bien las medicaciones y supervisar periódica-
mente la evolución de su paciente.
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9
Obesidad: definición, clasificación, 

sintomatología y diagnóstico
LN Eli Mireya sandoval gallegos

el ser HUmano por naturaleza le gusta saber 
el por qué de las cosa, y dentro de este saber, 
se encuentra algo muy importante su salud, 

tal motivo ha permitido que con el transcurso del 
tiempo y en la actualidad se encuentren realizan-
do variedad de investigaciones, las cuales genera-
ran conocimientos para la humanidad, lo que con 
lleva a un mejoramiento en la calidad de vida. Bien 
se sabe que la obesidad es una enfermedad cuya 
génesis principal es el desbalance entre la energía 
que ingresa y lo que se gasta generando un sobran-
te de energía que se deposita en forma de grasa en 
los tejidos de organismo, eh de aquí la generación 
de su definición, sin embargo, este problema está 
conformado por diversos factores etiopatogénicos 
y que interactúan, en proporciones individuales de 
una persona a otra alterándolo entre estos facto-
res se han considerado que la herencia genética, la 
alimentación excesiva, la inactividad física, la alte-
raciones psicológicas, las disfunciones metabólicas, 
entre otros factores, son los responsables determi-
nantes para el desarrollo de este síndrome, tal pre-
ocupación lleva a que equipos multidisciplinarios, 
se encuentren siempre en busca de mejorar el es-
tado de salud, llevando a cabo un análisis exhausti-
vo del individuo y buscar las alternativas tanto de 
diagnóstico médico, químico, nutricio, etc., como 
el del tratamiento adecuado, todo esto siempre en 
conjunto, cuya finalidad será, lograr la satisfacción 
absoluta del individuo.

Introducción

La obesidad es una enfermedad crónica de ori-
gen multifactorial, consecuencia de un desbalan-
ce positivo de energía, mantenido por un tiempo 
prolongado, siendo un problema de salud pública 
y convirtiéndose en una pandemia, tanto en etapa 
infantil como en la madurez, este problema se tie-
nen presente en las poblaciones de los 5 continen-
tes, presentándose con grandes variaciones entre 
países y dentro de los países, se observa que en los 
países de bajos ingresos, la obesidad es más común 
entre las mujeres de mediana edad, las personas 
de mayor nivel socioeconómico y las que viven en 
comunidades urbanas. En los países más prósperos, 
la obesidad también es común entre las personas 
de mediana edad, sin embargo se presenta la inci-
dencia cada vez mayor entre los adultos jóvenes 
y los niños. En tiempos pasados, se decía que un 
persona gordita, cachetona, de buen comer, etc., 
solían decir que era un persona saludable, que por 
ser así nunca se podían enfermedad, sin embargo, 
a través del tiempo, nos damos cuenta que no, gra-
cias a investigaciones, nos refieren que la obesidad 
se origina a partir de múltiples factores entre ellos 
se encuentran los genéticos, ambientales, nutri-
mentales, conductuales, así como la interacción 
entre ellos, presentando el deterioro de la salud 
aunado con patologías como las cardiovasculares, 
diabetes, respiratorias, psicológicas etc. Debido al 
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gran problema que desencadena esta enfermedad, 
la Organización Mundial de la salud declaro a la 
obesidad como una epidemia global, la cual es 
provocada por la urbanización, la cual impide que 
la población realice alguna actividad física, auna-
do al acceso fácil de alimentos con alto aporte 
energético, originando diversas alteraciones entre 
ellas la obesidad entre las personas. Sin embargo 
a pesar de que las personas están informadas so-
bre este enfermedad y sus consecuencias, hacen 
caso omiso y siguen llevando a cabo su estilo de 
vida, por lo que, se cree que es más, de educación 
que de información, con el propósito de mejorar 
el estado de salud del individuo. Y si no se crea 
conciencia sobre esta enfermedad, esta seguirá en 
incremento durante los próximos años.

Epidemiologia

La Organización Mundial de Salud (OMS), indi-
ca que en el 2005 había en todo el mundo, aproxi-
madamente 1 600 millones de adultos con sobre-
peso contando a partir de los 15 años, y menos 
de 400 millones de adultos obesos, de acuerdo 
con estas cifras, la OMS estima que para el año 
2015 se tendrá aproximadamente 2 300 millones 
de personas con sobrepeso y más de 700 millo-
nes con obesidad. Por otro lado, nos dice que solo 
menos de 20 millones en el 2005 había niños de 

5 años con sobrepeso. En México, investigaciones 
refieren, que la incidencia y prevalencia de la obe-
sidad han aumentado de manera gradual, alcan-
zando cifras de 10% a 20% en etapa infantil, 30% 
a 40% en la etapa de la adolescencia y de 60% a 
70% en la etapa adulta. En esta última etapa nos 
refieren que de mantenerse estos porcentajes en 
aumentos, en 10 años, el 90% de los adultos pre-
sentaran sobrepeso y obesidad. (Figura �-1).

Definición de obesidad

Definir a la obesidad es hablar siempre de lo mis-
mo, aumento de peso, aumento de la cantidad 
de adipocitos, incremento del IMC, etc. Porque 
todo va relacionado, por tal motivo, la definición 
de obesidad es muy diversa ya que se tienen de-
finiciones por distintas organizaciones entre ellas 
la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
la dictada por la Norma Oficial Mexicana del 
Manejo Integral de la Obesidad entre otras por 
mencionar algunas. La obesidad es una enferme-
dad crónica de etiología multifactorial que se 
desarrolla a partir de la interacción de factores 
genéticos, sociales, conductuales, psicológicos, 
metabólicos, celulares y moleculares. En térmi-
nos generales se define como el exceso de grasa 
(tejido adiposo) con relación al peso. La OMS 
define a la obesidad como un IMC igual o supe-

Figura 9-1 . Prevalencia aproximada de sobrepeso y obesidad en adultos .
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rior a 30. Y describe a la obesidad como la acu-
mulación anormal o excesiva de grasa que puede 
ser perjudicial para la salud. La Norma Mexicana, 
define lo siguiente: es la enfermedad caracteriza-
da por el exceso de tejido adiposo en el organis-
mo, en adultos existe un índice de masa corporal 
mayor de 27 y en población de talla baja mayor 
de 25.Otra definición nos refiere que es una con-
dición en donde se incrementa el tejido adiposo, 
el cual incrementa el peso corporal, dando como 
resultado una excesiva acumulación de grasa. Por 
otro lado y debido al incremento de porcentaje 
de niños con obesidad, se tiene un concepto de 
obesidad infantil, siendo el siguiente, es el resul-
tado de un aumento de peso corporal mayor del 
esperado en relación a la ganancia de estatura, 
debido a la adquisición progresiva e inadecuada 
de tejido graso. Y a medida que la obesidad se va 
generando, aparecen mecanismos que tienden a 
perpetuarla y por tanto a que se mantenga hasta 
la vida adulta.

Clasificación

En la obesidad, se conocen diferentes clasifica-
ciones, debido a que se pueden clasificar por di-
ferentes parámetros entre ellos: se identifica a la 
obesidad por su distribución del tejido adiposo, 
por su origen exógeno o endógeno, de tipo ce-
lular, la dependiente del índice de masa corporal 
(IMC), por su etiología, etc. La obesidad según su 
origen exógeno se origina por causa de la inges-
tión excesiva calórica y de tipo endógeno donde 
su causa es producida por disturbios hormonales 
y metabólicos. También la encontramos de tipo 
primaria donde se presenta un desequilibrio en-
tre la ingestión de alimentos que provienen de la 
dieta y el gasto energético y secundaria la cual se 
deriva como causa de determinadas enfermeda-
des provocando el aumento de tejido adiposo. La 
clasificación por su topografía regional de tejido 
adiposo, la obesidad se clasifica en: obesidad gi-
necoide, obesidad androide y obesidad visceral o 
generalizada. La obesidad ginecoide o periférica, 
conocida también como obesidad tipo pera, se 
presenta principalmente en mujeres, este tipo se 
caracteriza por acumular la mayor parte de teji-

do adiposo a nivel de la cadera, glúteos y muslos. 
Cuyo tipo de obesidad lleva a generar problemas 
de tipo venosos, problemas articulares o biliares. 
La obesidad tipo androide o central, en forma 
de manzana como de igual forma se conoce, se 
origina en el sexo masculino, se identifica por 
acumular tejido adiposo en cara, región cervical, 
tronco y notándose más el aumento de grasa a 
nivel abdominal. Además conlleva al riesgo de 
presentar enfermedades crónicas degenerativas. 
Por último se tiene la obesidad tipo visceral, la 
cual se caracteriza por tener acumulación de gra-
sa alrededor de las vísceras. Sin embargo, tanto 
en hombres como en mujeres se pueden pre-
sentar los 3 tipos. A nivel celular la obesidad se 
clasifica en hiperplasica e hipertrófica, donde la 
primera se presenta un aumento del número de 
células adiposas, suelen aparecer durante el cre-
cimiento por lo que pueden ser las responsables 
de obesidad infantil como de los adolescentes y 
la segunda se origina por el aumento del volu-
men de los adipocitos, aquí hay un crecimiento 
de tamaño, este es responsable de la obesidad 
del adulto. Por su etiología se puede clasificar en: 
de origen endocrino, de origen hipotalámico, de 
origen genético, por medicamentos. (Tabla �-1). 
Por último se tiene la clasificación dependiente 
del IMC, también conocido como índice de Que-
telet, cuyo parámetro es el más empleado, este 
equivale al cociente peso en kg/m2, expresando 
una relación entre peso corporal y altura que no 
se corresponde exactamente con el contenido de 
grasa. (Tabla �-2). Dentro de esta clasificación 
hay que destacar, que cuando se presenta IMC 
igual a 27 se considera un sobrepeso básicamente 
normal, siempre y cuando no se asocie a un fac-
tor de riesgo y de distribución de grasa, a partir 
de IMC 40 se le considera como una obesidad 
mórbida, principalmente en adultos, se le da este 
nombre debido a que suele asociarse con situa-
ciones peligrosas y serias para la vida.

Por otro lado, se sabe que se puede presentar 
hoy en día y por la transición epidemiológica la 
obesidad en etapa infantil, la cual para clasifica-
ción de obesidad infantil se puede utilizar la cla-
sificación de Waterlow peso para la talla (Tabla �-
3), debido a este problema que va en incremento 
de incidencias de obesidad en esta etapa, la OMS 
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Tabla 9-1 . Clasificación de obesidad por su etiología

Etiología 

Endocrino Obesidad ovárica se observa en el síndrome de Stein-Leventhal que se caracteriza 
por amenorrea, hirsutismo, aumento excesivo de peso
Hiperinsulinemia se presenta en personas con diabetes tipo 2 que requieren de 
insulina, la cual favorece a la síntesis de grasa y su tejido adiposo
Hiperfunción suprarrenal se presenta un aumento de peso, con una distribución 
característica en la región faciotroncular del cuerpo debido a la producción de 
glucocorticoides

De origen hipotalámico Hipotiroidismo ocasiona el incremento de peso
Se presenta cuando hay un daño en el hipotálamo, lo cual provoca hiperfagia y 
como consecuencia se genera la obesidad

De origen genético El incremento de peso, se debe a alteraciones cromosómicas

Por medicamentos Se origina por la ingestión de algunos fármacos entre ellos se tiene los 
glucocorticoides, broncodilatadores, insulinas, antidepresivos tricíclicosfenotiacinas, 
estrógenos e hidracidas

                          Tabla 9-2 . Clasificación según IMC

Clasificación IMC

Bajo peso
Normal

Sobrepeso
Obesidad I
Obesidad II
Obesidad III

< 18
18 a 24.9
25 a 26.9
27 a 29.9
30 a 39.9
40 o más

                            Fuente: NOM-174-SSA1-1998.

                     Tabla 9-3 . Clasificación de Waterlow

Condición nutricia Porciento

Sobrepeso u obesidad > 110

Normal 91–110 

Desnutrición I 81– 0 

Desnutrición II 71–80 

Desnutrición III < 70 

Fuente: Flores, Huerta, S, Villalpando Salvador, Fajardo Gutiérrez Arturo, “Evaluación Antropométrica del estado de nutrición 
de los niños. Procedimientos, estandarización y significado”. Bol Med Hosp Infant Mex, 47 (10) 1990, p. 725–734.

presento en abril de 2006 patrones de crecimien-
to infantil donde incluyen tablas de IMC para lac-
tantes y niños de hasta 5 años. Sin embargo para 
niños de 5 a 14 años, aun se encuentran elaboran-
do una referencia internacional del crecimiento 
de los niños de edad escolar y los adolescentes.

Tejido adiposo

La obesidad es un resultado del desequilibrio en-
tre el consumo y el aporte de energía, lo cual, al-
gunos investigadores refieren que esto se relacio-
na con el principio de la termodinámica, donde 
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señala que la energía no se crea ni se destruye solo 
se trasforma, si bien se sabe que la energía que el 
ser humano utiliza para realizar su funciones de 
forma general (respirar, pensar, así como caminar, 
escribir, etc.), se obtiene de 3 fuentes: carbohidra-
tos, proteínas y grasas, cada uno de estos se alma-
cenan de forma diferente, los primeros tienen la 
capacidad de almacenarse en forma de glucógeno, 
al igual que las proteínas, sin embargo su alma-
cenamiento es limitada. Por otro lado el almace-
namiento de las grasa no presenta limitación, ya 
que los depósitos de grasa se pueden expandir con 
gran facilidad para dar cavidad a niveles de alma-
cén superiores a las necesidades. Los alimentos 
que se consumen como energía, se almacena, y 
por lo consiguiente es la grasa la principal fuente 
de almacén y comienzo de la obesidad. Los carbo-
hidratos son el primer escalón en el suministro de 
energía, sin embargo cuando esta energía sumi-
nistrada es excesiva, estos se convierten en grasa, 
por otro lado a partir de la proteínas se genera 
un suministro de energía que de igual forma en 
exceso, se convierte en grasa, mientras que las gra-
sas que se ingieren inmediatamente se almacenan, 
generando el tejido adiposo a partir de la forma-
ción de triacilglicéridos los cuales componen a los 
adipocitos. El tejido adiposo, es una capa que es 
encuentra localiza en todo el cuerpo bajo la piel 
(tejido adiposo subcutáneo) y rodeando vísceras, 
además se diferencian dos tipos de tejido adiposo: 
tejido adiposo blanco y tejido adiposo pardo, el 
primero sirve como depósito para triacilglicéridos, 
como cojín para proteger órganos abdominales, es 
de color amarillo, se observa en la vida adulta, el 
segundo se presenta en mas cantidades en niños 
y en pocas cantidades en adultos, se encuentra en 
la áreas escapular y subescapular, produce calor 
por lo que origina función termogénica, su color 
pardo se debe a la extensa vascularización. 

El tejido adiposo está constituido por adipo-
citos, los cuales están adaptados para almacenar y 
liberar ácidos grasos en la forma de triacilglicéri-
dos como gotas, en el núcleo del adipocito queda 
ubicado en periferia, dándole el aspecto de anillo, 
este se va desarrollando y cambiando de tamaño 
o de número de células, generando la hipertrofia 
o hiperplasia. Primero se genera un adipoblasto el 
cual se convierte en adipocito por factores entre 

estos se encuentran: la insulina, el IGF-I (factor de 
crecimiento I), la hormona de crecimiento (STH), 
la triyodotironina (T3), la prostaciclinas y los glu-
corticoides, que actúan sobre receptores de la 
membrana celular superficial o del núcleo celular.

Los adipocitos como se ha mencionado ante-
riormente, este es formado a partir de ácido grasos, 
que al entrar en contacto con las células grasas, ya 
dentro del adipocito estos son reesterificados en 
triacilglicéridos, para que posteriormente se han 
almacenados. Para la utilización o liberación del 
los ácidos grasos del adipocito, se realiza por la 
intervención de la enzima lipasa hormono sensi-
ble, la cual es hidroliza a los triacilglicéridos a tres 
ácidos graso y un glicerol, para que posteriormen-
te estos se han utilizados como sustratos, para la 
gluconeogénesis, resíntesis de triacilglicéridos o 
en moléculas de depósito.

Historia natural de la enfermedad

En el mundo la enfermedad de la obesidad no dis-
tingue color, raza, religión, edad, sexo, nivel socio 
económico entre otras características que presen-
tan las personas, se sabe que la obesidad es una 
alteración que se produce por diversos factores. 
Para describir mejor esta desencadenante enfer-
medad, utilizaremos la historia natural de la obe-
sidad, donde debemos contemplar ciertos crite-
rios entre ellos, se tiene los agentes, los factores y 
el ambiente, de los cuales depende su origen. (Fi-
gura �-2). Además de que también es importan-
te mencionar que a partir de esto se desarrollan 
también diversas complicaciones que con llevan 
al paciente a un empeoramiento incluso hasta la 
muerte.

Etiología

La obesidad es como ya se ha mencionado, una 
enfermedad multifactorial y compleja, génesis se 
ve reflejado a partir de ciertos factores entre ellos 
se intervienen los factores genéticos, ambienta-
les, conductuales, psicológicos, malos hábitos de 
alimentación, sedentarismo, etc., sin embargo se 
puede afirmar que la obesidad exógena, por so-
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brealimentación, constituye la principal etiología, 
a pesar de estos, en realidad aun no se sabe las 
causas intimas de la obesidad pues aún son pobre-
mente conocida

Los factores ambientales, dentro de este, se 
pueden presentar dos que van de la mano los cua-
les generan cambios en los estilos de vida el pri-
mero es la sobre-ingesta, donde el ser humano no 
satisface su necesidad fisiológica, si no que es lo 
contrario, pues satisface su saciedad que muchas 
veces se convierte en gula que significa, en una in-
gesta insaciable, esta dieta es excesiva en calorías. 
Por otro lado, se tiene la falta de actividad físi-
ca ocasionando sedentarismo y por consiguiente 
alteración en el peso de la persona. Otras inves-
tigaciones refieren que los factores ambientales 
involucrados se encuentran: la disponibilidad ili-
mitada de los alimentos, indica que los alimentos 
que se encuentran disponibles y que se consumen 
libremente son procesados, que posteriormente 

son identificadas por sistema nervioso, el cual se-
ñala saciedad. Es incomprensible, que los alimen-
tos que día a día consumimos se han los culpables 
de la desencadenante obesidad, sin embrago de 
observa que si, ya que la mayoría de la población 
presenta desequilibrios alimentarios, pues su ali-
mentación se basa en comidas tentadoras y de 
alto contenido de energía. Ya que los alimentos se 
encuentran a la disposición de las personas, en los 
llamados fast food (comidas rápidas), cafeterías, 
restaurantes, fondas, etc., donde por lo regular 
la comida que ofrecen son con un alto aporte de 
grasa y azures, y algunas muy copiosas, lo cual in-
dican principalmente, los hombres, que prefieren 
ese tipo de comidas que satisfacen su hambre, por 
otro lado las mujeres refieren postres (pastelitos, 
galletitas, chocolatitos, etc.), que aun así por ser 
comidas diferentes, siguen aportando niveles altos 
de energía, conllevando con esto primero a un so-
brepeso que posteriormente se convierte en una 

Período patogénico

Característica:
El individuo sano.
Presenta un  equilibrio:
entre el agente, el
huésped y su medio
ambiente

Agente:
Ganancia de peso, por
ingreso mayor o un
menor gasto
energético

Huésped:
Niños, jóvenes,
adultos y ancianos

Medio ambiente:
Malos hábitos de
alimentación, falta de
actividad, tensiones
emocionales, factores
genéticos,
psicológicos, etc.

La interacción entre
los factores producen
el inicio del estimulo

Característica:
El individuo está enfermo.
Existe un desequilibrio entre los factores.                                                                                                                                                                          

Horizonte

clínico

    Susceptibilidad a la enfermedad diabetes             Recuperación
    Provocando alteraciones metabólicas

Interacción huésped – estimulo                                 
Reacción del huésped

Niveles altos de triacilglicéridos,
colesterol, presión arterial, glucosa

Aumento de peso, alteraciones
psicológicas, conductuales, etc.

Origen de enfermedades no
transmisibles

Diabetes, hipertensión
(síndrome metabólico)

Muerte E
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Período prepatogénico
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Figura 9-2 . Historia natural de la obesidad .
Fuente: Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Nuevo León. Departamento de Medicina Preventiva. División 
de Estudios de Pregrado. Modificado por Eli Mireya Sandoval Gallegos.
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obesidad. Dentro de estos también se involucran 
los hábitos y las costumbres alimentarias las cua-
les, las maneja de acuerdo con su economía, edu-
cación, cultura o religión y que además depende-
rán en gran medida de los alimentos disponibles 
en la población. Sin embargo se han generado 
modificaciones involuntarias en los hábitos de la 
comida, uno de ellos es el cambio de alimentos de 
contenido hipocalórico a alimentos con conteni-
do hipercalórico, el cual ha incrementado, origi-
nando así la obesidad. Por último, se tiene el nivel 
de actividad física, el cual también pudiéramos 
involucrar dentro de los hábitos y costumbres. Ya 
que con el paso del tiempo se ha ido disminu-
yendo la actividad física, debido a la disminución 
del trabajo muscular en las labores cotidianas, 
originando disminución en el gasto energético, ya 
que la mayoría de las personas prefieren utilizar 
el automóvil en distancias cortas como para ir a la 
tienda, por el incremento de horas que se pasa las 
personas viendo el televisor, prefieren el elevador 
que las escaleras, ya no salen a hacer un deporte 
como correr, jugar futbol, etc., por tal motivo se 
generando un acumulo de tejido graso que con 
lleva a un aumento de peso y por lo consiguiente 
a una obesidad.

Los factores genéticos, son la expresión acu-
mulada en el material genético, pues dentro del 
código genético se almacena la instrucción que 
determina la estructura y diferenciación de todos 
y de cada uno de los componentes del organismo. 
Este se expresa por tanto con las características 
del medio y de adaptación del individuo a las cir-
cunstancias, sin embargo los genes no se expresan 
desde el inicio de la vida, sino que se muestran a 
partir de un suceso determinado o a consecuen-
cia de algún hecho desencadenante favoreciendo 
la expresión. Por lo general la obesidad no se ge-
nera a partir de un gen sino que, se requiere de 
un grupo de genes, sin embargo aunque el ma-
terial genético es inmodificable, pero se puede 
presentar, si existe algún estimulo para su desa-
rrollo, por ejemplo, en la etapa infantil si se ofrece 
alimentación rica en grasas, esta favorecerá a la 
expresión del gen, involucrado en el aumento de 
la apetencia de este tipo de alimentos y por con-
siguiente un aumento de peso. Pero no se debe 
olvidar que muchas veces los genes no son des-

tino, sino posibilidad, en este último caso la in-
teracción con el medio juega un papel principal. 
Por ejemplo cuando se realiza un cambio de lugar 
de residencia, se cambian estilos y hábitos entre 
estos el cambio de alimentos, lo cual los conlleva 
a aumentos de peso excesivo. Por tales motivos, 
los factores genéticos se ha observado que tie-
nen una influencia en el desarrollo de la obesi-
dad esto se atribuye a la interacción de los genes 
complementándose con otros factores, se calcula 
que el 40% al 70% se relaciona con los fenoti-
pos de obesidad en los humanos, que se deben a 
factores hereditarios. Evidencias han demostrado, 
que la acumulación de grasa corporal tiene una 
base genética, tanto para la obesidad monogéni-
ca, donde se identifican el gen ob (ratón) y su 
homologo la leptina (humano), las cuales produ-
cen señales neuroquímicas que regula el apetito 
y el gasto energético, identificando así la vía lep-
tina-melanocortina, regulador del apetito. Para 
la obesidad poligenética común. Por otro lado se 
tiene de conocimiento que la obesidad puede ser 
generada por un gen ahorrar, el cual predispone 
a la obesidad, donde podrían haber tenido una 
ventaja selectiva para las poblaciones que expe-
rimentaron hambrunas frecuentes, regularmente 
en poblaciones étnicas. Por otro lado y siguiendo 
con la genética de la obesidad, estudios refieren, 
que se han identificado a través del estudio del 
genoma completo, genes nuevos que contribuyen 
a la regulación del balance energético: gen de la 
glutamato descarboxilasa 1(GAD2), se identifi-
ca en el cromosoma 10p12 y codifica para la en-
zima carboxilasa ácido glutámico, la cual puede 
ser conectada a la obesidad vía regulación hipo-
tálamo-ingesta de alimentos, este tipo de gen se 
ha considerado responsable de la generación de 
obesidad en la población francesa adulta y replica 
en niños. Se ha observado que este gen no tiene 
replica alguna con otras poblaciones. El miem-
bro 14 de la familia 6 transportadores de solutos 
(SLC6A14), es un gen ubicado en el cromosoma 
Xq24 y codifica para los transportadores de ami-
noácidos neutrales y catiónicos dependiente de 
sodio y cloro, el cual presenta una alta afinidad 
por los aminoácidos no polares como el triptófa-
no. Este aminoácido es un precursor de la sero-
tonina, neurotransmisor importante ya que tiene 
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como función central de la saciedad. Se tiene una 
hipótesis sobre este gen, la participación del SL-
C6A14, se debe a la reducción de la serotonina, 
debido al menor transporte de triptófano, lo cual 
provoca menor función como transportador al 
SLC6A14 y por tal motivo hay una reducción en 
la sensación de saciedad, por último tenemos al 
gen inducido por la insulina 2 (INSIG2) se locali-
za en el cromosoma 2q1, de acuerdo con estudios 
realizados con este gen se observo una asociación 
con la obesidad en poblaciones caucásicas y afro-
americanas, donde se obtuvo disminución de 
riesgo a padecer obesidad, sin embargo se sigue 
estudiando su mecanismo.

Otro factor que se encuentra involucrado 
en la obesidad son los endocrinos, sin embargo 
estudios refieren, que rara vez son consecuencia 
de obesidad, pero aun así, no hay que perder de 
vista estos factores ya que la disfunción endocri-
na puede ser causa de obesidad, hay que tener 
presente que el hipotiroidismo el síndrome de 
Cushing, el hiperandrogenismo, el síndrome de 
los ovarios poliquísticos y la resistencia a la in-
sulina originan el aumento de peso. Por ejemplo, 
en el hipotiroidismo se presenta un incremento 
ponderal por una disminución de la actividad ca-
tabólica, por mixederma y por pérdida permisivo 
de la tiroxina sobre la lipólisis; en el síndrome de 
Cushing se origina una redistribución de tejido 
adiposo en el organismo ocasionando la obesidad, 
la resistencia a la insulina produce obesidad ya 
que produce hiperfagia y lipogénesis; las mujeres 
con ovario poliquístico aumenta de peso de for-
ma ponderal debido a que se tiene una resistencia 
a la insulina.

Como ya se ha ido mencionado muchos son 
los factores que afectan al hombre, interactuan-
do tanto en su génesis, como en su desarrollo y 
en su evolución, y dentro de esta generación se 
presentan los factores psicológicos clásicamente 
se ha considerado que los obesos son personas 
psicológicamente sanas, con un buen carácter y 
buena aceptación de sí mismo, sin embargo esto 
no parece ajustarse a la realidad, ya que este tipo 
de individuos se ve envuelto sobre dificultades 
emociónales, pues se suman alteraciones resul-
tantes de los conflictos ocasionados por el re-
chazo de la gordura, pues el obeso se sensibiliza 

acerca de su aspecto y eso desencadena una falta 
de confianza en las relaciones interpersonales o 
exagerar la valoración subjetiva de las dimensio-
nes corporales que presenta, manifestando dos 
psicopatologías:

 1. Aquella obesidad en la que el aumento de la 
ingesta es secundaria a reacciones emociona-
les, es decir, que cuentan con un componente 
psicógeno.

 2. Aquellas alteraciones reactivas, que desarro-
llan algunos pacientes obesos frente al me-
dio.

Por tal motivo las manifestaciones que ge-
nera favorecen a un aumento de la ingesta, por 
tanto del peso, que principalmente se presentan 
en los cuadros neuróticos, por la ansiedad: sensa-
ciones de ahogo, opresión torácica, palpitaciones, 
sudoración, temblores, parestesias, nauseas, ma-
reos, miedo a perder el control o a volverse loco 
o a morir y por la angustia que aparece por crisis, 
como ataques de pánico, en estas personas con es-
tas alteraciones buscan calmarlas o descargarlas a 
través de un incremento de las conductas orales, a 
veces muy exagerado, de la ingesta, conduciendo 
a la obesidad, por consiguiente observamos como 
la comida y la forma de realizarla influye en las 
variaciones del estado anímico de las personas, 
pues es una forma de sensación de seguridad para 
ellas. Siendo esto un problema muy grave, por lo 
que se tiene que llevar a cabo un tratamiento que 
puede ser de dos maneras:

 1. Medicación psicofarmacológica.
 2. Psicoterapias.

Cuya finalidad será la disminución de ansie-
dad y angustia, y dar seguridad, además lograr 
cambios pertinentes de las fallas de personalidad 
presentes, las cuales favorecen al sustento de la 
enfermedad, pues son alteraciones determinan-
tes para un incremento de ingesta y por lo con-
siguiente no le permiten al paciente, enfrentar 
un tratamiento nutricional correcto y exitoso, al 
favorecer la aparición de conductas que atentan 
contra el cumplimiento de las indicaciones medi-
cas orientadas a llegar al peso esperado.
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Signos y síntomas

Debido a los malos hábitos que tienen los individuos, 
son los responsables del desarrollo de la obesidad 
aumentando cada día, trayendo consigo múltiples 
cambios ya que se presentan alteraciones externas 
como internas en el cuerpo humano, y no solo estas 
sino también de índoles social y psicológico los cua-
les se ven reflejados en el individuo, dentro de estos 
efectos producidos se presentan los siguientes:

Aumento de peso. Se ve reflejado en el au-
mento de tejido adiposo que se observa alre-
dedor del cuerpo.
Estrías cutáneas. Se generar por distensión de 
la piel, por lo general son de color blanque-
cino y rosado, se localizan en caderas, en la 
región superior de los muslos, en brazos.
Acantosis nigricans. Manifestación dermato-
lógica de hiperinsulinismo, causando oscure-
cimiento y engrosamiento de la piel con plie-
gues irregulares, por lo general en zonas como 
la nuca, los laterales del cuello, axila e ingle.
Problemas ortopédicos. Debido al aumento 
de peso, se comienza a tener dolores de hue-
sos de pies, dolor de columna lumbar, cadera, 
rodillas, incluso se presentan deformaciones 
de los huesos antes mencionados.
Problemas nivel genital. Se presenta inferti-
lidad, en algunos varones se puede originar 
acumulación de grasa en el pene.
Acumulación de grasa en glándulas mama-
rias. Crecimiento de mamas se observa más 
en hombres y rara vez en mujeres.
Síntomas cardiorespiratorios. Se presentan 
cuando hay una disminución de la capacidad 
física, originando fatiga, somnolencia, hiper-
capnia, hipoxia e insuficiencia cardiaca.
Tensión arterial. Hay un aumento de su pre-
sión arterial.
Problemas psicológicos. Depresión, baja au-
toestima, ansiedad, soledad, etcétera.
Alteraciones internas. Aumento en glucosa, pre-
sión arterial, triacilglicéridos colesterol, de tal 
forma que al mismo tiempo debido a esto halla 
la posibilidad de originarse enfermedades no 
transmisibles a consecuencia de las alteraciones 
antes mencionadas principalmente internas.

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

Diagnóstico

Si bien ya hemos ahondado sobre la obesidad, sin 
embargo esta enfermedad no se termina de cono-
cer, por una u otra razón, ya que esta enfermedad se 
encuentra presente entre la población originándo-
se de diferente manera, aumentando su incidencia 
global, el cual resulta un motivo de suma preocu-
pación. Por otro lado, para que esta enfermedad sea 
identificada es necesario realizar una valoración del 
estado de salud por diferentes parámetros, los cua-
les serán los primeros pasos para poder iniciar un 
tratamiento sobre esta enfermedad, sin embargo se 
ve algo complejo, ya que se requiere de un trabajo 
exhaustivo entre clínico, químico, nutricio, incluso 
hasta quirúrgico, entre otros. Quienes llevaran al 
paciente a la mejoría o al empeoramiento. Dentro 
del diagnóstico es importante que se genere por 
la intervención de las diferentes aéreas del conoci-
miento de la salud del ser humano utilizando los 
parámetros correctos. Y llevar a la mejoría de la 
calidad de vida del ser humano.

La primera información recabada deberá ser 
los datos generales, donde se le preguntara: nom-
bre completo, fecha y lugar de nacimiento, direc-
ción, teléfono y ocupación, por lo general estos 
datos se pueden llenar en el momento de espe-
ra de la consulta. Antes de iniciar la consulta, se 
deberá establecer una empatía con el paciente, 
donde se generar una sensación de confianza, este 
lapso se sugiere que sea por lo menos 5 minutos 
hay que tener presente que la forma de expresión 
del profesional será lo más sencillo posible, ajus-
tándose al paciente, a la edad, profesión, etc. En 
el registro de toda la información se sugiere que 
sea de máximo una hora, tiempo necesario para 
recabar los datos requeridos.

El primer registro, será el recabado de infor-
mación de la historia clínica, donde se registran los 
antecedentes familiares de patologías como: hiper-
tensión, diabetes, cáncer, renales, etc., de los cuales 
solo se referirá de los padres y abuelos paternos y 
maternos, seguido se referirá los antecedentes pa-
tológicos personales y tipo de medicamentos que 
toma, si presenta alergias con medicamentos o ali-
mentos, se registrará si ha tenido intervenciones 
quirúrgicas, hábitos tóxicos (fumar, beber alcohol, 
etc.), si el paciente es mujer se hará el registro gi-
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neco-obstétricos, entre otras que se consideren de 
gran importancia saber, después de este registro 
el médico realizara una exploración física general, 
con el fin de dar un diagnóstico previo, además 
de dar la orden de para realizar exámenes de la-
boratorio y dar un diagnóstico, los análisis que se 
deberán de dar la orden son los siguientes: perfil 
lipídico el cual debe incluir colesterol total, coles-
terol HDL y triacilglicéridos, nivel de hormonas 
tiroideas, glucemia, etc. Ya terminado esta prime-
ra entrevista, se realizara una segunda la cual será 
llevada a cabo por el nutriólogo donde se registra-
ra los siguientes datos: evaluación dietética que se 
integra por encuestas nutricionales entre las cua-
les se encuentran el recordatorio de 24 horas y la 
frecuencia de consumo de alimentos, historia de 
hábitos alimenticios y actividad física, seguido de 
una evaluación antropométrica complementada 
con la exploración física, que se recabara los datos 
de: peso, talla, circunferencias de cintura–cadera, 
circunferencia de muñeca, en niños menores de 4 
años se medirá la circunferencia de encefálica, por 
último se obtendrán las mediciones de los paní-
culos adiposos (bicipital, tricipital, subescapular y 
suprailiaco) que permitirán analizar el porcentaje 
de tejido adiposo del paciente, por otro lado se 
puede sugerir el estudio del tal tejido por medio 
de algunos análisis entre ellos se encuentran: bio-
impedancia eléctrica, desintometría, tomografía 
computarizada, etc. También en este momento se 
podrá hacer una exploración visual del paciente, 
que permitirá identificar signos de deficiencias o 
excesos de nutrimentos (observar cabello, ojos, 
manos, piel, uñas, etc.) ya registrado todo esto se 
realiza un análisis de información, en este aná-
lisis se utilizara índice de masa corporal, el cual 
es uno de los parámetros más utilizados para la 
identificación de la obesidad sin embargo hay que 
tener presente que los resultados varían según los 
grupos étnicos, en México debido a que presen-

tan tallas bajas en la mayoría de la población, sea 
llegado a la conclusión que esa puede ser la cau-
sante de una mala nutrición en etapas tempranas 
de la vida, además de ser un factor de riesgo para 
desarrollar síndrome metabólico y adiposidad ab-
dominal, por lo que Secretaría de Salud crea la 
NOM-174-SSAI-1998, donde fija los cortes que 
tienen relación con el mexicano indicando que la 
talla baja para mujeres mexicanas es de 1.50 me-
tros y en hombres de 1.60 metros y a partir de 
esto se genera el IMC (Tabla �-2), para determi-
nar el rango IMC donde se encuentra el paciente 
se realiza la fórmula siguiente peso(kg)/talla(m2), 
además de este parámetro utilizados se sugiere 
que se realice las siguientes mediciones de com-
posición corporal entre ellos tenemos: el método 
de peso bajo el agua, análisis de bioimpedancia, 
reflectancia en el infrarrojo cercano, absorciome-
tría de energía dual por rayos x y por el Bod pod. 
Otro parámetro que se estima para el diagnósti-
co dentro de la obesidad es ICC (índice cintura 
cadera) que permite identificar si presenta algún 
riesgo de padecer enfermedades no transmisibles 
su fórmula es la siguiente circunferencia de cintu-
ra/circunferencia de cadera cuyos rangos son los 
siguientes en hombres el ICC es de > 0.8 y en 
mujeres es de >1.0 indicando el riesgo a padecer 
cardiovasculopatías, la complexión se determina a 
partir de la circunferencia de muñeca utilizando 
la siguiente formula talla/circunferencia de mu-
ñeca (Tabla �-4), concluida la entrevista se realiza 
la valoración nutricional e indicar el plan de ali-
mentación por tanto con la información presenta-
da por el paciente con la finalidad de mejorar sus 
estado de salud. Ya concluida la entrevista con la 
nutrióloga, se pasa a una tercera entrevista y qui-
zá ultima con el psicólogo, donde el generará su 
diagnóstico, de algunas alteraciones psicológicas 
que presente el individuo debido al aumento de 
peso en el que se encuentra, ya que juegan un pa-

          Tabla 9-4 . Complexión por circunferencia de muñeca

Complexión Mujeres Hombres

Pequeña > 10.3 > 11.0

Mediana 9.6–10.3 10.1–10.9

Grande < 9.6 < 10.1
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pel decisivo en la producción y el mantenimiento 
de la obesidad, dentro de la psicología la obesidad 
es una hiperfagia, ingesta excesiva como una reac-
ción a acontecimientos estresantes y que da lugar 
a la llamada obesidad, muchas veces cuando el 
paciente se enfrenta a diversas situaciones como 
duelos, accidentes, intervenciones quirúrgicas y 
acontecimientos emocionales estresantes pueden 
dar lugar a una obesidad reactiva, principalmente 
es pacientes predispuestos a la ganancia de peso, 
lo cual con lleva a que el individuo se sienta muy 
sensibilizado acerca de su aspecto y desencadenar 
una falta de confianza en las relaciones interper-
sonales. Por lo cual el psicólogo deberá realizar 
la entrevista pertinente para poder determinar los 
motivos que generaron la ganancia de peso en el 
paciente, para dar un plan que ayude al mejora-
miento y se logre su óptimo bienestar. Junto con 
este apoyos es importante que el individuo logre 
los objetivos propuestos por el grupo multidisci-
plinario quienes son una pieza importante, para 
cada persona con este tipo de enfermedad y lograr 
así una vida más saludable y plena.
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Vive como si fueras a morir mañana.  
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La obesidad es un tema complejo que re-
quiere la participación amplia de todos los 
involucrados (paciente y entorno familiar, 

escolar, laboral, etc); su prevalencia se está incre-
mentando a nivel mundial con importantes con-
secuencias para la salud de la población y severo 
impacto en los costos de los servicios de salud. Por 
lo que se hace evidente por un lado, la interven-
ción de diferentes disciplinas en su manejo y por 
el otro la evaluación de la eficacia en las estrate-
gias implementadas para su control y prevención.

Se describen los componentes de un paradig-
ma nuevo para el abordaje y la investigación re-
lacionada con la obesidad y las intervenciones de 
salud pública, destinadas a generar hipótesis sur-
gidas del trabajo interdisciplinario que dan cuenta 
de las múltiples causas de la obesidad. El objetivo 
de este enfoque es comprender las vías causales 
que provocaron los patrones de obesidad en la 
población e identificar dónde se pueden imple-
mentar intervenciones que en términos generales 
sean susceptibles de aplicar con éxito.

Es importante explicar y comprender el valor 
de la prevención de la obesidad, especialmente si 

se consideran su costo y la dificultad para tratarla, 
por tanto las intervenciones son necesarias para 
detener —o, idealmente revertir— la tendencia 
en la ganancia de peso y obesidad en la población, 
independientemente de la edad. Mientras que en 
muchos países se han adoptado medidas para de-
sarrollar programas que se dirigen a varias solu-
ciones, no existe un programa estandarizado que 
sea de fácil reproducción en las regiones de todo 
un país. No obstante, se ha propuesto sensibilizar, 
informar y educar al total de la población —desde 
los padres— con educación alimentaría, hasta la 
disposición en las escuelas primarias para la edu-
cación física. Sin embargo, el mensaje enviado a 
través de los medios masivos de comunicación es 
contradictorio; por un lado le decimos a la pobla-
ción que debe comer menos y hacer más ejercicio 
y concomitantemente, creamos un ambiente que 
les alienta a hacer todo lo contrario —hacer me-
nos actividad física y comer más—. El ambiente 
conforma un medio obesogéno que emite día a 
día mensajes contradictorios; ¿cómo se le dice al 
individuo que adopte estilos de vida saludables si 
el entorno no los está apoyando? La discusión ac-
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tual esta en torno a este fenómeno ambivalente y 
las propuestas mundiales demuestran la adopción 
de estrategias con enfoques más integrales que 
consideran una dieta, ejercicio y otros factores 
ambientales en conjunto, en lugar de estudiar y 
manejar individualmente al portador de sobrepe-
so u obesidad. La evidencia mundial demuestra 
que las estrategias con mayor éxito son aquellas 
que tienen que ver con el cambio en el compor-
tamiento de la población, de los profesionales de 
la salud y la organización de la atención para pro-
mover no solo la reducción de peso, sino la adop-
ción de estilos de vida saludables para conservar 
un peso adecuado a la edad, sexo y estatura.

Este proceso requiere de un trabajo de colabo-
ración interdisciplinario, no sólo médico, sino con la 
participación de la gama más amplia de profesiona-
les de la salud, todos los que tienen un importante 
papel en la protección de la salud de un individuo.

Conceptos: multidisciplina, 
interdisciplina y transdisciplina

Es necesario iniciar con la definición de multidis-
ciplina y las diferencias entre ínter, multi y trans-
disciplina.

La disciplina es una categoría organizacional 
en el seno del conocimiento científico; que cons-
tituye la división, la jerarquización y especializa-
ción del trabajo respondiendo a la diversidad de 
los dominios del conocimiento científico. La dis-
ciplina tiende naturalmente a la autonomía, por 
la delimitación de sus fronteras, refleja la circuns-
cripción de un dominio de competencia.

Por tanto, la necesidad de unir potencialida-
des a través de enfoques diferentes en el abordaje 
de un problema, la interacción de una disciplina 
sobre otra, la suma de conceptos, que no solo in-
teractúan sino se sinergizan modificando el efecto, 
es la función de la interdisciplina; ésta conforma 
relaciones reciprocas de cooperación, interpreta-
ción e intercambio para la integración ampliada 
del saber, fundamento en el que se basas el tra-
tamiento y la prevención de la obesidad. La rup-
tura de las fronteras disciplinarias y la formación 
de complejas y diferentes disciplinas sumándose, 
permiten el manejo integral de la obesidad, al res-

pecto Morin refiere que “si la historia oficial de la 
ciencia es la de la disciplinariedad, otra historia 
ligada e inseparable, es la de la inter-trans-poli-
disciplinariedad” y “cuando uno no encuentra la 
solución en una disciplina, la solución viene desde 
afuera de la disciplina”. (Jaques Labyrie).

Mientras que la transdiciplina, por su parte, 
“es una aproximación de saberes y métodos a su-
jetos-objetos-contextos-proyectos engarzados en 
redes de complejidades en las que operan nume-
rosas relaciones de transformación”, esto significa 
novedosas maneras de enfrentar a realidad.

El éxito en las estrategias de control de las adic-
ciones son los casos más evidentes de la convergen-
cia en la diversidad de áreas del conocimiento que 
rompiendo el aislamiento de sus disciplinas, los 
esquemas cognitivos y las complejizaciones de sus 
campos, han hecho posible el manejo exitoso de 
algunas adicciones. La multidisciplina es entonces, 
la integración de policompetentes, y la generación 
de hipótesis explicativas, que permiten articular los 
dominios disciplinarios en un sistema teórico co-
mún. Si bien está englobada a través de un conjun-
to científico más vasto, señala algo más importante 
y complejo considerando que las ciencias humanas 
deben unir sus potencialidades ya que éste es no 
solamente un ser psíquico y cultural, sino también 
un ser biológico, y las ciencias humanas están de 
cierta manera enraizadas en las ciencias biológicas, 
las cuales están ligadas a las ciencias físicas y que 
vistas desde el campo de interdisciplinariedad cons-
tituye intercambio y cooperación, mientras que la 
polidisciplinariedad constituye una asociación de 
disciplinas en virtud de un proyecto o de un objeto 
que les es común. En tanto que la transdiscipli-
nariedad, constituye esquema(s) cognitivo(s) que 
pueden atravesar las disciplinas, y que constituyen 
cooperación, y mejor, articulación, objeto común 
y excelentes resultados en un proyecto común. En 
consecuencia la obesidad deberá ser tratada desde 
la multi, la inter y la transdisciplina.

Multicausalidad en la obesidad

Se ha demostrado que el ambiente obesogénico es 
aquel que se produce por la influencia de los am-
bientes sociales, los medios de comunicación, los 
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hábitos alimenticios y la actividad física fundamen-
tales en el desarrollo de la obesidad. En términos 
generales, la obesidad es consecuencia de un des-
equilibrio de energía, en el cual su ingesta supera 
al gasto, durante un periodo prolongado. En la ten-
dencia del mundo moderno, la tecnología actual y 
la automatización han modificado los patrones de 
actividad física; durante el trabajo, en el transporte, 
hasta las actividades recreativas y las de la vida co-
tidiana que promueven en general menor actividad 
en las personas y que tengan actitudes más seden-
tarias. Aunado a ello, se ha discutido el papel que 
juegan los medios de comunicación como son: el 
internet, la televisión, la radio, los medios impresos, 
todos, juegan un papel importante en la educación 
informal que coadyuva a la “desinformación” que 
modifica los estilos de vida, particularmente los há-
bitos dietéticos no sólo de los adultos sino también 
de los niños y adolescentes.

Los factores de riesgo se pueden enumerar de 
la siguiente manera:

No modificables

 1. Edad: el sobrepeso y la obesidad tienden a 
aumentar de manera paralela a la edad, espe-
cialmente en las mujeres durante la peri-me-
nopausia y menopausia, procesos fisiológicos 
que las hacen particularmente vulnerables y 
un tercio de obesidad se presenta en la niñez, 
sin embargo el comportamiento epidemioló-
gico actual demuestra su incremento en los 
niños.

 2. Sexo: las mujeres tienen mayor propensión 
después de la menopausia el riesgo de obesi-
dad es mayor.

 3. Los factores genéticos: la cantidad de grasa se 
ve influida por factores genéticos 

Modificables

 1. La actividad física: el ejercicio regular es con-
siderado un factor de protección, para que-
mar 1 kg de grasa se requieren de 8 000 kcal 
aproximadamente.

 2. El nivel socioeconómico: existe asociación sig-
nificativa entre el peso y los ingresos económi-
cos, el aumento gradual de peso puede ocurrir 

por el acceso a los alimentos incompatibles, 
lo que lleva a los períodos de subconsumo se-
guido por un consumo excesivo por compen-
sación. Por otra parte, cuando existe menos 
disponibilidad económica para la compra de 
alimentos, la gente puede consumir alimentos 
de bajo costo, y altos en calorías.

 3. Hábitos alimenticios: comida “basura”, comi-
da extra 100 kcal/día de consumo: aumento 
de peso de 5 kg/año comer con frecuencia, los 
dulces y alimentos refinados. El consumo de 
fructosa en la infancia predispone a obesidad 
y diabetes. Por otro lado también influyen el 
tamaño de las porciones y la rapidez con que 
la gente come.

De la misma manera, las calorías de los 
bocadillos se han identificado como las causas 
más probables de las tasas de obesidad más 
altas en la gente que acostumbra comer bota-
nas entre comidas.

Otra variable involucrada es el consumo 
cada vez menor de agua, los estudios sugieren 
que las bebidas endulzadas con azúcar —la 
mayor fuente de azúcar adicional en nuestras 
dietas— ha incrementado su consumo, in-
fluyendo en el mayor motor individual de la 
epidemia de la obesidad, especialmente entre 
los niños.

 4. Los factores psicológicos como depresión, an-
siedad, frustración, soledad, comer en exceso 
y de manera rápida mitiga la ansiedad. El es-
trés también hace que la gente coma en ex-
ceso. Los estudios sugieren que alrededor del 
40% de las personas aumentan su consumo 
de calorías en virtud de angustia emocional, 
y los alimentos que más suelen comer tienden 
a engordan, pero los alimentos seleccionados 
proporcionan “confort”. Existe una estrecha 
relación entre las adicciones y algunas formas 
de comer en exceso. El azúcar, la grasa y la sal 
pueden estimular tanto como el tabaco, el al-
cohol y la cocaína. Estudios previos del azúcar 
que contienen chocolate y otros alimentos su-
gieren que, al igual que las drogas, el uso conti-
nuado provoca cambios en la parte frontal del 
cerebro que gobierna la percepción y control 
de los impulsos. Al igual que un alcohólico en 
negación, la persona usa la negación y una gran 
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cantidad de mecanismos psicológicos, cuando 
todo el tiempo que están tomando decisio-
nes terribles sobre su uso, y su necesidad de 
parar. El cerebro también libera dopamina, la 
sustancia química asociada con sensaciones de 
recompensa. La comida, es el más estimulante 
y la dopamina es lo que nos lleva hacia el con-
sumo de alimento en exceso.

 5. Tipo de personalidad: el tipo A de la perso-
nalidad se ha considerado como aquel con 
mayor vulnerabilidad y que por ello esta en 
situación de riesgo.

 6. Trastornos endocrinos: el síndrome de Cus-
hing y la de deficiencia de GH. Se ha encon-
trado que las personas que están en un plan 
dietético para la disminución de peso, al res-
tringir el consumo de calorías tienen un mayor 
nivel de cortisol y esta es considerada como 
la hormona del estrés. Existe otra hormona 
implicada, la leptina, una hormona producida 
en el tejido graso supresora del apetito, ofrece 
al menos un mensaje que se superpone par-
cialmente a las neuronas y altera el control 
del balance energético, existen estudios en ra-
tas obesas, en las que se presenta resistencia a 
esta acción.

 7. Consumo de alcohol: el exceso de consumo 
de alcohol en el varón reduce la producción 
de testosterona en sangre e incrementa la cir-
culación de cortisol, lo que lleva a la acumu-
lación de grasa abdominal y sobrepeso, se ha 
observado también que el consumo inmode-
rado de alcohol distorsiona la saciedad ante el 
consumo de alimentos.

 8. Educación: relación inversa en las sociedades 
opulentas. Analfabetismo en las sociedades 
prósperas.

 9. Fumadores: las madres que fuman durante el 
embarazo no sólo aumentan el riesgo de que 
sus bebés nazcan con bajo peso al nacer, con 
problemas respiratorios ser más vulnerables a 
tener el síndrome de muerte súbita infantil, y 
durante la infancia tienen mayor posibilidad 
de ser más propensos a ser obesos en la ado-
lescencia, según un estudio canadiense. El ta-
baquismo materno durante el embarazo tiene 
un papel importante en la programación fetal 
de la obesidad.

 10. Estrés: en los seres humanos, la elevada reac-
tividad al estrés psicológico ha sido asociada 
a la obesidad. En un modelo de estrés en la 
infancia, las ratas que están mal alimentadas 
por sus madres desarrollan respuestas exage-
rada al estrés y alimentan mal a sus propios 
hijos; el patrón se repite a través de múltiples 
generaciones. La mala crianza aumenta el es-
trés a través de la reactividad de la metila-
ción y la acetilación del gen del receptor de 
glucocorticoides en el cerebro, disminuyendo 
la producción de receptores. La infusión de 
inhibidores de la histona desacetilasa o “la 
adopción” de hijos por madres muy bien nu-
tridas previene estos cambios. En este mode-
lo, el registro epigenético de las interacciones 
maternas tempranas afectan al fenotipo du-
rante toda la vida.

 11. Cambios epigenéticos: la investigación rela-
cionada con la epigenética se basa en la ex-
periencia de múltiples disciplinas, como la 
biología molecular/genética, la nutrición, la 
epidemiología ambiental y la epidemiología 
en el curso de la vida. Los cambios epigenéti-
cos se han considerado como la base del ma-
yor riesgo de obesidad central y enfermeda-
des cardiovasculares en los adultos que han 
experimentado condiciones adversas en el 
útero, pero las pruebas directas en los seres 
humanos son escasas. Se ha propuesto que 
las modificaciones epigenéticas contribuyen 
a las variantes de la obesidad en las diferen-
tes razas, países y condiciones de inmigra-
ción. Como objetivo de las intervenciones se 
mencionan algunas exposiciones en la vida 
prenatal y primeros años de vida, como el 
tabaquismo, el aumento de peso inadecuado 
durante el embarazo, la diabetes gestacional y 
la alimentación temprana, pero un incentivo 
adicional para intervenir a tiempo han sido 
los mecanismos biológicos modificables. El 
estrés materno o la exposición a sustancias 
químicas.

 12. Sueño: el sueño puede desempeñar un papel 
en el mantenimiento del equilibrio adecuado 
de la energía, influyendo sobre los controles 
neurohormonales. Un estudio de meta-análi-
sis de 30 investigaciones de corte transversal 
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de principios de 2008 encontró un riesgo re-
lativo de 1.89 y 1.55 de obesidad en niños 
y adultos con sueño de corta duración, res-
pectivamente. Más recientemente, un estu-
dio longitudinal con 32 años de seguimiento 
a partir del nacimiento también comprobó 
que los periodos de sueño más cortos en la 
infancia se asociaron significativamente con 
un incremento del índice de masa corporal. 
Los estudios experimentales de privación del 
sueño muestran un aumento del hambre y 
del apetito asociado con mecanismos neuro-
hormonales que promuevan el consumo: ni-
veles bajos de leptina, aumento de los niveles 
de grelina, mayor tono simpático y aumen-
to del cortisol. Los efectos hormonales del 
sueño corto, como la fatiga y la disminución 
del gasto volitivo de energía también pueden 
desempeñar un papel en la asociación entre el 
sueño y la obesidad. Todavía continúa el deba-
te sobre cuál es la importancia de la evidencia 
acerca de que el sueño corto causa obesidad 
mientras que las intervenciones para reducir 
la obesidad mediante el aumento del sueño 
aún no se han reportado.

 13. Drogas: los corticosteroides, los anticoncepti-
vos, la insulina, y los bloqueadores β drenergi-
cos promueven el aumento de peso.

 14. Peso al nacer: la importancia del peso al nacer 
en el crecimiento más tarde, ha demostrado la 
salud en el futuro, hace tiempo en el contex-
to de desnutrición y más recientemente en el 
contexto de abundancia.

 15. Ambiente obesógeno: la exposición a los me-
dios de comunicación y la comercialización 
de los alimentos promueven una retroalimen-
tación homeostática negativa o una amplifica-
ción importante de los controles no homeos-
táticos de la ingesta. Los estímulos de distrac-
ción, tales como ver la televisión mientras se 
come, aumentan mucho el consumo, posible-
mente al interferir con las señales neuronales 
de saciedad. En un experimento controlado, 
los niños que veían publicidad televisiva de 
alimentos comían porciones más grandes 
en la merienda en comparación con los ni-
ños que no miraban publicidad de alimentos, 
mientras que el efecto fue significativamente 

mayor en los niños obesos que en los niños de 
peso normal. A menudo, la comercialización 
trata de influir en las respuestas emocionales 
hacia los alimentos y logra alterar el valor de 
la recompensa percibida a partir de los mis-
mos. La mayoría de los anuncios de alimen-
tos dirigidos a los niños en edad preescolar 
implican restaurantes de comida rápida o ce-
reales endulzados. Estos anuncios de produc-
tos asociados con la diversión y la felicidad 
tienen como finalidad crear clientes a largo 
plazo a través de asociaciones emocionales 
positivas con el producto. Investigadores en 
Oregon han estudiado la influencia del medio 
ambiente, las características del entorno cons-
truido, por ejemplo, mezclas de uso del suelo, 
la densidad de restaurantes de comida rápi-
da, la conectividad de la calle, y estaciones de 
transporte público, y la presencia de espacios 
verdes y abiertos en 120 barrios selecciona-
dos al azar en Portland, el objetivo general 
del proyecto de investigación fue examinar el 
cambio en el peso corporal y actividad físi-
ca en relación con el entorno construido, con 
un enfoque medio ambiente persona, para 
demostrar que los ambientes afectan la salud 
y propician estilos de vida poco saludables. 
Uno es el consumo de comida rápida como 
es el caso de McDonald’s con su estrategia 
mercadológica denominada Happy Meals de 
McDonald’s que utiliza los juguetes infanti-
les de superheroes para atraer a los niños al 
consumo de los alimentos ricos en calorías y 
cargado de sal. De la misma manera Fuzhong 
Li, et al. muestran que una alta densidad de 
lugares con venta de comida rápida se asoció 
con un aumento de 3 libras de peso y 0.8 pul-
gadas de circunferencia de la cintura entre los 
residentes de la vecindad que con frecuencia 
comía en los restaurantes. El comer comida 
rápida con regularidad. Concluyendo que el 
diseño urbano influye de manera determi-
nante en la preservación de la salud, y que 
por tanto son necesarios esfuerzos adicionales 
para mejorar los aspectos modificables de los 
entornos construidos, haciéndolos más pro-
picios para una alimentación saludable y el 
fortalecimiento de la actividad física.



164 • Obesidad. Un enfoque multidisciplinario

 16. Otros: el análisis de la oficina Nacional de In-
vestigación Económica (EUA) estima que la 
eliminación de la publicidad de restaurantes 
de comidas rápidas para los niños reduciría la 
prevalencia de obesidad en un 18%. Algunos 
gobiernos han restringido la publicidad tele-
visiva de productos alimenticios infantiles, y 
algunos anunciantes han limitado volunta-
riamente la publicidad. Sin embargo, la re-
ciente proliferación de otras fuentes digitales 
de medios de comunicación, incluyendo los 
teléfonos móviles, los dispositivos móviles de 
música, el video de banda ancha, la mensaje-
ría instantánea, los videojuegos, los mundos 
virtuales, han creado un ecosistema de marke-
ting para la publicidad de los alimentos, y su 
influencia sobre el consumo puede llegar a 
ser más generalizado en el futuro.

Las investigaciones sobre los factores determi-
nantes de los riesgos de obesidad y enfermedades 
cardiovasculares han encontrado que la genética 
y el comportamiento explican solo una parte del 
riesgo. Los cambios en las marcas y envoltura del 
ADN pueden explicar la influencia del medio am-
biente sobre la expresión génica durante toda la 
vida de una persona e incluso entre generaciones.

Intervenciones mediante la multi, la inter 
y transdisciplina

La obesidad es una enfermedad crónica compleja 
que requiere terapéutica a largo plazo, sosteni-
ble, así como estrategias de gestión encaminadas 
a modificar los hábitos, costumbres y en general 
estilos de vida que permita inducir a comporta-
mientos más saludables. Hasta la fecha, las inter-
venciones a nivel individual se han centrado prin-
cipalmente en los factores de riesgo individuales, 
por lo que han sido ineficaces en su mayor parte. 
A pesar de importantes avances en el conocimien-
to científico y constantes progresos en el manejo 
de la obesidad; la prevención y las estrategias de 
intervención han sido poco exitosas y han condi-
cionado un aumento alarmante de la prevalencia 
en la obesidad. La definición de nuevas políticas 
públicas o la reformulación de las ya existentes 

requieren, cada vez más, del sustento de aquellas 
basadas en la evidencia de la efectividad de las 
acciones propuestas. No obstante, a pesar del gran 
número de programas normalmente implementa-
dos en diferentes lugares del mundo, muy pocos 
han sido o están siendo objeto de evaluaciones del 
impacto. Las razones de este vacío son varias, e 
incluyen desde limitaciones económicas (debido 
a que no se destinan recursos para la evaluación) 
hasta la falta de una cultura de evaluación entre 
los gestores y entre las agencias que financian los 
programas. Los resultados de un programa de-
penden del contexto social, político, económico 
y cultural. Un mismo programa puede obtener 
resultados distintos en contextos diferentes. No 
sólo es importante evaluar el impacto global de 
un programa, sino hasta qué punto logra alcanzar 
e impactar a los distintos grupos sociales. La au-
sencia de evaluación en los programas implemen-
tados lleva a que los mismos sean considerados 
como inefectivos y continúen el desperdicio de 
los escasos recursos disponibles, los que podrían 
ser invertidos en iniciativas de impacto sobre la 
salud de la población.

Un claro ejemplo de este señalamiento ocu-
rrió con el informe de la Asociación Médica Bri-
tanica (BMA) donde menciona: “La BMA está 
de acuerdo con el grupo de trabajo International 
Obesity Task Force, la cual desarrolla interven-
ciones eficaces a fin de detener la epidemia de 
obesidad”, estas intervenciones se desarrollan en 
el seno de la familia y en los centros educativos, 
estas acciones van acompañadas de cambios en el 
contexto social y cultural, donde se refleja un be-
neficio sostenido y que además se refuerza por el 
cambio contextual.

Estas estrategias de prevención requieren un 
esfuerzo coordinado entre la comunidad médica, 
los administradores de salud, maestros, padres, 
productores y procesadores de alimentos, minoris-
tas y empresas distribuidoras y de almacenamien-
to, empresas (anunciantes) y medios de comunica-
ción, así también como los centros de recreación, 
clubes deportivos, arquitectos urbanos y de forma 
activa a los políticos y tomadores de decisiones.

También se fomentan ambientes para promo-
ver una alimentación saludable y promover la ac-
tividad física en los lugares donde la gente trabaja, 
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estudia o realiza sus actividades cotidianas. El obje-
tivo de estas estrategias es hacer que la gente adop-
te medidas saludables dentro de sus actividades de 
la vida diaria, posibilitando a las personas a tomar 
decisiones fáciles dentro de su quehacer habitual.

Sin embargo, estas estrategias requieren fi-
nanciamiento para su implementación, pero su 
ejecución debe generar un circulo virtuoso que 
origine una reducción de los costos en los siste-
mas de salud de los países, y consecuentemente, 
en última instancia, una disminución de la morbi-
mortalidad ocasionadas por la obesidad y por un 
aumento en el mejor estado de salud de la pobla-
ción. Este es un ejemplo claro de intervenciones 
multidisciplinarias exitosas con un enfoque de 
salud pública.

El enfoque terapéutico de la obesidad se basa 
en modificaciones en la dieta, en la actividad física 
y en el estilo de vida. Se han conformado equipos 
multidisciplinarios en los que participan médicos, 
nutriologos, consejeros familiares, psicólogos con-
ductistas, terapeutas familiares y entrenadores fí-
sicos. En obesos adultos con frecuencia se utilizan 
fármacos que bloquean la absorción de grasas o que 
disminuyen el hambre. En los casos específicos de 
obesidad mórbida se pueden realizar con éxito in-
tervenciones quirúrgicas que disminuyen el tama-
ño del estómago o que realizan anastomosis bypass 
del intestino delgado que provocan alteraciones en 
absorción de los nutrimentos de la dieta, teniendo 
entonces un balance energético negativo.

A pesar de que el enfoque biologicista de dis-
minuir la ingestión y aumentar el gasto de ener-
gía parecería una solución simple, en la práctica 
el tratamiento de casos individuales con obesidad 
tanto en niños como en adultos requiere una gran 
cantidad de tiempo de diferentes expertos y un 
gran presupuesto, lo cual dificulta la atención en 
los servicios de salud públicos aun en países de-
sarrollados, y en países pobres la implementación 
de estos programas de salud son prácticamente 
imposibles.

No obstante, existen en la actualidad pro-
yectos, programas y estrategias nacionales que 
en algunos países se han convertido en políticas 
públicas que se basan en la utilización del enfo-
que múltidisciplinario, estas acciones incluyen la 
enseñanza en la alimentación, la realización de ac-

tividad física y estrategias para combatir el estrés, 
concediendo una atención especial a los grupos 
más vulnerables, como las clases sociales más ba-
jas, las familias monoparentales y los emigrantes.

Algunas intervenciones han comenzado des-
de la guardería y en los primeros años de la escue-
la primaria, en otros más, las actividades inciden 
en distintos niveles: la comunidad, la escuela, el 
hogar y el individuo, en algunos casos se ha eva-
luado el impacto en los resultados que han tenido 
estas intervenciones, asimismo se han realizado 
evaluaciones desde el aspecto de la viabilidad y 
aceptación por parte de la población.

El caso del estudio denominado IDEFICS 
(identificación y prevención de los efectos indu-
cidos por la dieta y el estilo de vida en la salud de 
los niños) ha sido considerado como un estudio 
epidemiológico europeo multicentrico con cinco 
años de duración, lanzado recientemente con fon-
dos de la Comunidad Económica Europea, cen-
trado en niños de 2 a 10 años de edad, sus obje-
tivos son comprender el origen multifactorial del 
sobrepeso y la obesidad infantil y prevenir este 
problema, así como otros trastornos relacionados 
con el mismo. La coordinación del proyecto está 
a cargo del Instituto de Investigación Preventiva 
y Medicina Social de Bremen (Universidad de 
Bremen, Alemania), que cuenta con expertos en 
epidemiología, biometría, nutrición, salud pública 
y ciencias sociales. Sus otros miembros aportan al 
proyecto un amplio abanico de profesionales es-
pecializados en las ramas de psicología, pediatría, 
genética, nutrición, ciencia de los alimentos, per-
cepción sensorial, actividad física, bioética, filoso-
fía política, salud pública y ciencia del consumidor, 
este estudio es el mejor ejemplo de intervención 
multidisciplinaria de prevención y control del so-
brepeso y la obesidad en el mundo.

Algunos autores recomiendan una evaluación 
basal que permita la determinación no sólo del 
grado de obesidad, sino una evaluación integral 
del estado de salud, en esta evaluación basal, se 
prepara al paciente para concientizarlo sobre cam-
bios que tendrá que realizar en su comportamien-
to, identificar los obstáculos que se presentan para 
que la persona pierda peso, como lo puede ser un 
estado depresivo, y otros los trastornos psiquiátri-
cos, con el fin de ayudar a los profesionales de la 
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salud en detectar tempranamente obstáculos que 
impidan llegar al inicio exitoso en los cambios de 
los hábitos y del estilo de vida.

Por lo que a este respecto, se destaca el pa-
pel de un equipo de salud multidisciplinario y 
la importancia de trabajar juntos para crear sin 
prejuicios una atmósfera que aliviará el estigma y 
los sentimientos de culpa y depresión que expe-
rimentan muchas personas con sobrepeso y obe-
sidad, la suma de esfuerzos nos permitirá integrar 
la inter y la transdisciplina.

El desarrollo de una estrategia individualiza-
da, planeada por diferentes trabajadores de la sa-
lud, centrada en el paciente, amplia el programa 
de modificación del estilo de vida y ésta puede 
ayudar a modificar el sobrepeso y la obesidad y 
lograr la pérdida de peso y/o el mantenimiento de 
peso ideal y de las metas inherentes al mismo. Las 
recomendaciones específicas sobre la nutrición y 
la terapia dietética, actividad física y manejo con 
ejercicios para bajar de peso se utilizan frecuente-
mente, sin embargo, algunos autores recomiendan 
el refuerzo positivo de los cambios de comporta-
miento mediante actividades de apoyo y terapia 
cognitivo-conductual, cuando este disponible.

Políticas públicas en el manejo 
de la obesidad

Las recomendaciones alimentarias y las estrategias 
propuestas por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) se basan en políticas alimentarias de inno-
vaciones alimentarias que no excluyen al segmento 
de población de bajos ingresos. La OMS produjo en 
2003 y 2004 documentos y directrices de la dieta, 
nutrición y enfermedades crónicas y más tarde la 
estrategia mundial de dieta, actividad física y salud. 
A partir de su difusión, ambos documentos consti-
tuyen una referencia obligada para gobiernos, sec-
tores académicos e industria en la redefinición de 
lineamientos y estrategias alimentarías.

Entre las recomendaciones alimentarias emi-
tidas por la OMS se encuentran cuatro ejes im-
portantes:

Moderar la ingesta de alimentos de elevada 
densidad energética.

•

Limitar el consumo de grasas totales, con én-
fasis en saturadas y grasas trans.
Aumentar el consumo de verduras (frescas), 
frutas (frescas y secas), granos integrales y le-
gumbres.
Limitar el consumo de alimentos procesados 
con alto contenido de azúcares agregados, 
grasas y sodio.

Además de las recomendaciones alimentarias, 
la estrategia mundial de OMS (2004) incluye un 
fuerte impulso a las estrategias de promoción de 
una mayor actividad física, en tanto reconoce al 
sedentarismo como un factor concurrente en el 
entorno obesogénico, junto con el exceso en el 
consumo de alimentos.

La estrategia mundial de la OMS, también 
propuso una serie de intervenciones enfatizando 
la oferta y demanda de alimentos, dirigidas tanto 
a los gobiernos como a la industria alimentaria. 
Entre ellas se cuentan:

Inclusión de objetivos de salud y nutrición en 
las políticas para el sector agropecuario (v. gr. 
incentivos fiscales en el consumo de verduras 
y frutas, mejoramiento del perfil graso en la 
ganadería y mejoramiento en el perfil de áci-
dos grasos de aceites de consumo humano).
Promoción de programas de huertas familia-
res.
Incorporación de objetivos de prevención de 
obesidad en los programas de asistencia ali-
mentaría gubernamental.
Incorporación de normas de calidad global y 
de contenido de grasas en menús que se ofre-
cen en las tiendas escolares.
Incorporación de nutrición saludable en el 
Kardex de conceptos de salud aplicables al 
comercio internacional.
Creación de incentivos para que la industria 
desarrolle alimentos más saludables.
Mejoramiento de la información y educación 
al consumidor.
Simplificación de la información nutricional 
en las etiquetas.
Examinar y promover intervenciones que 
promuevan precios más bajos a los productos 
más saludables.

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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Promover estrategias de mercadeo y publici-
dad más responsables en la población infantil.

Los lineamientos e intervenciones propuestas 
por OMS (2004), impulsaron en muchos países la 
adopción de políticas alimentarias localizadas en 
la prevención de obesidad y promoción de estilos 
alimentarios y de vida saludables.

Por su parte, la industria alimentaria esta par-
ticipando en estas propuestas, instituyendo políti-
cas corporativas que progresivamente incorporan 
conceptos de salud y nutrición, traduciéndolos en 
productos y/o con ingredientes innovadores salu-
dables.

En forma creciente y en lo que quizá podría 
ser la progresión de muchos países hacia la quinta 
etapa de transición nutricional (cambios actitu-
dinales hacia estilos alimentarios y de vida más 
saludables) es la demanda por mejores alimentos, 
con atributos funcionales en términos de salud y 
nutrición, lo cual se vuelve en un poderoso agente 
estimulante de nuevos desarrollos de la industria 
de la alimentación. Ejemplos de estos cambios 
progresivos implementados por las cadenas agroa-
limentarias son los siguientes:

Reemplazo progresivo del aceite vegetal hi-
drogenado con el propósito de alcanzar la 
meta de menos del 1% de energía (de la dieta 
diaria) provista por los mismos.
Disminución progresiva del contenido de gra-
sas en alimentos, en particular de las grasas 
saturadas.
Disminución progresiva del contenido de azú-
cares agregados en alimentos, con el propósi-
to de alcanzar la meta de menos del 10% de 
energía (de la dieta diaria) provista por ellos.
Disminución progresiva del contenido de so-
dio en alimentos procesados.
Difusión de eventos biotecnológicos para me-
jorar el perfil de ácidos grasos de aceites obte-
nidos a partir de oleaginosas.
Fortificación de alimentos con nutrientes de-
ficitarios (hierro, vitamina A, zinc, calcio, vita-
mina C, entre otras).
Crecimiento del segmento de alimentos fun-
cionales, definidos como aquellos que agregan 
funciones de salud y nutrición adicionales a 

•

•

•

•

•

•

•

•

su composición nutricional intrínseca. Es de 
particular importancia las innovaciones en 
productos lácteos, bebidas, panes, antioxidan-
tes en frutas y hortalizas, fitoesteroles en pro-
ductos derivados de soya, etcétera.
Suplementación estratégica del ganado para 
la producción de carne y leche con perfiles de 
grasa mejorados o con atributos funcionales 
(v. gr. ácido linoleico conjugado).

Otra manifestación de las políticas alimen-
tarías —nacionales y corporativas— enfocadas a 
salud y nutrición se verifica en el terreno de la 
información al consumidor o el consumo respon-
sable. El rotulado nutricional de alimentos viene 
evolucionando de la mano de los discursos políti-
cos de nutrición o de salud: apelaciones en la eti-
queta o en los mensajes publicitarios de alimentos 
referidos a su contenido y sus beneficios en salud 
y nutrición.

En la actualidad, en conjunción con las le-
yendas del contenido nutricional, se discute la 
utilización y forma de aplicación de los llamados 
perfiles nutricionales (Nutrient Profiling), térmi-
no que alude a algún criterio de clasificación de 
alimentos según cumplan o estén alineados con 
metas de alimentación saludable.

Los perfiles nutricionales de alimentos proba-
blemente constituyan la herramienta que permita 
—tal como lo plantean las recomendaciones de la 
OMS— simplificar la información nutricional al 
consumidor. Definiendo criterios basados en con-
tenido de calorías, grasas saturadas y trans, sodio 
y azúcares agregados, tales que permitan identifi-
car cuáles son los productos que en mejor medida 
contribuyen a un patrón alimentario saludable.

Algunas empresas internacionales han tomado 
la iniciativa a este respecto, como son: Kraft Foods 
(Sensible Solution), Pepsico (Smart Spot) o Uni-
lever (Nutrition Enhacement Programme) estas 
corporaciones han realizado innovaciones en los 
perfiles nutricionales de algunos de sus productos.

La Unión Europea (2009) ha exigido a las 
compañías de alimentos, cambios en los etique-
tados y en las fórmulas de sus alimentos como un 
prerrequisito, para que estas compañías puedan 
acceder a tribunales de reclamos, en caso de algu-
na demanda por particulares.

•
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En un futuro, es muy factible que en el esce-
nario de las políticas alimentarias de los próximos 
años, se reúnan conceptos y criterios de calidad y 
responsabilidad social de las cadenas productoras 
de alimentos, creando algún código de buenas prác-
ticas en la fabricación de alimentos procesados, o en 
protocolos de calidad nutricional con énfasis en la 
moderación del contenido de calorías o nutrientes 
con efectos nocivos para la salud de la población.

Estas acciones no tratan de rotular a los ali-
mentos en saludables o no, ya que no lo son por 
sí mismos en el contexto de la dieta total, pero sí 
de premiar con algún estándar de calidad los es-
fuerzos por mejorar la calidad en la composición 
de los alimentos.

Este informe ha sido elaborado por EuroHeal-
thNet con el objetivo de producir una fuente acce-
sible de ideas e inspiración para los profesionales y 
responsables políticos sobre cómo contrarrestar la 
obesidad y mejorar la equidad en salud. El trabajo 
está financiado por el proyecto de equidad canal es-
peciales de EuroHealthNet, que forma parte de la 
colaboración internacional sobre los determinantes 
sociales de la salud, iniciada por el Departamento 
de Salud para el documento England.framework, 
incluidas las cuestiones específicas relacionadas 
con la lucha contra la obesidad entre los grupos 
vulnerables y los detalles de la metodología del 
proyecto, fue enviado a todos los países europeos. 
Las prácticas descritas se aplican en cualquier nivel 
europeo, nacional, regional o local. En la mayoría 
de intervenciones se encuentran los enfoques basa-
dos en la comunidad que están activas en el ámbito 
regional o local. Sin embargo, es importante seña-
lar que el objetivo de este informe no es de clasi-
ficar los proyectos, para decir si una intervención 
es más innovadora que otra, ni a encontrar nuevas 
estrategias que podrían aplicarse en toda Europa. 
La innovación depende del contexto en que opera, 
es relativo al país donde se lleve a cabo y es cons-
tantemente cambiante. El objetivo del informe es, 
por tanto, poner de relieve los nuevos enfoques, los 
últimos que tienen el potencial para trabajar y para 
ser eficaces, para aumentar la conciencia —sobre 
todo porque muchos de los proyectos se ejecutan a 
nivel local— y proporcionarles nuevas ideas e ins-
piración para hacer frente a la obesidad y mejorar 
la equidad en salud.

En cuanto a los programas que se están apli-
cando en Europa, se han incluido ejemplos que 
se centran en la prevención de la obesidad y las 
desigualdades en salud. Se han propuesto progra-
mas que se dirigen a los niños (la escuela) y sus 
familias y los programas que se establecieron para 
la población general. En 2006 se publicó un docu-
mento EuroHealthNet donde destacan medidas 
de promoción de salud que se habían puesto en 
marcha por los Estados miembros de la Comuni-
dad Económica Europea. Estas acciones incluyen 
la aplicación de planes de acción nacional, política 
de salud o programas nacionales y campañas.

Estrategias de nivel regional y local

Muchas de las iniciativas que trabajan a nivel re-
gional o local se encontraron sobre la base del en-
foque de interdisciplina la mayoría se han divido 
en tres categorías: nutrición, actividad física y un 
enfoque combinado.

La obesidad es uno de los retos sanitarios a 
nivel mundial y es importante hoy al ser consi-
derada como una pandemia. El incremento en la 
obesidad se ha asociado con tasas de crecimiento 
de las enfermedades crónicas y está afectando a la 
longevidad, especialmente entre los adultos jóve-
nes. Es importante reconocer que la obesidad es 
a la vez una condición médica y un trastorno de 
estilo de vida y que estos dos factores tienen que 
ser vistos en un contexto de individuo, la familia 
y el funcionamiento de la sociedad. Hoy en día 
esta uno expuesto al ambiente “obesogénico” que 
es considerado un medio ambiente que cada vez 
promueve un consumo elevado de energía e incen-
tiva comportamientos sedentarios. Muchos facto-
res influyen en las decisiones de los individuos en 
la población general y el desafío consiste en crear 
un ambiente de apoyo para la toma de las decisio-
nes saludables. Este entorno está vinculado a varios 
factores determinantes, tales como: psicológicos y 
culturales (religión, por ejemplo, las influencias fa-
miliares, las creencias); estilo de vida físicamente 
activos (por ejemplo, entorno social, el acceso al 
deporte y áreas de juego, factores de diseño urba-
no); nutricional (el costo, el gusto, la comercializa-
ción, la disponibilidad y el acceso); fisiológicos (por 
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ejemplo, el gasto de energía, los recursos genéticos, 
el embarazo) del conocimiento del contenido de 
los alimentos que se consumen (por ejemplo, el 
etiquetado nutricional, la educación nutricional y 
física a través del curso de la vida), y socio-eco-
nómicos de estado (por ejemplo, la educación, el 
ingresos, el aislamiento social y el bienestar).

Los avances en México

México desde 1998 publica la Norma Oficial Mexi-
cana 174, para el manejo integral de la obesidad, en 
donde se establecen los lineamientos para el mane-
jo a las personas con obesidad así como las funcio-
nes de los integrantes del equipo de salud (médico, 
farmacéutico, psicólogo, enfermera y nutriólogo) en 
el manejo individual del paciente con sobrepeso y 
obesidad, sin embargo no contempla otras acciones 
como se comentan en párrafos anteriores.

Es en el mes de enero del año 2010 que publi-
ca el Acuerdo Nacional para la Salud Alimentaria. 
Estrategia Contra el Sobrepeso y la Obesidad. En 
este documento se retoman las políticas emana-
das de la OMS y se consideran diez objetivos:

 1. Fomentar la actividad física en la población 
en los entornos escolar, laboral, comunitario y 
recreativo con la colaboración de los sectores 
público, privado y social.

 2. Aumentar la disponibilidad, accesibilidad y el 
consumo de agua simple potable.

 3. Disminuir el consumo de azúcar y grasas en 
bebidas.

 4. Incrementar el consumo diario de frutas y 
verduras, leguminosas, cereales de granos en-
teros y fibra en la dieta, aumentando su dis-
ponibilidad, accesibilidad y promoviendo su 
consumo.

 5. Mejorar la capacidad de toma de decisiones 
informadas de la población sobre una dieta 
correcta a través de un etiquetado útil, de fá-
cil comprensión y del fomento del alfabetis-
mo en nutrición y salud.

 6. Promover y proteger la lactancia materna ex-
clusiva hasta los seis meses de edad, y favo-
recer una alimentación complementaria ade-
cuada a partir de los 6 meses de edad.

 7. Disminuir el consumo de azúcares y otros 
edulcorantes calóricos añadidos en los ali-
mentos, entre otros aumentando la disponibi-
lidad y accesibilidad de alimentos reducidos o 
sin edulcorantes calóricos añadidos.

 8. Disminuir el consumo diario de grasas satura-
das en la dieta y reducir al mínimo las grasas 
trans de origen industrial.

 9. Orientar a la población sobre el control de 
tamaños de porción recomendables en la pre-
paración casera de alimentos, poniendo acce-
sibles y a su disposición alimentos procesados 
que se lo permitan, e incluyendo en restau-
rantes y expendios de alimentos, tamaños de 
porciones reducidas.

 10. Disminuir el consumo diario de sodio, redu-
ciendo la cantidad de sodio adicionado y au-
mentando la disponibilidad y accesibilidad de 
productos de bajo contenido o sin sodio con 
la colaboración de los sectores público, priva-
do y social.

En este acuerdo se convoca a todos los sec-
tores de la sociedad a participar incluyendo a las 
universidades prioritariamente en la función de 
investigación. Lo anterior promueve por supues-
to la multidisciplina en la aplicación de interven-
ciones de nivel comunitario, la inter y la trans-
disciplina en el manejo individual y familiar del 
paciente obeso.

Conclusiones

La obesidad es un problema de salud pública que 
tiene una tendencia ascendente a nivel mundial, 
la diversidad de factores asociados al problema, 
que van desde lo individual, como la edad, sexo y 
genética hasta lo social, en donde encontramos un 
nuevo modelo causal, que es el ambiente obesó-
geno, en el cual se conjugan exceso en la oferta 
de alimentos procesados, con altos contenidos 
de grasa y sal, más exposición a la televisión o la 
computadora, mayor uso del automóvil y el con-
sumo de alimentos fuera del hogar, promoción en 
el consumo de alimentos por parte de los medios 
de comunicación. Por otro lado está la poca pro-
moción para el ejercicio, con lo cual se altera el 
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equilibrio entre el consumo de alimentos y el gas-
to de energía. Las intervenciones para este proble-
ma que tiene múltiples causas, requiere también 
de un manejo multidisciplinario, sin embargo no 
es en el plano individual en el que se podrá im-
pactar sino en intervenciones comunitarias y con 
la participación de toda la sociedad para lo cual, 
se requiere la intervención de otros profesionales 
como los comunicólogos, los antropólogos y so-
ciólogos entre otros que logren un impacto social 
desde un enfoque preventivo, complementado 
con el curativo y en su caso de la rehabilitación 
que requiera el paciente.
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11
Beneficios del ejercicio 

en el tratamiento de la obesidad
LN Martha Patricia reyes ramírez

Dr. Eduardo Osiris madrigal santillÁn

la obesidad es una patología crónica que 
está relacionada con diferentes enfermeda-
des como la diabetes tipo 2, hipertensión 

arterial, trastornos de lípidos en sangre o con in-
cremento del riesgo coronario; sus efectos apare-
cen al cabo de muchos años de evolución. Es ne-
cesario reconocer que no podemos hablar de una 
desaparición de la enfermedad sino de control, 
además no se suele conseguir un adecuado control 
empleando solo tratamiento médico y es precisa 
una activa colaboración del enfermo en realizar 
una serie de medidas dietéticas y de actividad fí-
sica. En la obesidad este aspecto es fundamental, 
si el enfermo no hace su parte difícilmente vamos 
a conseguir una pérdida de peso que se mantenga 
en el tiempo.

Introducción

Sabemos que en todo el mundo, y de manera im-
portante en nuestro país, están incrementando las 
cifras de personas obesas. En un pasado con una 
menor disponibilidad de alimento y una mayor 
demanda de actividad física cotidiana, solo existía 
un 10% de individuos con sobrepeso y obesidad. 
La gran eclosión de esta enfermedad se debe al 
cambio de hábitos de vida, pues la dotación ge-
nética evidentemente no varía. Son por tanto, es-

tos factores ambientales los que están detrás de la 
gran mayoría de los casos, lo que hace evidente la 
influencia de lo que se ha dado en llamar “estilo 
de vida” en el desarrollo de la obesidad. Parece casi 
irónico que para los médicos y científicos del siglo 
xx les costase tanto tiempo llegar a esta conclu-
sión, cuando Hipócrates (460-377 aC), médico y 
deportista prominente, aprobaba la actividad físi-
ca y una alimentación correcta como elementos 
esenciales para la salud hace más de 2 000 años. El 
primer reconocimiento por parte de la profesión 
médico moderna llegó en julio de 1992, cuando 
la American Hearth Association proclamó que la 
inactividad física suponía un mayor riesgo de su-
frir enfermedad coronaria, y que el tabaquismo, 
un nivel anormal de lípidos en sangre y la hiper-
tensión eran los principales factores de riesgo. Fi-
nalmente, en julio de 1996 en Estados Unidos se 
redactó un informe sobre los beneficios para la 
salud de la actividad física. Fue un informe que 
reconocía la importancia de la actividad física en 
la reducción del riesgo de padecer enfermedades 
degenerativas crónicas.

Se ha demostrado que la combinación de un 
régimen alimentario con actividad física es el me-
jor tratamiento para el mantenimiento de peso 
porque la actividad física influye en el equilibrio 
de energía, tiene efecto sobre la tasa metabóli-
ca en reposo y mejora la composición corporal. 
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También puede influir favoreciendo la tolerancia 
psicológica de las dietas hipoenergéticas, y por 
tanto mejorar la adherencia al tratamiento. Para 
conocer exactamente qué es lo que cabe esperar 
en el paciente obeso al someterse a un programa 
de ejercicio físico, se analizarán cuales son las con-
diciones para prescribirlo, las características del 
entrenamiento, la influencia cuantitativa que el 
ejercicio físico tiene en el consumo energético, así 
como su posible efecto cualitativo sobre la com-
posición corporal o sobre los niveles de leptina. 
Posteriormente, bajo una perspectiva clínica, se 
examina la utilidad del ejercicio dentro de la tera-
pia global de la obesidad favoreciendo la pérdida 
de peso, así como su posible influencia sobre otros 
aspectos de la morbilidad.

Actividad física, principios generales

Antes de iniciar conviene revisar algunas defini-
ciones, ya que actividad física, deporte y ejercicio 
físico, son términos que comúnmente se emplean 
como sinónimos. La actividad física (término acep-
tado por la OMS) es cualquier movimiento reali-
zado por el músculo esquelético que produzca un 
gasto energético y que sea benéfico para la salud. 
La actividad física puede ser competitiva o lúdica. 
El deporte es una actividad competitiva normada 
por reglamentos, por tanto es una actividad física 
de tipo competitivo. Todo ejercicio físico que se 
realiza para mejorar la salud o con fines recreativos 
es una actividad física de tipo lúdico. El ejercicio fí-
sico es una actividad muscular que se realiza con el 
propósito de mejorar habilidades (resistencia, fuer-
za, potencia, flexibilidad, elasticidad, etc.). Luego 
entonces, el tema se relacionará con los beneficios 
a la salud que se obtienen al realizar actividad físi-
ca en personas con sobrepeso y obesidad.

Prescripción del ejercicio físico

La evaluación médica es percibida por muchas 
personas como una barrera para el inicio de un 
programa de ejercicio físico, aun cuando es útil e 
importante. Aunque la evaluación médica general 
de forma regular es importante y deseable para 

todos, no resulta práctico requerirlo para todos. 
Antes de comenzar cualquier programa que in-
cluya actividades vigorosas, las personas que pre-
senten lo siguiente deben pasar por un examen 
médico completo:

Los hombres de 40 años o más.
Las mujeres de 50 años o más.
Las personas de cualquier edad consideradas 
de alto riesgo.

Las personas de alto riesgo son las que tie-
nen dos o más factores importantes de riesgo de 
enfermedad de las arterias coronarias o síntomas 
de trastornos cardiopulmonares o metabólicos. 
(Tabla 11-1). El examen físico debe incluir una 
discusión con el médico del programa de ejerci-
cios propuesto en caso de que haya alguna contra-
indicación médica asociada con la actividad pro-
puesta. El motivo es que estas acciones tienden a 
incrementar considerablemente la tensión arterial 
y generalmente producen la maniobra de Valsava, 
en la que las presiones intraabdominal e intratorá-
cica aumentan hasta el punto de restringir el ries-
go sanguíneo a través de la vena cava, limitando el 
retorno venoso hacia el corazón. Ambas respues-
tas pueden producir serias complicaciones médi-
cas, como pérdida de la conciencia o apoplejía.

El electrocardiograma de esfuerzo debe reali-
zarse a todo aquel que se halle en una de las cate-
gorías de alto riesgo ya mencionadas. Esta prueba 
puede detectar enfermedades no diagnosticadas 
de las arterias coronarias y otras anormalidades 
cardiacas. El valor pronóstico de una prueba de 
esfuerzo anormal se refiere a la precisión con que 
refleja la presencia de enfermedad. Un examen 
médico y una prueba de esfuerzo pueden no ser 
necesarios si el ejercicio moderado se adopta de 
forma gradual.

La prescripción del ejercicio consta de cuatro 
factores básicos:

modo o tipo de ejerCiCio FísiCo. Las activi-
dades programadas con mayor frecuencia son ca-
minar, jogging, correr, ciclismo, remo y natación. 
Puesto que estas actividades no son del agrado de 
todas las personas, se han identificado actividades 
alternativas como los aerobics, el step o deportes 
de raqueta. Al seleccionar las actividades, se de-

•
•
•
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ben asignar aquellas que sean del agrado del in-
dividuo y que deseen continuar durante toda su 
vida, debe contemplarse como una ocupación de 
por vida ya que los beneficios se pierden pronto 
si la práctica se abandona. Otras consideraciones 
son la localización geográfica, el clima y la dispo-
nibilidad de material y de instalaciones. El ejerci-
cio físico en casa se ha hecho más común debido a 
que muchas personas pasan largo tiempo en ella, 
pues tienen responsabilidades tales como cuidar 
niños; o por razones meteorológicas como el calor, 
la humedad, el frío, la lluvia o la nieve. Los videos 
con ejercicios y el material para hacerlos en casa 
se han vuelto populares, pero deben seleccionarse 
cuidadosamente para evitar hacer ejercicio físico 
inadecuado, es necesario dar a los videos y al ma-
terial un periodo de prueba antes de adquirirlos. 
Siempre es mejor buscar consejo profesional de 
un educador físico.

FreCUenCia del ejerCiCio FísiCo. Una frecuen-
cia de tres a cinco días por semana es óptima. Esto 
no significa que seis o siete días por semana no 
proporcionen beneficios adicionales. El ejercicio 
físico debe limitarse a tres o cuatro días por se-
mana y aumentar la frecuencia a cinco días o más 
solo si la actividad resulta agradable y se tolera 
físicamente. Los días adicionales por semana son 
benéficos para disminuir la grasa corporal, pero 
este nivel no debe alcanzarse hasta que el hábito 
del ejercicio físico este firmemente establecido y 
el riesgo de lesión se hayan reducido.

dUraCión del ejerCiCio FísiCo. Se ha indica-
do en diversas investigaciones que 20 a 30 mi-
nutos diarios son la cantidad óptima, pero sí será 
evidente un mayor beneficio a mayor tiempo in-
vertido. El tiempo especificado hace referencial 
al periodo durante el cual se aplica la intensidad 
apropiada.

Tabla 11-1 . Factores de riesgo de enfermedad coronaria para personas de alto riesgo

Factores de riesgo positivos Criterios definitorios

 1. Edad Hombres > 45 años, mujeres > 55 o menopausia prematura sin terapia 
sustitutiva con estrógenos.

 2. Antecedentes familiares Infarto de miocardio o muerte súbita antes de los 55 años de edad del 
padre o de otro familiar varón de primer grado, o antes de los 65 años en el 
caso de la madreo o de una familiar de primer grado.

 3. Tabaquismo

 4. Hipertensión Tensión arterial > 140/90 mmHg, confirmado con mediciones en al menos 
dos ocasiones distintas, o con medicación antihipertensiva.

 5. Hipercolesterolemia Colesterol sérico total > 200 mg/dL (5.2 mmol/L) (si no se dispone del 
perfil de lipoproteínas) o HDL < 35 mg/dL (0.9 mmol/L)

 6. Diabetes Personas con diabetes tipo 1 con > 30 años de edad, o que han tenido 
diabetes tipo 1 durante más de 15 años. Personas con diabetes tipo 2 > 35 
años de edad.

 7. Estilo de vida sedentario/
inactividad física

Personas que realizan trabajo sedentario, consistente en estar sentado la 
mayor parte del día y sin ejercicio regular ni actividades recreativas activas.

Factores de riesgo negativos Comentarios

 1. HDL-colesterol sérico 
elevado

> 60 mg/dL (1.6 mmol/L)

Nota: (1) Es correcto sumar los factores de riesgo al establecer parámetros clínicos. Si el HDL es alto, se resta un factor de 
riesgo de la suma de factores de riesgo positivo, dado que el HDL alto decrece el riesgo de enfermedad coronaria. (2) La obe-
sidad no está en la lista como factor de riesgo positivo independiente, porque sus efectos se ejercen a través de otros factores 
(por ejemplo hipertensión, hiperlipidemia, diabetes). La obesidad debe considerarse como un objeto independiente de la 
intervención.
Fuente: Modificado de ACSM’s guidelines for excercise testing and prescription. Lippin cott, Williams and Wilkins. 2000.



176 • Obesidad. Un enfoque multidisciplinario

intensidad del ejerCiCio FísiCo. Parece ser el 
más importante de estos factores. Para la mayoría 
de las personas la intensidad debe ser por lo menos 
del 60% del VO2 máx. Sin embargo, los beneficios 
para la salud se obtienen a intensidades menores 
de las necesarias (45% del VO2 máx) para el acon-
dicionamiento aeróbico. La frecuencia cardiaca es 
el método de elección para controlar la intensidad 
del ejercicio físico, pues está muy relacionada con 
el esfuerzo de corazón, y permite un incremento 
progresivo del ritmo de entrenamiento al mejorar 
el nivel de preparación, para mantener la misma 
frecuencia cardiaca de entrenamiento. La frecuen-
cia cardiaca de entrenamiento (FCE) se establece 
cuando la frecuencia cardiaca es equivalente a un 
determinado porcentaje de nuestro VO2 máx, por 
ejemplo si se desea un nivel de entrenamiento del 
75% del VO2 máx, se determina el VO2 máx al 
75% (VO2 máx x 0.75) entonces se selecciona la 
frecuencia cardiaca (FC) correspondiente a este 
VO2 como la FCE. Es importante señalar que la 
intensidad del ejercicio físico necesaria para al-
canzar un determinado porcentaje de VO2 máx 
da lugar a una frecuencia cardiaca mucho más 
elevada que este mismo porcentaje de frecuencia 
cardiaca máxima (FC máx). Por ejemplo, una FCE 
establecida al 75% del VO2 máx representa una 
intensidad del 86% de la FC máx. La FCE también 
puede establecerse usando la FC máx de reserva o 
fórmula de Karvonen, que se define como la dife-
rencia entre la FC máx y la FC en reposo:

Frecuencia cardiaca máxima de reserva 
= FC máx–FC reposo

Con este método, la FCE se calcula tomando 
un determinado porcentaje de la FC máx de re-
serva y agregando la FC en reposo. Por ejemplo, 
si quisiéramos obtener la FC máx de reserva del 
75%, la ecuación sería la siguiente:

FCE75% = FC reposo + 0.75 (FC máx–FC reposo)

Más recientemente, se ha establecido la inten-
sidad apropiada de ejercicio determinando un in-
tervalo de variación de la FCE, en lugar de un solo 
valor de FCE. Éste es un enfoque más acertado ya 
que el ejercicio a un porcentaje determinado del 

VO2 máx puede situarnos por encima de nues-
tro umbral de lactato, provocando con ello que 
nos resulte difícil entrenarnos durante periodos 
largos. Con el concepto de rango de FCE, se han 
establecido un valor bajo y otro alto que aseguren 
una respuesta al entrenamiento. Por ejemplo, uti-
lizando la fórmula de Karvonen para establecer 
la FCE, si un hombre de 40 años tiene una FC 
en reposo de 75 latidos/min, una FC máx de 180 
latidos/min, y se le aconseja hacer ejercicio entre 
el 60% y el 75% de su FC máx de reserva, su am-
plitud de FCE será la siguiente:

FCE60% = 75 + 0.60 (180-75)
 = 75 + 63 = 138 latidos/min
FCE75% = 75 + 0.75 (180-75)
 = 75 + 79 = 154 latidos/min

El rango de FCE también puede estimarse 
usando la FC máx (220–edad) sin perder mucha 
precisión. El concepto de FCE guarda relación 
con el esfuerzo realizado por el corazón. Por sí 
sola, la FC es un buen indicador para el índice 
del consumo de oxígeno miocárdico, así como del 
riego sanguíneo coronario. Usando el método de 
la FCE para controlar la intensidad del ejercicio, 
nuestro corazón trabaja al mismo ritmo, aun cuan-
do el costo metabólico del esfuerzo puede variar 
considerablemente. También permite mejorar la 
capacidad aeróbica con el entrenamiento. A me-
dida que vamos mejorando el acondicionamiento 
físico, nuestra FC para una misma intensidad dis-
minuye, por lo que debemos aumentar la intensi-
dad del esfuerzo para llegar a nuestra FCE.

Entrenamiento físico

El entrenamiento físico se suele entender como 
algo propio de los deportistas y que se realiza en 
función de la competición, pero su auténtico con-
cepto se hace extensivo a cualquier persona que 
desee realizar cualquier ejercicio físico, planifica-
do de forma regular con la intención de mejorar su 
condición mecánica y motora, por tanto una per-
sona que presente sobrepeso u obesidad se puede 
considerar entrenada. El proceso de entrenamien-
to nunca modifica intrínsecamente los elementos 
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genéticos del individuo, que son los que determi-
nan sus posibilidades, pero si produce una mejora 
a través de dos parámetros; el evolutivo y el de 
adaptación, actuando el primero sobre el aspecto 
morfológico y el segundo sobre la capacidad fun-
cional. Por tanto desde la infancia se puede influir 
en la conformación del adulto, pues a medida que 
transcurren los años, se hace más difícil corregir o 
modificar la constitución del individuo, de ahí la 
importancia de difundir el hábito de la actividad 
física desde la niñez. La adaptación al esfuerzo 
requiere un incremento paulatino de las cargas 
de trabajo, que podrán regularse en su calidad y 
variabilidad, pero que normalmente crecen cuan-
titativamente hasta alcanzar los niveles óptimos 
en cada caso; esto supone que en las personas que 
realizan ejercicio físico por salud, el mantener un 
nivel de entrenamiento no deberá provocar es-
trés. El nivel de respuesta de cada individuo es 
diferente de acuerdo con la edad, a sus caracte-
rísticas fisiológicas o del tipo de estímulo o carga 
a la que se someta. Por este motivo, un mismo 
entrenamiento podrá producir efectos benéficos 
o perjudiciales según a quien se aplique, de ahí 
la importancia que sea personalizado, ya que las 
respuestas a cada trabajo pueden ser completa-
mente distintas. Para que se produzca una mejora 
de la capacidad física y de la salud es necesario 
que el organismo sea estimulado por encima de 
su nivel de trabajo habitual. El ser humano tiene 
una gran capacidad de adaptación y los diversos 
esfuerzos realizados provocan una reacción que 
inicialmente es de fatiga, seguida de una fase de 
recuperación y de un proceso de adaptación, que 
finalmente se trasformará en un nuevo nivel supe-
rior de capacidad, este proceso no se produce de 
forma inmediata pero sí con la repetición perió-
dica. Por el contrario, niveles de carga inferiores 
no producen ningún incremento de la capacidad 
física o mejoría en el estado de salud, lo mismo 
ocurre en los esfuerzos excesivamente fuertes.

Elementos que conforman 
el sistema de entrenamiento

El entrenamiento está conformado por múltiples 
elementos cuya aplicación conjunta son las que 

mejoran la condición física. A las personas que 
gracias a la actividad física pretenden mejorar su 
salud, se les puede extrapolar algunos de los me-
dios que utilizan los deportistas para mejorar su 
rendimiento, pero adecuados a sus necesidades.

gimnasia. Consiste en la ejecución de ejer-
cicios diversos que pueden abarcar a distintos 
grupos musculares y que permiten desarrollar o 
mantener diferentes cualidades físicas. Sus varian-
tes más características son: genérica o de muchos 
ejercicios variados (20-30) y muchas repeticiones 
(20-30), específica o de pocos ejercicios (6-12) 
incidiendo en algún aspecto o zona concreta, en 
el sitio o con desplazamiento y de estiramientos 
dinámicos y estáticos.

“CirCUit training”. Ciclos de 10-20 ejerci-
cios, repetidos durante 20’ a 60’, con pausas de 
15” entre cada uno. Pueden realizarse con o sin 
aparatos o sobrecarga. Se pueden repetir 3-4 ve-
ces, con una recuperación de 3’ a 5’. Su doble fun-
ción a base de trabajo muscular y de resistencia 
aeróbica, según el tipo de ejercicios y la forma en 
que se ejecuten, lo convierten en uno de los mejo-
res medios de acondicionamiento. Una variante es 
alternar, a lo largo de un recorrido, ejercicios con 
tramos caminando o corriendo.

Cargas. De preferencia ligeras localizadas. Se 
realizan series de 10-20 1-RM (1-RM o repetición 
máxima es el peso máximo que podemos levantar 
con éxito una sola vez), ejecutando ejercicios que 
hagan trabajar o desarrollen algún grupo muscu-
lar o su fortalecimiento. Pueden utilizarse man-
cuernas, zapatos, chalecos, cinturones o tobilleras 
lastrados. Los ejercicios también pueden ejecutar-
se con el peso corporal (p. ej. trepar, flexiones de 
brazos o piernas), deben realizarse en un número 
elevado de repeticiones.

isometría. Consiste en la realización de es-
fuerzos estáticos, sin acortamiento o alargamiento 
del músculo, que se puede realizar con dos varian-
tes: la primera produce un aumento sustancial de 
la fuerza, pero no favorece la acción dinámica y 
si se realiza en apnea puede ser perjudicial si el 
individuo presenta trastornos cardiovasculares; la 
segunda es excelente para fortalecer grupos mus-
culares deficitarios, sin perturbar los procesos car-
diorrespiratorios (tensión submáxima: 5-10 ejer-
cicios de fuerza, sostenidos de 15” a 60”).
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Carrera. Es el medio más importante para 
mantener el estado de salud. Puede ser continua o 
fraccionada. El método continuo puede realizarse 
en terreno llano aunque su excesiva dureza puede 
producir trastornos por microtraumatismo cuando 
se recorren muchos kilómetros, la arena también es 
peligrosa en largos recorridos a causa de la inesta-
bilidad de los apoyos. Los factores que conforman 
al método continuo son la duración (tiempo), la 
resistencia aeróbica (VO2 máx o FC máx), el um-
bral anaeróbico, y puede ser de forma larga-lenta, 
media-media, corta-rápida o progresiva. El método 
fraccionado se caracteriza por la repetición inter-
mitente de los estímulos y puede realizarse tanto 
en el campo como en una pista o terreno deporti-
vo. Los factores que lo conforman son la duración 
(tiempo), las repeticiones, las series, pausas, la re-
cuperación, velocidad, resistencia aeróbica-anae-
róbica y los cambios de ritmo. Por otro lado, si la 
carrera es continua-lenta e interválico-extensivo se 
estimula la capacidad aeróbica, la condición car-
diovascular y el metabolismo oxidativo, elementos 
importantes para lograr cambios en la composición 
corporal. Si la carrera es continua-rápida, intervá-
lico-intensivo y ritmo-resistencia se estimula la 
potencia aeróbica. Si es de velocidad-resistencia, 
cuestas y dunas, el metabolismo será anaeróbico-
láctico. Si es de velocidad, el metabolismo será 
anaeróbico aláctico. En todas las variables la carre-
ra estimula la coordinación neuromuscular.

El programa de entrenamiento para el pa-
ciente con sobrepeso u obesidad y que además 
presenta otras complicaciones, no debe copiar los 
patrones aplicados al deporte de competición o 
de alto rendimiento. Para ellos se consideran fun-
damentales la capacidad aeróbica y la condición 
muscular. El entrenamiento dirigido a la mejora 
cardiorrespiratoria por medio de la carrera debe 
controlarse a través de la frecuencia cardiaca, por 
lo que es importante que si el sujeto no cuenta 
con un pulsímetro, sepa tomarse las pulsaciones, 
por ejemplo en 6 segundos multiplicado por 10, 
como forma más sencilla. Es imprescindible tomar 
en cuenta la edad, ya que la frecuencia cardiaca 
refleja el fenómeno de la disminución de este pa-
rámetro en su cifra máxima con el paso de los 
años. De manera contraria ocurre si se presentan 
trastornos cardiovasculares. Considerando lo an-

terior, se puede estructurar un proceso paulatino 
para la mejora de la capacidad aeróbica, iniciando 
el entrenamiento con una sesión semanal, pasan-
do posteriormente a dos y finalmente a tres, hasta 
lograr una duración de 8 a 10 semanas, a razón 
de 2-3 sesiones semanales; el objetivo es llegar a 
5-7 sesiones por semana, con esfuerzo continuo 
de al menos una hora y con una frecuencia car-
diaca que represente al menos del 60%-70% de 
su frecuencia cardiaca máxima, para no entrar en 
anaerobiosis. Para el acondicionamiento muscu-
lar se deben elegir ejercicios gimnásticos de fácil 
ejecución y que no supongan demasiado esfuerzo 
muscular. También podrán elaborarse circuitos 
eligiendo ejercicios, duración y pausas adecuados. 
En una fase posterior podrán introducirse ejerci-
cios con mancuernas y aparatos con cargas muy 
ligeras, trabajos dinámicos con balones de 1 a 3 
kg o subir-bajar escalones muy bajos, si el sujeto 
posee una discreta condición muscular. Un buen 
ejercicio, que en muchos casos sustituye a la ca-
rrera a pie ventajosamente por ser más distraído 
y menos fatigoso (ya que no hay trabajo muscu-
lar antigravitacional) es montar en bicicleta, sola-
mente el aspecto postural en algunos casos, y el 
riesgo de traumatismos en el anciano, lo pueden 
hacer desaconsejable. La estática permite regular 
el esfuerzo y establecer un programa adecuado, 
controlando debidamente la frecuencia cardiaca. 
Otro ejercicio físico recomendable es la natación, 
ya que mejora la movilidad y es favorecida por 
la flotabilidad y la posición corporal. El calenta-
miento y el enfriamiento son imprescindible en 
la estructura del programa de cualquier tipo de 
ejercicio físico, consiste en una marcha o trote (en 
algunos casos), seguido de ejercicios respiratorios, 
de soltura y estiramiento. La duración recomen-
dable de estas fases es de 5 a 10 minutos. Están 
totalmente contraindicados los trabajos de mul-
tisaltos o de ejercicios con barra de discos, por el 
daño que provocan a la columna vertebral, ni iso-
metría en apnea por el riesgo de infarto al miocar-
dio. Los efectos al entrenamiento son fácilmente 
detectables, en el transcurso de medio año hay un 
progreso en el transporte de O2, y en el ámbito 
de la parte muscular se constata el aumento de 
las cargas o del número de repeticiones realiza-
das con el mismo esfuerzo, así como la mejora de 
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la flexibilidad y la agilidad. También habrá una 
disminución de la masa grasa e incremento de la 
masa muscular.

Actividad física y obesidad severa

Incluso en los casos de obesidad severa resulta 
necesaria la práctica de ejercicio físico. En estos 
pacientes es preciso emplear ejercicios adaptados, 
ya que suelen tener una percepción subjetiva del 
esfuerzo mayor, una biomecánica más limitada, e 
incluso pueden sufrir dolor. La actividad física en 
estos pacientes requiere de algunas precauciones 
especiales:

Intolerancia al calor. Es frecuente que la acu-
mulación de grasa se asocie a dificultades para 
compensar el calor, por lo que se debe poner 
especial cuidado en el uso de ropa transpira-
ble, adecuada hidratación, ejercicios acuáticos 
para días calurosos, etc.
Dificultades de movilidad. A veces los pa-
cientes tienen limitaciones en ciertos ejerci-
cios por su propia patología. En estos casos 
será necesario buscar recursos para ejecutar 
los ejercicios con algunos apoyos, o bien mo-
dificarlos lo suficiente como para ser ejecuta-
dos con suficiente eficiencia.
Limitaciones por sobrecarga. El sobrepeso 
o la obesidad pueden incrementar el riesgo 
de sufrir lesiones por sobrecarga, en especial 
durante ejercicios que carga el peso corporal. 
Por ello es importante cuidar especialmente 
el calentamiento, el calzado, o modificar los 
ejercicios para minimizar este riesgo adicio-
nal. Se deben evitar ejercicios de impacto; 
utilizar de preferencia ejercicios acuáticos. 
Es más eficaz el aumento de duración de los 
ejercicios que el aumento de la intensidad.
Dolor lumbar. Es necesario valorar el estado 
de los músculos abdominales y paravertebra-
les con objeto de reducir las molestias de la 
columna vertebral.
Trastornos de equilibrio. El exceso de peso, la 
pobreza del desarrollo muscular y la deficien-
te utilización de los propioceptores favorecen 
la aparición de éstos.

•

•

•

•

•

Disnea. Si bien en cierto grado de hiperventi-
lación es común y recomendable durante los 
ejercicios, éstos han de estar adaptados al pa-
ciente para evitar una exagerada sobrecarga, 
especialmente en los pacientes más débiles. 
En muchas ocasiones resulta útil dividir las 
sesiones en fracciones de al menos 10 minu-
tos, en especial cuando el sujeto está más li-
mitado.

Actividad física y movilización 
de la grasa corporal

Durante el esfuerzo físico los ácidos grasos son 
liberados de sus depósitos para ser utilizados a 
fin de obtener energía. Varios estudios indican 
que la hormona del crecimiento puede ser res-
ponsable del incremento en la movilización de 
ácidos grasos ya que los niveles de esta hormona 
aumentan con el ejercicio y permanecen eleva-
dos hasta varias horas después durante el periodo 
de recuperación. Además con el ejercicio físico 
el tejido adiposo es más sensible al sistema ner-
vioso simpático o a los crecientes niveles de ca-
tecolaminas en circulación. La movilización de 
los lípidos se produce en respuesta al aumento 
del glucagón y la disminución de los niveles de 
insulina, dicha situación promueve la liberación 
de los ácidos grasos del tejido adiposo al torrente 
sanguíneo gracias a la intervención de una lipasa 
sensible a hormonas conocida como triacilglice-
rol lipasa, este efecto comienza a partir de los 40 
minutos de esfuerzo físico ininterrumpido, pero 
puede suceder en menor tiempo si el sujeto está 
entrenado. Además se aumenta la disponibilidad 
de glucosa circulante, estimulando así la gluco-
genólisis. Durante la realización del ejercicio 
físico el glucagón permanece elevado hasta 30 
minutos después de haber finalizado el mismo. 
Por el contrario, si los niveles de insulina aumen-
tan y el glucagón disminuye entonces se bloquea 
la acción de la triacilglicerol lipasa en el tejido 
adiposo, lo que impide la utilización de la grasa 
corporal e inhibe la activación de la glucógeno 
sintetasa, provocando un agotamiento en los de-
pósitos de glucógeno que conllevan a un estado 
de fatiga.

•
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Mecanismos para los cambios 
en el peso y la composición corporal

En un resumen sobre un gran número de estudios 
individuales que han monitorizado los cambios en 
la composición corporal con el entrenamiento, los 
cambios esperados en un programa de entrena-
miento típico de un año (tres veces por semana, 
30-45 minutos al día, al 55%-70% del VO2 máx) 
serían los siguientes: -3.2 kg de masa corporal to-
tal, -5.2 kg de masa grasa, y +2 kg de masa magra). 
Además la grasa corporal relativa disminuye casi un 
6% (por ejemplo de un 30% de grasa corporal a un 
24%). Aunque la mayoría de los estudios han uti-
lizado entrenamiento aeróbico, otros han utilizado 
entrenamiento anaeróbico de fuerza encontrando 
impresionantes reducciones en la grasa corporal y 
aumento en la masa magra. Pero para maximizar 
las pérdidas de peso y grasa corporal, es necesa-
rio combinar ejercicio con una menor ingestión 
de energía. La revisión de diferentes metaanálisis 
ha puesto de manifiesto que el ejercicio físico sin 
una dieta acompañante, no produce cambios sus-
tanciales en el peso o en la composición corporal, 
la pérdida global de peso sería discreta existiendo 
una pérdida moderada de masa grasa y aumento, 
de pequeño a moderado, de la masa magra. La dis-
minución del compartimento graso es mucho más 
acentuada en hombres que en mujeres por lo que 
las últimas no se benefician tanto de un programa 
de ejercicio físico. Según un estudio de Després, 
tras un programa de ejercicio físico las mujeres 
obesas tuvieron una pérdida mayor de grasa abdo-
minal que gluteofemoral. Si bien esta pérdida era 
principalmente grasa subcutánea, existía también 
una pérdida de grasa abdominal perivisceral posi-
tivamente correlacionada con la pérdida de grasa 
global. En contra de ciertas ideas populares, no 
existe evidencia científica que sugiera la moviliza-
ción de los depósitos de grasa situados encima de 
músculo o grupo muscular que realiza el esfuerzo.

Influencia de la actividad física 
en el balance energético

La evaluación del consumo energético para el 
mantenimiento del peso corporal se basa según la 
ecuación clásica de la termodinámica, en el equili-

brio del aporte energético con el gasto energético 
total (aporte energético = gasto energético total). 
A su vez, el gasto energético total es la suma del 
consumo o gasto energético basal, el efecto térmi-
co de los alimentos y el efecto térmico de la activi-
dad física. (Tabla 11-2). La actividad física puede 
influir en ambos lados de la ecuación inicial, tanto 
aumentando el gasto como disminuyendo el apor-
te. Teóricamente, en una situación de obesidad, si 
queremos desequilibrar el equilibrio energético en 
el sentido de un mayor gasto, el aumento del ejer-
cicio físico podría ser una buena alternativa.

Efectos sobre la ingestión de energía

Algunos creen que el ejercicio físico estimula el 
apetito hasta tal punto que se incrementa incons-
cientemente la ingestión de comida para, como 
mínimo, igualar la energía consumida durante 
el ejercicio. En 1954, Jean Mayer mencionó que 
animales que hacen ejercicio durante periodos de 
entre 20 min y 1 h diarios ingieren menos comida 
que los animales de control que no hacen ejerci-
cio. Partiendo de este y de otros estudios se llegó a 
la conclusión de que cuando la actividad física es 
inferior a un cierto nivel mínimo, la ingestión de 
comida no disminuye de modo equivalente que el 
ser humano comienza a acumular grasa corporal. 
Esto conduce a la teoría de que un cierto nivel 
de actividad física es necesario para que el cuer-
po regule con precisión la ingestión de alimentos 
para equilibrar el consumo energético. Un estilo 
de vida sedentario puede reducir esta capacidad 
reguladora, dando lugar a un equilibrio positivo 
de energía y a un aumento de peso corporal. El 
ejercicio físico parece ser un supresor moderado 
del apetito. Diversos estudios han demostrado 
que la ingestión de energía no cambia cuando una 
persona inicia un programa de entrenamiento. Se 

Tablas 11-2 . Ecuación clásica de la termodinámica

Gasto energético total = GEB+ETA+GAF

GEB: Gasto energético basal
ETA: Efecto térmico de los alimentos

GAF: Gasto por actividad física
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han propuesto como posibles mecanismos de la 
reducción del apetito el aumento de catecola-
minas (adrenalina y noradrenalina) secundaria al 
ejercicio intenso, o los incrementos de neuropép-
tido Y ó 5-hidroxitriptamina. El incremento de la 
temperatura corporal que acompaña a la activi-
dad de alta intensidad o a casi cualquier actividad 
llevada a cabo bajo condiciones de calor y de hu-
medad también puede suprimir el apetito.

Efectos sobre el gasto energético basal

Teniendo en cuenta que el gasto energético ba-
sal (GEB) representa el 60%-70% del gasto ener-
gético total de un individuo de vida sedentaria, 
el aumento de solo un 1%-2% en este consumo 
supondría a largo plazo una importante pérdida 
energética. Sin embargo, la función del entrena-
miento físico en el aumento del GEB no ha sido 
totalmente resuelta. Los estudios transversales 
que comparan el GEB por kg de masa magra de 
población entrenada frente a sedentaria sin res-
tricción energética, no han podido confirmarlo. Se 
han llevado a cabo pocos estudios longitudinales 
para determinar el cambio en el GEB en perso-
nas no entrenadas que se someten a un entrena-
miento durante un cierto tiempo. Puesto que el 
GEB está estrechamente relacionado con la masa 
magra corporal, ha aumentado el interés por la 
utilización de entrenamiento de fuerza y con ello 
revertir la disminución del GEB que aparece al 
realizar una dieta hipoenergética.

Actividad física y efecto térmico de los alimentos

Varios estudios han examinado la función de se-
siones individuales de entrenamiento físico en el 
incremento del efecto térmico de los alimentos 
(ETA). Una sola sesión de ejercicio físico, indis-
tintamente antes o después de una comida, incre-
menta el ETA. Al igual que al medir los cambios 
en el GEB que acompañan al entrenamiento, la 
medición del ETA debe sincronizarse cuidadosa-
mente con la última sesión de ejercicios. Cuando 
las mediciones se efectúan antes de transcurridas 
24 horas de la última sesión, el ETA suele ser me-
nor que 3 días después.

Gasto energético generado por la actividad física

Indiscutiblemente la actividad física regular au-
menta el gasto energético durante su realización, 
e incluso mantiene elevado el GEB postejerci-
cio desde unos minutos hasta 24 horas, En algún 
tiempo este fenómeno recibía la denominación 
de exceso de consumo de oxígeno postejercicio . 
Devolver el ritmo metabólico a su nivel previo al 
esfuerzo puede requerir varios minutos después 
de un ejercicio ligero (v. gr. caminar), varias ho-
ras después de un ejercicio intenso (un partido 
de fútbol), y entre 12 y 24 horas o más luego de 
ejercicios agotadores y prolongados (correr en 
una carrera de maratón). El exceso de consumo 
de oxígeno postejercicio puede requerir un sus-
tancial consumo de energía cuando se considera 
a lo largo de todo el periodo de recuperación. En 
la Tabla 11-3, se ofrece una relación de distintos 
actividades y el consumo energético que generan 
cada una de ellas. Es necesario tomar en cuenta 
el riesgo de que la realización de un programa de 
actividad física conduzca a una disminución del 
resto de actividades cotidianas, compensando el 
gasto energético inducido por el ejercicio físico. 
El aumento de las actividades habituales supone 
un incremento del gasto energético total del in-
dividuo, pero este incremento presenta una enor-
me variabilidad de una persona a otra en función 
de factores genéticos, de la edad, el género y el 
tipo de ejercicio físico, y de una forma igualmente 
variable este aumento del gasto energético total 
puede ser parcial o totalmente compensado por 
un aumento en la ingestión de energía.

Influencia del ejercicio físico 
sobre la leptina

Desde el descubrimiento de la leptina, la relación 
de este péptido con cualquier aspecto relacionado 
con la obesidad está siendo investigado. Hasta el 
momento los datos revisados sobre el efecto del 
aumento de los niveles de leptina del obeso con 
el ejercicio físico son escasos y en general, realiza-
dos sobre muestras reducidas. No obstante, a pe-
sar de ser estudios preliminares, parece ser que el 
ejercicio físico disminuye los niveles de leptina en 
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sujetos normopeso e incluso, según algunos auto-
res, este efecto provocaría un dimorfismo sexual 
más acentuado en mujeres que en hombres. En 
relación al paciente obeso, dos recientes trabajos 
arrojan resultados dispares. Un estudio realizado 
en varones demostró una disminución de leptina 
tras un programa de ejercicio físico, independien-
temente de la variación de la grasa corporal. Sin 
embargo otros autores, tras comparar a un gru-
po de mujeres obesas postmenopáusicas con tres 
grupos de terapia (dieta+ejercicio, dieta aislada y 
no tratamiento) no mostraron una mayor dismi-
nución de leptina al asociar el ejercicio a la dieta. 
En la actualidad es prematuro establecer conclu-
siones definitivas, seguramente en el futuro dis-
pondremos de mayores estudios.

Efectos benéficos de la actividad física 
en la obesidad

Se puede modificar significativamente el riesgo 
de sufrir diabetes tipo 2, hipertensión arterial 
(HTA) o enfermedad coronaria. Uno de los efec-
tos que mejor percibe el enfermo es la mejoría 
de la función osteoarticular y esquelética que a 
su vez, facilita la realización del ejercicio físico. 
Aumentará la densidad ósea y la capacidad car-
diopulmonar. También habrá una disminución de 
las infecciones respiratorias altas por aumento de 
la actividad inmunitaria. El resultado final es una 
disminución en la mortalidad y el aumento de la 
expectativa de vida.

Tabla 11-3 . Kilocalorías consumidas según peso, durante 10 minutos de diferentes actividades

Actividad
Peso corporal (kg)

56 68 79 90 113

Dormir 10 12 14 16 20

Sentarse  10-15 12-18 14-21 16-24 18-30

Estar de pie 20 24 28 32 40

Trabajo de fábrica 20 24 28 34 40

Trabajo de oficina 25 30 34 39 50

Trabajo doméstico 34 41 47 53 68

Cortar madera 60 73 84 96 121

Levantar cargas pesadas 158 189 220 252 315

Andar (3 km/h) 29 35 40 46 58

Bicicleta (9 km/h) 42 50 58 67 83

Correr (8.8 km/h) 90 108 125 142 178

Golf 33 40 48 55 68

Baile (moderado) 35 42 48 55 69

Voleibol 43 52 65 75 94

Tenis 56 67 80 92 115

Baloncesto 58 79 82 93 117

Fútbol 69 83 96 110 137

Frontón/squash 75 90 104 117 144

Esquí alpino 80 96 112 128 160

Esquí de fondo 98 117 138 158 194

Fuente: modificado de Álvarez J., Monereo S. y Moreno S. (2000) 
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Influencia sobre las comorbilidades

Además de la mayor captación periférica de glu-
cosa que se produce agudamente durante el ejer-
cicio físico y que persiste varias horas después, la 
actividad física aumenta la sensibilidad a la insuli-
na y mejora la utilización de la glucosa. Se ha de-
mostrado que un programa de siete días de ejer-
cicio aeróbico es suficiente para iniciar la mejora 
de la sensibilidad de la insulina en mujeres obesas. 
En relación con los trastornos de lípidos en sangre, 
se incrementan los niveles de lipoproteína lipasa 
facilitando el aclaramiento de los triacilglicéridos 
plasmáticos, elevados en los obesos, asimismo au-
menta los niveles de HDL fundamentalmente en 
las HDL-2 y un menor efecto sobre LDL. Estos 
efectos benéficos sobre los niveles de lípidos pa-
recen ser más importantes en hombres que en 
mujeres. Además mejora el control de la tensión 
arterial. Se recomienda como medida terapéutica 
de la HTA, la realización de ejercicio aeróbico du-
rante 30 a 45 minutos al día.

Efectos psicológicos

Los resultados psicológicos del ejercicio físico 
constituyen el resultado más precoz del programa 
de actividad física. Encontraremos un aumento en 
la autoestima a medida que el paciente va obser-
vando cómo es capaz de realizar actividades que 
consideraba inalcanzables, sirve para canalizar la 
ansiedad que le pueda generar el tratamiento die-
tético, supera la vergüenza que suelen sentir los 
obesos a mostrarse en público y mejora su imagen 
personal. A medida que aumenta su bienestar, los 
efectos psicológicos representan el principal fac-
tor de refuerzo para mantener y ampliar la acti-
vidad física.

Actividad física y dieta

El descenso de peso sin actividad física, es decir 
sólo mediante dieta, suele suponer la pérdida de 
tres cuartos de grasa y un cuarto de masa magra. 
Estas pérdidas de masa magra se minimizarían 
por el ejercicio físico y una alimentación correcta. 
La combinación de dieta hipoenergética y ejerci-

cio físico produce mayor pérdida de peso que el 
ejercicio o la dieta aislados, además de aumentar 
la capacidad cardiorrespiratoria del obeso. Se ha 
observado que en mujeres obesas hay una mayor 
pérdida proporcional de grasa corporal y conser-
vación de masa magra cuando se une el ejercicio 
físico a la dieta. Se ha probado que una sesión de 
entrenamiento tras una dieta rica en grasa consu-
me más energía que cuando es pobre en lípidos. 
Por otro lado, una dieta extremadamente baja en 
grasas (2% del gasto energético total) y alta en 
hidratos de carbono provoca un descenso en la 
tasa de lipólisis total del organismo, oxidación 
de las grasas total y oxidación de los ácidos gra-
sos no plasmáticos durante el ejercicio realizado 
en ayuno, además de una reducción de los tria-
cilgliceroles intramusculares. Una dieta que no 
contiene suficientes hidratos de carbono impide 
la utilización de los ácidos grasos como fuente 
de energía. Para mantener los niveles de insulina 
estable y el incremento del glucagón con el pro-
pósito de estimular la lipólisis, es necesario man-
tener dentro de la normalidad a la glucosa sérica. 
Cuando el propósito es mantener o reducir los 
niveles de glucosa y la respuesta a la insulina, el 
ejercicio físico en etapa postprandial (PP) es fa-
vorable, que aquel que se genera en etapa post 
absortiva (PA). También es de utilidad el consu-
mo de alimentos con bajo índice glucémico. Des-
pués de comenzar el ejercicio físico, la glucosa 
circundante, la insulina y las concentraciones de 
lactato son elevadas en los pacientes en etapa PP 
(después de una hora de ingestión) que en etapa 
PA (de tres a cuatro horas después de la inges-
tión). Acordemente la velocidad de oxidación de 
los lípidos aumenta y la oxidación de los hidratos 
de carbono disminuye en PA vs PP. Luego en-
tonces el paciente en estado PA utiliza más grasa 
durante del ejercicio que el paciente en estado 
PP. La administración de una a dos tazas de café 
entre 45 a 60 minutos antes del esfuerzo físico 
favorece los niveles altos de ácidos grasos libres. 
Es recomendable evitar comer hasta varios mi-
nutos después de finalizar el ejercicio físico, e in-
cluso beber líquidos que contengan algún nutri-
mento, ya que esto permite mantener un mayor 
tiempo de oxidación de las grasas postejercicio. 
(Tabla 11-4).
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Conclusiones

Es trascendente el mantenimiento del peso corpo-
ral tras la pérdida de peso, ya hemos explicado el 
protagonismo de la actividad física en este aspec-
to. Por un lado el ejercicio físico suele modificar el 
apetito y los hábitos alimentarios con una cierta 
tendencia a reducir espontáneamente el consumo 
de alimento ricos en grasas; también influye en el 
aumento proporcional de la masa magra y mejora 
la autoestima, control de la ansiedad, mejora del 
humor y mejora de la calidad de vida en general. 
Todos estos factores, atribuibles a la actividad fí-

sica regular, contribuyen a la adherencia al trata-
miento de paciente obeso y facilitan el manteni-
miento del peso corporal.
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Tratamiento nutricional del paciente 

con obesidad
LN Nancy vargas mendoza

la obesidad se define como el exceso de te-
jido adiposo en el organismo que se debe 
a la ingesta de energía proporcionalmente 

mayor a la que se gasta almacenándose en forma 
de grasa. La OMS ha definido a la obesidad como 
el exceso de tejido adiposo representado por un 
IMC superior a 30. Muchos han considerado a 
la obesidad como la enfermedad del siglo xxi, su 
prevalencia va en aumento en diversos grupos 
poblacionales de todo el mundo. Según datos de 
la OMS hasta el 2005 se reportaron 1.6 billones 
de personas mayores de 15 años con sobrepeso 
y 400 millones de personas adultas con obesidad 
en todo el mundo y se proyecta que para el 2015 
habrá 2.3 billones de personas con sobrepeso 700 
millones con obesidad.

Anteriormente se consideraba a la desnutri-
ción y las enfermedades infecciosas como los prin-
cipales males que afectaban a las poblaciones de 
países en desarrollo, sin embargo, en los últimos 
años se ha visto que problemas como el sobrepeso 
y la obesidad, característicos de los países desarro-
llados, han atravesado las fronteras socioeconómi-
cas y culturales perturbando la salud de millones 
de personas alrededor del mundo. En México un 
estudio en el 2004 realizado por Fernald et al. 
acerca de la prevalencia de sobrepeso y obesidad 
en población rural de escasos recursos compara-
da con la media nacional demostró que no hay 
una diferencia significativa entre ambos grupos; 

para la primera fue de cerca del 60% en mujeres 
y 50% en hombres, la media nacional es de 67% 
en mujeres y 61% en hombres. Lo anterior indica 
que una gran parte de la población mexicana se 
encuentra en riesgo de desarrollar alguna comor-
bilidad como hipertensión, resistencia a la insuli-
na, diabetes (sino es que ya la han desarrollado) y 
todo esto en conjunto incrementa la probabilidad 
enfrentar un evento cardiovascular.

Primordialmente, son dos razones por las cua-
les se da un desequilibrio entre la ingesta de ener-
gía y el ahorro en el gasto de la misma para generar 
obesidad. Por una parte, el aumento en el consu-
mo de alimentos densamente energéticos, altos en 
azúcares simples y grasas saturadas, una dieta baja 
en fibra, vitaminas y minerales; por otra, el seden-
tarismo como consecuencia de la falta de activi-
dad física que demandan los trabajos de la vida 
moderna y los cambiantes estilos de vida. Esta ten-
dencia se ha seguido durante los últimos años y el 
resultado es justamente lo que estamos viviendo 
hoy en día: una epidemia global de obesidad.

Obesidad y riesgos a la salud

La obesidad por si sola incrementa el riesgo de 
mortalidad, ya que predispone al individuo a de-
sarrollar comorbilidades como enfermedades del 
corazón, hipertensión, diabetes, apnea del sueño, 
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enfermedades osteomusculares, cáncer, problemas 
reproductivos entre muchos otros. Por tanto la pér-
dida de peso es un factor crucial para mejorar el 
estado de salud y la esperanza de vida del pacien-
te obeso. Se ha demostrado que solamente con la 
pérdida del 10% de peso del individuo mejoran los 
niveles glucémicos, disminuye la presión arterial 
y los niveles de colesterol en sangre. Un estudio 
reveló que con la pérdida del 1% de peso inicial 
se disminuía, en promedio, 1 mmHg en presión 
sistólica y 2 mmHg en diastólica; este efecto en la 
presión sanguínea es independiente de la restric-
ción de sodio. En otro estudio, al parecer por cada 
kilogramo de peso perdido se disminuye el 1% de 
colesterol LDL. Con la pérdida del 5% mejora el 
control glucémico. Otros beneficios observados 
con la reducción de peso es la disminución de los 
síntomas de apnea del sueño y dolor de pecho, re-
ducción del dolor articular, menor fatiga al realizar 
ejercicio físico y sensación de bienestar.

Evaluación del paciente obeso

El tratamiento de la obesidad requiere de dos pasos 
importantes: evaluación y manejo. La evaluación 
consta de valorar el grado de obesidad y del riesgo 
absoluto en el que se encuentra el paciente. El ma-
nejo incluye el programa para la pérdida de peso y 
el mantenimiento del peso correcto, así como del 
control de otros factores de riesgo presentes.

Índice de masa corporal (IMC)

Para realizar la evaluación se ha determinado uti-
lizar el índice de masa corporal (IMC) y la cir-
cunferencia de cintura. El IMC es un indicador 
que muestra la relación entre el peso y la estatura 
dando la cantidad de masa corporal correcta para 
un rango de estaturas, además, proporciona una 
aproximación de la cantidad de masa grasa para 
determinar el nivel de riesgo. Sin embargo, el IMC 
tiene sus limitaciones ya que puede sobreestimar 
masa grasa en personas que poseen mayor masa 
muscular y también subestimar masa grasa en 
personas que han perdido masa muscular. Por esta 
razón, es necesario tomar otros parámetros como 
la circunferencia de cintura o pliegues cutáneos.

El IMC se obtiene de la división del peso cor-
poral en kilogramos entre la estatura al cuadrado 
(Fórmula 1).

 IMC = Peso corporal (kg)

            Estatura (m2)

Existe otra fórmula para obtener el IMC si el 
peso se encuentra en libras y la estatura en pulga-
das (Fórmula 2).

IMC = Peso corporal (libras) x 703

            Estatura (pulgadas2)

Por tanto con la clasificación del IMC (Tabla 
12-1), el riesgo relativo de mortalidad es de 1.1 
cuando el IMC es mayor de 25 y aumenta dramá-
ticamente a 1.5 si el IMC sobrepasa los 30; si el 
IMC llega a ser mayor de 35 el riesgo de morta-
lidad puede llegar a ser hasta de 2.5; los estudios 
han mostrado que los efectos de las complicacio-
nes relacionadas a la obesidad son más notables 
con IMC mayor de 30.

Circunferencia de cintura (CC)

No solo es importante conocer la cantidad de grasa 
corporal sino también su distribución en el orga-
nismo, algunas instituciones como la NHLBI (Na-
tional Heart Lung Blood Institude) han estipulado 
valorar la grasa abdominal tomando la circunferen-
cia de cintura (CC) desde el inicio y durante el 
tratamiento. La grasa localizada en la región abdo-
minal se encuentra distribuida en forma de tejido 
adiposo abdominal subcutáneo (TAAS) y tejido 
adiposo intra-abdominal (TAIA); el TAAS consti-
tuye aproximadamente el 85% de todo el tejido 
adiposo y el restante 15% lo forma el TAIA tanto 
en personas delgadas como en obesas. Aun no se 
sabe si cuál de los dos compartimentos tiene mayor 
impacto en el riesgo cardiometabólico, lo que sí se 
sabe es que el exceso de tejido adiposo en parte 
central del cuerpo está asociado a un incremento 
en el riesgo de padecer diabetes tipo 2, dislipide-
mias, hipertensión, enfermedades cardiovasculares. 
Por esa razón, una circunferencia de cintura eleva-
da es un factor de riesgo independiente cuando el 
IMC no es excesivamente alto (IMC = 25-34.9). 
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Los mecanismos biológicos por los cuales se aso-
cia el riesgo cardiometabólico a la CC alta no se 
conocen exactamente, sin embargo, existen algu-
nas hipótesis al respecto. Una de ellas dice que la 
activación del sistema nervioso central adrenal por 
factores ambientales que originan estrés propicia el 
almacenamiento de grasa abdominal así como des-
ordenes cardiovasculares y metabólicos asociados 
al almacenamiento de grasa. Otra hipótesis refie-
re que el TAAS tiene una capacidad limitada para 
almacenar grasa, por lo que cuando se rebasa esta 
capacidad el exceso de grasa comienza a migrar 
hacia el TAIA y a sitios como el hígado y músculo 
esquelético. El acumulo de grasa en estos lugares 
promueve disfunción de dichos órganos, por ejem-
plo, hígado graso que está relacionado con dislipi-
demia y resistencia hepática a la insulina. Existe 
la hipótesis del gen ahorrador (gen OB) y señala 
que hay poblaciones con mayor predisposición de 
almacenar grasa; por tanto con la teoría evolutiva, 
los antepasados que se encontraban frecuentemen-
te expuestos a condiciones ambientales adversas y 
pasaban largos periodos en ayuno debían almace-
nar una gran cantidad de energía para sobrevivir ya 
que su principal fuente alimenticia provenía de la 
caza de animales cuando aun no conocían la gana-
dería ni la agricultura. De esta manera, la expre-
sión de este gen por si solo favorece la aparición de 
riesgo cardiometabólico.

Las evidencias científicas revelan que ocurre 
un mayor impacto en la disminución del riesgo 
cuando la circunferencia de cintura se reduce en 
comparación con el descenso del IMC. Esto se 
debe tomar en cuenta ya que aun en la práctica 
clínica se sigue tomando el IMC como principal 
indicador de la pérdida de peso. Ambas medidas 
no únicamente deben ser tomadas desde la eva-
luación inicial sino también para monitorear la 
efectividad del tratamiento en la pérdida de peso.

Existen diferentes sitios anatómicos de refe-
rencia que han sido utilizados en numerosos estu-
dios para medir la circunferencia de cintura, entre 
ellos se encuentra:

 1. El punto medio entre la última costilla y la 
cresta iliaca.

 2. El ombligo.
 3. La mínima y máxima.
 4. Justo debajo de la última costilla.
 5. Justo por encima de la cresta iliaca.

Se recomienda que en personas obesas donde 
la cintura es visiblemente difícil de localizar, se 
tome como punto de referencia por debajo de la 
12ª costilla o la flotante más baja. De cualquier 
manera, la medición de circunferencia de cintura 
debe seguir la técnica correcta. El paciente debe 
encontrarse de pie con el abdomen descubierto, 

Tabla 12-1 . Clasificación del sobrepeso y obesidad mediante el IMC, el perímetro de cintura y el riesgo asociado 
a enfermedad*

Clasificación
Tipo de 
obesidad

según IMC

IMC
kg/m2

Riesgo de enfermedad* en relación con el peso y 
perímetro de cinturas normales

Hombres ≤ 102 cm
Mujeres ≤ 88 cm

Hombres ≥ 102 cm
Mujeres ≥ 88 cm

Bajo peso < 18.5 - -

Normal 18.45-24.9 - -

Sobrepeso 25.0-29.9 Aumentado Alto 

Obesidad I 30.0-34.9 Alto Muy alto

Obesidad II 35.0-39.9 Muy alto Muy alto

Obesidad extrema III ≥ 40 Extremadamente alto Extremadamente alto

*Riesgo de padecer diabetes tipo 2, hipertensión y enfermedad cardiovascular.
Adaptada de: Preventing and managing the global epidemy of obesity. Report of the World Health Organization Consultation 
of Obesity. Geneva. 1997. En National Institute of Health.
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sin zapatos, los brazos a los costados cayendo li-
bremente o también se puede pedir a la persona 
que coloque los brazos cruzados descansando so-
bre el pecho, los pies juntos. La cinta métrica debe 
colocarse perpendicularmente al eje longitudinal 
del cuerpo y horizontalmente al piso, se sujeta la 
cinta sin aplicar demasiada tensión y la medición 
se hace después de la exhalación. (Figura 12-1). 
La cinta métrica debe ser de un material resistente 
que no se estire fácilmente, por ejemplo, fibra de 
vidrio. Diversas investigaciones coinciden en que 
deben realizarse tres mediciones y recorrerla ha-
cia el 0.1 cm más próximo. De acuerdo al repor-
te del consenso sobre circunferencia de cintura y 
riesgo cardiometabólico realizado por institucio-
nes americanas de salud como la Asociación para 
el Manejo de Peso y Prevención de Obesidad, la 
Sociedad de Obesidad, la Sociedad Americana de 
Nutrición y la Asociación Americana de Diabetes 
han concluido que los puntos de corte para de-
terminar la presencia de riesgo cardiometabólico 
son de 102 cm para hombre y 88 cm en mujer. 
Estos puntos de corte se obtuvieron a partir de 
la curva de regresión que identificó los valores de 
CC y asociados con IMC ≥ 30 en mujeres y hom-
bres caucásicos que viven en el norte de Glasgow, 
Escocia. Los expertos refieren que a la fecha no 
hay una técnica específica para la medición de 
CC, pero es importante que cualquiera que sea la 
fuente deba ser información confiable, obtenida a 

partir de publicaciones científicas, manuales insti-
tucionales, videos, etcétera.

Cálculo del peso teórico (PT) y peso ajustado (PA)

Antes de realizar el plan de alimentación es ne-
cesario hacer algunas estimaciones sobre el peso 
del paciente ya que al calcular el gasto energéti-
co para la obtención del número de kilocalorías 
que se indicarán en la dieta se requiere conocer 
el peso aproximado o teórico. Para ello el peso 
puede valorarse a partir de los datos provenientes 
de los rangos del IMC; de otra forma, es posible 
obtenerlo por medio de la fórmula de la Metropo-
litan Life Insurance Company (Fórmula 3):

PTKg = 50 + 0.75 x (tallacm - 150)

PT = Peso teórico

Obtenido el peso teórico, se calcula el por-
centaje de peso teórico para evaluar la magnitud 
del exceso de peso (Fórmula 4).

%PT = PRKg x 100
PTKg 

De acuerdo al valor obtenido se verifica la in-
terpretación (Tabla 12-2) si el porcentaje de peso 
teórico es > 120 entonces se calcula el peso ajus-
tado (Fórmula 5) 

PA¡ Kg = (PA Kg - PT Kg) x 0.25 + PT Kg 

PA¡ = Peso ajustado
PT = Peso teórico
PA = Peso actual

Manejo dietoterapéutico 
del paciente obeso

La pérdida de peso, y más aun, el mantenimien-
to de peso a largo plazo, involucra el cambio de 
hábitos, comportamiento y sobretodo de estilo 
de vida. Por tanto, aquellos pacientes que tienen 
mayor adherencia al programa de pérdida de peso 
obtienen resultados más rápidamente.

Figura 12-1 . Técnica de medición de la circunferencia 
de cintura . Foto tomada de Anthropometica Illustrated y 
descripción de Software Boris 2002, depoaction. Curso 
de certificación ISSAK Caribe, San Juan, Puerto Rico.



Tratamiento nutricional del paciente con obesidad • 1�1

El tratamiento nutricional debe permitir la 
disminución gradual de peso, de manera que, la 
dieta no debe ser excesivamente hipocalórica 
porque esto puede generar un desequilibrio me-
tabólico reflejándose en el déficit de nutrimentos 
primordialmente de aquellos que no se alma-
cenan en el organismo; por tanto, la dieta debe 
ser suficiente y equilibrada asegurando el balan-
ce nutrimental, además, procurar en la medida 
de lo posible, no cambiar radicalmente hábitos 
y costumbres del paciente puesto que tal situa-
ción puede favorecer la aparición de alteraciones 
emocionales. El objetivo del tratamiento nutri-
cio es lograr la reducción de peso en base a la 
masa grasa permitiendo el reajuste metabólico 
para posteriormente lograr el mantenimiento de 
peso deseable y atenuar así los factores de riesgo 
asociados a la obesidad. Conjuntamente, el trata-
miento nutricio debe prever la futura ganancia 
de peso que resulta frecuente con dietas estrictas 
anteriormente usadas y que generan el fenómeno 
“yo yo”. Mejorar la calidad de vida y la capacidad 
funcional son parte importante de los objetivos 
planteados, para ello es importante desde el inicio 
establecer metas reales en relación a la pérdida de 
peso sin que el paciente sienta una imposición 
por parte del médico y/o nutriólogo responsable 
del tratamiento, él debe volverse responsable y 
adquirir una actitud de empoderamiento sobre 
su propio manejo.

En el tratamiento nutricio de la obesidad se 
persigue el balance negativo de energía, esto im-
plica que el organismo gaste sus reservas energéti-
cas que se encuentran en forma de grasa. Teórica-
mente, se sabe que 1 kg de tejido adiposo contiene 

800 g de grasa, es decir, 7 200 kcals almacenadas 
(9 kcals/g de grasa). Por tanto, para reducir 1 kg 
de peso por semana es factible disminuir 1 000 
kcals del aporte calórico diario para lograr la re-
ducción de 4 kg al mes en promedio.

La Guía Práctica para la Identificación, Eva-
luación y Tratamiento de Sobrepeso y Obesidad 
en el Adulto, de inicio, sugiere hacer una reduc-
ción de 500 a 1 000 kcals de la ingesta habitual 
que le hará perder de 0.5 a 1 kg de peso por sema-
na. Recomienda una dieta hipocalórica de 1 000 
a 1 200 kcals/día para mujeres y 1 200 a 1 600 
kcals/día para hombres. Se debe hacer una res-
tricción en el consumo de alcohol, si es que lo hay, 
ya que este proporciona un importante número 
de calorías y en algunos estudios epidemiológicos 
el consumo excesivo se ha vinculado con la obe-
sidad. Esto no significa que la ingesta de alcohol 
se prohíba completamente, pero si es importante 
que se vigile de cerca.

Se sugiere que en la distribución de macronu-
trientes las grasas no representen más del 30% del 
valor calórico total (VCT). Del total de grasas, los 
ácidos grasos saturados (AGS) deben ser menores 
del 10% del VCT, ácidos grasos monoinsaturados 
(AGMI) hasta el 15% del VCT y los ácidos grasos 
poliinsaturados del 10% del VCT. Con respecto al 
colesterol propone que el consumo diario sea me-
nor de 300 mg/día. Si el paciente presenta niveles 
elevados de colesterol LDL, la recomendación es 
que las grasas saturadas se disminuyan al 7% del 
VCT y el colesterol sea menor de 200 mg/día.

Los hidratos de carbono (HC) deben cubrir el 
55% del VCT y se propone que sean HC comple-
jos obtenidos principalmente de vegetales frescos, 
frutas, granos y cereales integrales ya que aportan 
una buena cantidad de vitaminas, minerales y fi-
bra. Los HC complejos generan mayor saciedad 
por lo que se disminuye automáticamente la in-
gesta de alimento ayudando a la pérdida de peso. 
El consumo de fibra debe ser de 20 a 30 g/día no 
rebasando los 35 g ya que el consumo excesivo 
puede provocar la insuficiente absorción de algu-
nas micronutrimentos.

Las proteínas deben proporcionar aproxima-
damente el 15% del VCT derivadas de alimentos 
vegetales y de alimentos de origen animal bajos 
en grasa.

Tabla 12-2 . Interpretación para el porcentaje de peso 
teórico

Clasificación % de peso teórico

Obesidad > 120

Sobrepeso 110-120

Normalidad 90-110

Desnutrición moderada 60-90

Desnutrición grave < 60

Tomado de: Ledesma, J.A y Palafox, M.E. 2006.
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Cuando la persona tiene problemas de pre-
sión arterial alta es importante que la cantidad de 
sodio no rebase los 2.4 g lo que equivale a 6 g de 
cloruro de sodio o sal de mesa.

La recomendación de calcio es de 1 000 a 1 
500 mg/día sobre todo para mujeres quienes son la 
población en mayor riesgo de padecer osteoporosis. 
Por otra parte, se ha visto que la ingesta suficiente 
de calcio puede jugar un papel importante en la 
pérdida de peso, algunos estudios epidemiológicos 
avalan dicha teoría. Schrager en el 2005 encontró 
una fuerte relación entre la ingesta diaria de calcio 
a partir de productos lácteos descremados durante 
un periodo largo y la reducción de peso.

Dietas más utilizadas en el tratamiento 
nutricio de la obesidad

Dieta baja en calorías

La terapia nutricia para el paciente obeso sigue 
los lineamientos de dietas hipocalóricas y bajas en 
grasas, no obstante, se han implementado diversas 
estrategias dietéticas en el manejo de la obesidad 
basadas no solamente en la restricción calórica, 
sino también, en la combinación y distribución de 
macronutrientes.

La dieta hipocalórica convencional se basa en 
un aporte reducido en energía que va de los 1 200 
a 1 600 kcals/día y una distribución nutrimental 
equilibrada siendo los HC quienes proporcionen 
50% a 65% del VCT, lípidos de 25% a 35% y pro-
teínas de 10% a 20%. Se ha observado que con 
el hecho de disminuir en un 20% a 40% del total 
de la energía consumida por el paciente se logra 
reducir peso. No obstante, es necesario realizar la 
evaluación dietética correspondiente para cono-
cer los hábitos alimentarios, estimar la cantidad y 
calidad de los alimentos y compararlos con los li-
neamientos de la alimentación correcta, así como 
valorar la ingesta de nutrimentos y contrastarla 
con las recomendaciones de acuerdo al grupo de 
edad, sexo y estado fisiológico.

La evaluación dietética se hace a través de he-
rramientas como el recordatorio de 24 horas que 
permite conocer el consumo de alimentos de un 
día, su único inconveniente es que la información 

se limita a un día y a la memoria del paciente. Tam-
bién existe la encuesta de dieta habitual la cual 
brinda información acerca de la ingesta normal de 
alimentos durante toda la semana pero no es muy 
útil cuando no hay un patrón alimentario definido. 
Otra herramienta el cuestionario de frecuencia en 
el consumo de alimentos que muestra el patrón de 
consumo habitual de todos los días identificando 
deficiencias y excesos por grupos de alimentos de-
duciendo así la carencia o demasía de ciertos nutri-
mentos. Su desventaja es que requiere de modelos 
de alimentos que representen el tamaño de las por-
ciones; la variación del diseño puede subestimar o 
sobreestimar el consumo de los alimentos.

Una vez conocida la ingesta calórica habitual 
se determina la cantidad de energía recomendada 
que consumirá el paciente y se monitorizaran los 
cambios a las 3 o 4 semanas a partir del inicio del 
tratamiento para realizar los ajustes necesarios. 
La reducción del aporte calórico debe enfocarse 
hacia alimentos densamente energéticos, elevados 
en lípidos, azucares simples, sodio y alcohol. La 
reducción de peso se hará más notable durante 
los primeros días, esto es por la pérdida de agua 
que se encuentra como depósito del glucógeno 
hepático y muscular, por cada gramo de glucóge-
no hay 3 a 4 gramos de agua, por tanto, al hacerse 
la reducción en el aporte calórico se inicia la uti-
lización de las reservas de glucógeno como fuente 
energética, de manera que el agua de depósito se 
elimina a través de la orina.

Fundamentalmente, la eficacia de la dieta hi-
pocalórica se traduce en la pérdida de peso de-
seado en relación al tiempo y esto depende del 
apego que el paciente tenga hacia el tratamiento, 
la adherencia a la dieta, actividad física, compor-
tamiento emocional, etc., sin embargo, ocurren 
ciertos mecanismos por los cuales la eficacia de 
la dieta puede verse mermada; primeramente, 
la disminución del consumo energético favorece 
una adaptación metabólica en los tejidos; es por 
esta razón que debe hacerse constantemente ajus-
tes en el balance calórico de la dieta. Por otra par-
te, es común que el paciente reduzca su nivel de 
actividad física debido, quizá, a la nula costumbre 
de llevar a cabo alguna durante toda su vida; fi-
nalmente, la disminución del apego a la dieta que 
frecuentemente el paciente suele negar. Dado lo 
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anterior, es importante motivar al individuo a que 
haga su mejor esfuerzo durante el tratamiento 
para lograr el éxito deseado.

Dietas muy bajas en calorías

La dietas muy baja en calorías proporcionan me-
nos de 800 kcals/día, su objetivo es la pérdida de 
peso en un corto periodo; se ha reportado la re-
ducción de hasta 20 kg en 12 semanas. Su imple-
mentación no ha sido aceptada del todo ya que 
puede provocar deficiencia de algunos nutrimen-
tos, sobre todo, vitaminas y minerales si se sigue 
por mucho tiempo, inevitablemente se pierde 
masa muscular y generalmente este tipo de die-
tas son poco apetecibles. Habitualmente, se pres-
criben cuando el paciente necesita forzosamente 
disminuir su peso por la presencia de alguna (s) 
enfermedad (es) crónica (s) o tal vez para prepa-
rar al individuo en caso de cirugía bariátrica.

El valor nutrimental de las dietas muy bajas 
en calorías regularmente va 10 a 80 g de HC, aun-
que aún no se ha establecido la cantidad exacta, 
no es tan recomendable que sea menor de 50 g ya 
que se han observado síntomas como cefalea, de-
bilidad, hipotensión, por la restricción severa de 
estos nutrimentos. En la mayoría de estas dietas se 
recomienda que el aporte proteico sea de 1.5 g/
kg/día debido a que se trata de evitar en lo posible 
la movilización proteica de la masa muscular.

Uno de los puntos que más se ha discutido 
sobre este tipo de dietas es la pérdida acelerada de 
peso al inicio del tratamiento, no obstante, con el 
paso del tiempo no se observan reducciones sig-
nificativas. De hecho algunos estudios confirman 
el hecho de que no existe notable diferencia en 
relación a la pérdida de peso entre una dieta baja 
en calorías y una muy baja en calorías después de 
6 meses. Cuando el descenso de peso es acelerado 
durante los primeros meses es muy probable que 
este peso se gane de nuevo en corto tiempo. Se ha 
informado que el tratamiento con una dieta muy 
baja en calorías promueve la pérdida de masa libre 
de grasa de forma más rápida que con una dieta 
baja en calorías; al mismo tiempo, la terapia psico-
lógica tiene un valor importante ya que se han ob-
tenido mejores resultados en las metas planteadas 
en relación al peso cuando se tiene mayor apego 

al tratamiento psicológico. Los resultados son más 
alentadores cuando en el tratamiento se combina 
este tipo de dieta con una baja en calorías. Por el 
momento las dietas muy bajas en calorías solamen-
te son prescritas bajo estricta vigilancia médica y 
por periodos cortos de no más de 12 semanas.

Dietas modificadas en nutrimentos

Para el tratamiento de la obesidad se han estudia-
do diversas posibilidades de dietas, entre ellas las 
modificadas en la proporción de sus nutrimentos 
proteínas, lípidos e HC; las más conocidas son:

dietas altas en grasas y bajas en HC. Dentro 
de este tipo de dietas la del doctor Atkins es la más 
popular en todo el mundo. Se basa en la ingesta un 
bajo aporte de HC < 30% lo que es igual a menos 
de 20 g mientras que las grasas aportan 45%-65% 
del VCT. El objetivo de esta dieta es la utilización 
energética de los triacilglicéridos almacenados en 
el tejido adiposo e impedir simultáneamente su 
reserva. Para ello, se indica la restricción de ali-
mentos como pan, tortilla, arroz, pastas, galletas, 
leche, dulces, refrescos y todos aquellos que ten-
gan un alto contenido de HC; en cambio se con-
sumen alimentos de alto aporte lipídico: carnes, 
quesos, mantequillas, derivados lácteos sin incluir 
leche, aderezos, grasas y aceites. En algunas oca-
siones se prescribe dieta hipocalórica baja en HC, 
alta en grasas y en otras se permite el libre consu-
mo de alimentos grasosos, pero por lo regular este 
tipo de dieta va acompañada de un alto consumo 
de proteína lo que puede jugar un papel impor-
tante en el consumo limitado de alimentos, pues-
to que se ha visto que las proteínas actúan a nivel 
de los factores plasmáticos y centrales de saciedad 
así como de otros mecanismos; dado lo anterior, 
las dietas bajas en HC asociadas a una alta ingesta 
proteica, pueden provocar mayor saciedad y por 
consiguiente menor ingesta de alimentos. Por otra 
parte, la baja ingesta de HC inhibe la producción 
pancrática de insulina al no haber el estimulo de 
glucemia posprandial; también disminuye la pro-
ducción de α-glicerofosfato procedente del me-
tabolismo de HC, el cual es necesario para com-
binarse con los ácidos grasos que penetran en el 
adipocito para resintetizar triacliglicéridos; por 
tanto, en ausencia de este elemento los ácidos 
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grasos regresan a la vía sanguínea aumentando los 
niveles de triacilglicéridos. Este suceso promue-
ve la movilización de lípidos del tejido adiposo lo 
que a su vez favorece la producción hepática de 
cuerpos cetónicos y estos tienen un efecto supre-
sor del hambre a nivel hipotalámico. Los cuerpos 
cetónicos son eliminados por orina, sin embargo, 
el exceso genera cetoacidosis.

La falta de glucosa para el sistema nervioso se 
vuelve un problema y para cubrir sus demandas 
tiene que echar mano de aminoácidos musculares 
por medio del proceso de gluconeogénesis, hecho 
que inevitablemente contribuye a la pérdida de 
masa muscular.

Las dietas bajas en HC parecen ser efectivas 
para la acelerada pérdida de peso en corto tiempo 
ya que se ha visto un mayor efecto durante las pri-
meras semanas. Varios estudios demuestran que la 
pérdida de masa grasa es mayor en una dieta baja 
en HC y alta en grasa que una dieta convencional 
baja en grasa. Yancy et. al. (2004) realizaron un es-
tudio en personas obesas con hiperlipidemias; divi-
didos en dos grupos al primero se les dio una dieta 
baja en HC con < 20 g/día y al segundo grupo una 
dieta baja en grasa con < 30% del VCT, < 300 mg 
de colesterol/día y una restricción energética de 
500 a 1 000 kcals para inducir la pérdida de peso. 
Después de 24 semanas de tratamiento, el grupo 
que consumió la dieta baja en HC perdió más peso 
que la que consumió la dieta baja en grasa (12.9% 
vs 6.7%). La pérdida de masa grasa también resul-
tó mayor, 9.4 kg en la dieta baja en HC vs 4.8 en 
la dieta baja en grasa. En otro estudio McAuley et. 
al. (2005) compararon el efecto de una dieta alta 
en grasa y proteína vs una dieta convencional en 
mujeres con sobrepeso que presentaban resisten-
cia a la insulina. Los resultados demostraron que 
la dieta alta en grasa y proteína redujeron signi-
ficativamente el peso corporal, circunferencia de 
cintura, triacilglicéridos y los niveles de insulina en 
comparación con la dieta normal.

Así como se observan grandes ventajas en la 
utilización de estas dietas, también es necesario 
mencionar de los riesgos que implican. Como an-
teriormente se mencionó, las dietas bajas en HC 
aumentan el riesgo de hipertrigliceridemia y ce-
toacidosis. La generación de glucosa a partir de 
aminoácidos se acompaña de la producción de áci-

do úrico aumentando los niveles en sangre, todo 
ello como consecuencia del metabolismo de los 
ácidos nucleicos por la destrucción celular, lo que 
eventualmente llega a desencadenar un cuadro de 
gota o litiasis renal por cristales de ácido úrico.

La nula ingesta de vegetales frescos, frutas 
y cereales propicia la deficiencia de vitaminas y 
minerales así como de fibra favoreciendo la apari-
ción de estreñimiento.

La osteoporosis es un problema común en 
mujeres posmenopáusicas, a pesar de ello, esta si-
tuación puede agravarse por el manejo de este tipo 
de dietas, debido a que la cetoacidosis promueve 
la movilización temporal de calcio óseo poniendo 
en riesgo especialmente a este grupo de edad.

Por otra parte, el elevado consumo de alimen-
tos de origen animal durante largo tiempo eleva los 
niveles sanguíneos de colesterol y esto aumenta el 
riesgo de aterogénesis. Sin embargo, ha sido com-
probado el papel protector que tienen los AGMI, 
de manera que aumentar el consumo de estas gra-
sas podría disminuir el riesgo antes mencionado.

Los estudios han demostrado consistente-
mente que bajo condiciones de balance negativo 
de energía, la pérdida de peso tiene que ver más 
con la ingesta de energía que con la proporción de 
los nutrimentos de la dieta. Un estudio realizado 
por Helbronn et al. (1999) sobre el efecto de la 
restricción energética y la composición de la dieta 
en la reducción de peso y los niveles de glucosa y 
lípidos, concluyó que todas las dietas de bajo con-
tenido calórico mejoran el control glucémico inde-
pendientemente de la distribución nutrimental.

dietas altas en HC y bajas en grasas. Están 
basadas en dietas hipocalóricas donde el aporte 
energético de HC va de 55% a 65%, mientras 
que el de grasas es < 25%. La eficacia de estas 
dietas radica no solamente en la cantidad sino en 
la calidad y tipo de HC que se proporcionen. Es 
bien sabido que los HC complejos incluyendo la 
fibra dietética traen múltiples beneficios a la sa-
lud: producen mayor saciedad, disminuyen los 
niveles sanguíneos de colesterol y glucosa, mejo-
ran el tránsito intestinal, favorecen la digestión, 
disminuyen el riesgo de cáncer de colon, etc. Las 
fuentes alimenticias donde se obtienen son de ve-
getales, legumbres, frutas, cereales y granos ente-
ros, así que al incrementar el consumo de estos 
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alimentos disminuye la densidad energética en la 
dieta lo que permite al paciente comer un poco 
más a libre demanda, sin sobrepasar las porciones 
recomendadas. No debe restringirse completa-
mente la ingesta de azúcares simples, es impor-
tante tratar de respetar los gustos del paciente 
brindando opciones saludables de alimentos que 
usualmente consume en cantidades moderadas 
ya que si el plan de alimentación no es flexible 
en este sentido, es poco probable que el paciente 
tenga un apego completo al tratamiento porque 
desde luego resulta difícil cambiar radicalmente 
los hábitos en tan corto tiempo.

La composición de las grasas, por ejemplo, 
triacilglicéridos de cadena media o larga, los 
AGMI y AGPS juegan un papel importante en la 
evolución de la pérdida de peso y disminución de 
riesgos a la salud. Además, las dietas bajas en gra-
sas parecen ser efectivas previniendo la ganancia 
de peso y permiten perder de 5 a 10 kg en los 
primeros dos meses. De igual forma, disminuyen 
el riesgo de enfermedad cardiovascular ECV al in-
crementar la sensibilidad a la insulina.

Pese a lo anterior, evidencias científicas de-
muestran que las dietas muy bajas en grasas (< 
15%) pueden no proporcionar suficiente energía 
y nutrimentos como ácidos grasos esenciales, vita-
mina E y zinc; por tanto no es recomendable redu-
cir drásticamente la cantidad de grasas en la dieta.

Las dietas altas en HC y bajas en grasas se 
consideran seguras y eficaces en la pérdida de peso 
porque no causan aparentemente algún desorden 
metabólico, esto las hace ser las más convenciona-
les en el tratamiento nutricio del paciente obeso.

dietas altas en proteínas y bajas en HC. Son 
similares a las dietas bajas en HC y altas en grasas 
la diferencia se halla en el tipo de grasas consumi-
das. Por lo regular el alto consumo de proteínas en 
la dieta va acompañado de una elevado aporte de 
grasas, sin embargo, aquí puede seleccionarse ali-
mentos con buen aporte proteico pero reducidos 
en grasas saturadas, por ejemplo, cortes de carne 
magros, leche descremada, derivados lácteos ba-
jos en grasa, aves sin piel, atún enlatado en agua, 
etc., pensando en cubrir las necesidades de AGMI 
y AGPI se recomienda el consumo de alimentos 
como pescado, nueces, almendras, aguacate, aceite 
de olivo, etcétera.

Estas dietas se han propuesto como alterna-
tivas al tratamiento o prevención del riesgo por 
obesidad asociado a ECV y diabetes. El incre-
mento de proteína entre 15% y 30% del VCT de 
la dieta resulta en la pérdida importante de peso 
que se asocia, más que a la reducción del aporte 
de HC, a la duración de la dieta y la restricción 
energética. En gran variedad de investigaciones ha 
sido probado el efecto de las dietas hiperproteicas 
en el nivel de saciedad que refieren los pacien-
tes. En un estudio (Due et. al. 2004) se comprobó 
que después de 6 meses una dieta hiperproteica 
(25%) tuvo mejores resultados que una dieta con 
moderado aporte de proteínas (12%) en la dis-
minución de peso y el mantenimiento del mismo 
reduciendo considerablemente los depósitos de 
grasa abdominal. En otro estudio (Johnston et. al. 
2004) se comparó la efectividad de dos dietas; una 
alta en proteína (30%) y otra alta en HC (60%), 
ambas dietas redujeron el peso y masa grasa, a pe-
sar de, los sujetos reportaron mayor satisfacción y 
menos hambre.

Al igual que las dietas bajas en HC y altas en 
grasa, las dietas hiperproteicas generan la reduc-
ción acelerada de peso en un corto periodo por el 
gasto del glucógeno muscular y hepático que a su 
vez propicia la eliminación de agua vía urinaria lo 
cual promueve la formación de cuerpos cetóni-
cos. Conjuntamente, la administración de dietas 
con un contenido proteico > 30% puede generar 
problemas en la función renal a largo plazo, por 
esta razón, no han sido completamente recomen-
dadas en el tratamiento de la obesidad.

Educación y orientación alimentaria 
en el manejo de la obesidad

Un punto elemental en el manejo del paciente 
obeso es la educación y orientación alimentaria. 
La Norma Oficial Mexicana NOM-043-SSA2-
2005, Servicios Básicos de Salud. Promoción y 
Educación para la Salud en Materia Alimentaria. 
Criterios para brindar orientación publicada el 23 
de enero del 2006 en el Diario Oficial de la Fede-
ración establece los criterios generales de orienta-
ción alimentaria para dar a la población opciones 
prácticas con respaldo científico, promoviendo 
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la integración de una alimentación correcta que 
pueda adecuarse a sus necesidades y posibilida-
des. Además, proporciona elementos para brindar 
información homogénea y consistente para mejo-
rar el estado de nutrición y prevenir problemas de 
salud relacionados con la alimentación. Mencio-
na que las actividades operativas de orientación 
alimentaria serán efectuadas por personal califi-
cado y capacitado a través programas y material 
correctamente estructurado. El nutriólogo es el 
personaje responsable de proporcionar toda la in-
formación relacionada con la alimentación, para 
ello es fundamental que domine los lineamientos 
de la NOM 043 y en ella basar la formulación sus 
técnicas para ofrecer a su paciente la información 
oportuna.

Por tanto, de acuerdo con la NOM-043-SSA2-
2005, la orientación alimentaria es el conjunto de 
acciones que proporcionan información básica, 
científicamente validada y sistematizada, tenden-
te a desarrollar habilidades, actitudes y prácticas 
relacionadas con los alimentos y la alimentación 
para favorecer la adopción de una dieta correcta a 
nivel individual, familiar o colectivo, tomando en 
cuenta las condiciones económicas, geográficas, 
culturales y sociales. Por otra parte, la educación 
para la salud son los procesos permanentes de en-
señanza y aprendizaje que permiten, mediante el 
intercambio y análisis de información, desarrollar 
habilidades y cambiar actitudes con el propósito 
de inducir comportamientos para cuidar la salud. 
En este sentido, el nutriólogo debe poner en prác-
tica sus conocimientos y habilidades para incur-
sionar en ambas actividades, es su responsabilidad 
brindar la información al paciente sobre las es-
pecificaciones de la dieta que llevará y de igual 
manera, explicar los conceptos básicos sobre dieta 
correcta, grupos de alimentos (Figura 12-2), esta-
blecer el tamaño de las porciones, debe brindar la 
información necesaria sobre composición y valor 
nutrimental de los alimentos; enseñar a escoger 
los alimentos más adecuados tanto por su conte-
nido en grasa (AGS, AGMI y AGPI), proteínas, 
HD, fibra dietética, sodio, etc. Implementar nue-
vos hábitos alimenticios en los que se promueva el 
consumo de alimentos de bajo contenido energé-
tico, evitando aquellos altos en grasas y azúcares, 
promover el consumo de agua natural, instruirle 

en la lectura de las etiquetas de los productos que 
compre en el supermercado, entre muchas otras 
recomendaciones.

Fase de estabilización y mantenimiento

Después de la primera fase del tratamiento que 
implica de la reducción del 10% del peso en un 
plazo de 3 a 6 meses se buscará continuar la re-
ducción paulatina o al menos evitar la ganancia 
del peso perdido. Es crucial para el mantenimien-
to que los cambios de hábitos logrados en el pa-
ciente nos se abandonen, ya que es común que 
una vez alcanzado el peso deseado, se retorne a la 
dieta previa al tratamiento y se abandone el plan 
de ejercicio. Un punto fundamental de la dieta de 
mantenimiento es que la dieta permanezca baja 
en grasa. Se ha visto que el contenido calórico de 
la dieta aumenta proporcionalmente con el con-
tenido de grasa, y a su vez, incrementa la cantidad 
de grasa almacenada en el organismo. Esto sucede, 
porque la grasa de los alimentos no promueve su 
propia oxidación, como sucede con los HC y las 
proteínas y por la gran capacidad del cuerpo para 
metabolizar las grasas y convertirlas en material 

Figura 12-2 . El plato del bien comer representación 
gráfica de los grupos de alimentos es una herramienta 
útil y sencilla para dar orientación alimentaria . NOM-
043-SSA2-2005, Servicios Básicos de Salud. Promo-
ción y Educación para la Salud en Materia Alimentaria. 
Criterios para Brindar Orientación.
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de reserva. Si el paciente realiza ejercicio es más 
fácil para él lograr el mantenimiento ya que éste 
mantiene un aumento del gasto energético eleva-
do a causa del incremento de la oxidación lipídi-
ca, activa el sistema nervioso simpático, aumenta 
la masa muscular la cual es metabólicamente más 
activa y mejora la movilización de los sustratos.

El mantenimiento exitoso se define como la 
ganancia de menos de 3 kg en dos años y una re-
ducción sostenida en la CC de al menos 4 cm. 
Para lograr tal éxito resulta importante, entre 
otras cosas, mantener el contacto con el equipo 
profesional multidisciplinario que intervino en el 
tratamiento, realizar entrevistas programadas y vi-
sitas ocasionales en donde se permita reforzar los 
conocimientos y pautas sobre el nuevo estilo de 
vida, dieta y ejercicio.

En muchas ocasiones se cuestiona la efectivi-
dad de los planes dietéticos para el mantenimiento 
del peso. Ciertamente es difícil adelgazar a un indi-
viduo obeso hasta lograr su peso ideal y sobretodo 
lograr el mantenimiento durante mucho tiempo, 
no obstante, es necesario enfatizarlo los beneficios 
obtenidos con respecto a la reducción significati-
va de los riesgos cardiometabólicos al observar la 
disminución en la tensión arterial, los niveles de 
glucosa y colesterol. Por tanto, el éxito del trata-
miento no radica completamente en lograr un peso 
ideal sino mantener un peso que permita tener la 
calidad de vida que el paciente merece.

Normatividad para tratamiento de la 
obesidad

Existe México la NOM-174-SSA1-1998, la cual 
establece los lineamientos sanitarios que regu-
lan el manejo integral de la obesidad. En ella se 
instaura que el manejo nutricio debe compren-
der una valoración a través de la evaluación del 
estado nutricional mediante indicadores clínicos, 
antropométricos, bioquímicos, dietéticos y de es-
tilos de vida. El plan de cuidado nutricio incluye 
la elaboración del plan alimentario adecuado a las 
necesidades del paciente, orientación alimentaria, 
asesoría nutriológica y recomendaciones para el 
acondicionamiento físico y para mejorar los hábi-
tos alimentarios.

El manejo integral de la obesidad debe corres-
ponder a un marco ético siempre procurando el 
bienestar del paciente sin perturbar su integridad 
física y mental; desafortunadamente, en la práctica 
profesional se dan frecuentemente actividades fal-
tas de ética en las que se engaña al paciente prome-
tiéndole reducir peso de forma muy rápida y sin es-
fuerzos, haciendo uso de medicamentos o formulas 
no probadas científicamente, a través de tratamien-
tos poco usuales no estandarizados ni avalados por 
protocolos de investigación, utilizando hormonas 
o extractos tiroideos, el empleo de técnicas que no 
han sido aprobadas por la Secretaria de Salud po-
niendo en riesgo la salud del individuo. La Norma 
Oficial Mexicana NOM-174-SSA1-1998, para el 
manejo integral de la obesidad declara como inde-
bidas todas las actividades anteriores en el trata-
miento del paciente obeso; conjuntamente incluye 
la negativa ante la prescripción de fármacos a me-
nores de 18 años, indicar dietas que originen la rá-
pida pérdida de peso (no más de 1 kg por semana) 
que pongan en riesgo la salud del paciente o dietas 
que no tengan sustento científico, que el personal 
responsable del tratamiento no sea acreditado, 
emplear medicamentos secretos fraccionados o a 
granel, indicar aparatos electrónicos o mecánicos 
como única opción en el tratamiento (baños sauna, 
fajas, tratamientos térmicos, etc.), promover el uso 
de anorexigénicos, diuréticos y extractos tiroideos, 
fajas de yeso, inyecciones de enzimas y aminoáci-
dos lipolíticos, indicar productos no autorizados 
por la Secretaria de Salud, utilizar la liposucción 
y lipoescultura como tratamiento de la obesidad e 
inducir la automedicación.

Si bien la presente Norma Oficial Mexicana 
cuenta con más de diez años de vigencia es ne-
cesario que se convoque a la actualización de sus 
apartados debido al súbito avance científico que 
propicia la aparición de nuevos métodos para el 
tratamiento de la obesidad por lo que su impacto 
debe ser evaluado y regulado por la normatividad.

Conclusión

La obesidad considerada como la epidemia del si-
glo xxi ha logrado traspasar barreras inimaginables 
afectando a millones de personas en el mundo. Las 
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tendencias epidemiológicas demuestran que en 
algunos años más las cifras se duplicarán e indu-
dablemente nos encontraremos ante una proble-
mática no solamente de salud sino también frente 
a una económica, política y social. Esta situación 
ha hecho que organismos internacionales como la 
OMS formulen estrategias tanto para la preven-
ción como el tratamiento de la enfermedad.

Se ha visto que la disminución de peso redu-
ce los riesgos a la salud; para ello debe realizarse 
una evaluación estimando el grado de obesidad y 
los riesgos presentes y partiendo de ahí estable-
cer el tratamiento nutricio el cual es una parte 
trascendental en el manejo de la obesidad. Se han 
desarrollado diferentes estrategias dietéticas con 
la finalidad de identificar las más efectivas para 
lograr las metas en la reducción de peso en el me-
nor tiempo posible. De ellas se derivan las dietas 
bajas y muy bajas en calorías, las modificadas en la 
proporción de los nutrimentos, sin embargo, se ha 
observado es que con el simple hecho de reducir 
en promedio 1 000 kcals del consumo diario se 
logra una reducción significativa de peso. En este 
caso, lo más importante no es el tipo de dieta que 
se lleve en el manejo de la obesidad, por el contra-
rio, lo más elemental es el apego que el paciente 
tenga hacia su tratamiento para lo cual debe ser 
consciente sobre la actitud de empoderamiento 
que debe adquirir para alcanzar el éxito.
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la obesidad ha aumentado de manera alar-
mante en el mundo y particularmente en 
México, representando altos costos indivi-

duales, familiares y sociales, evidenciados en el 
perfil epidemiológico de morbi-mortalidad en la 
salud pública nacional. La obesidad es en sí mis-
ma un factor de riesgo de enfermedades crónicas, 
principalmente diabetes, enfermedad cardiovas-
cular y dislipidemias, tanto en la niñez como en 
la edad adulta. Es por ello que la definición y pro-
fundización en el estudio de los factores biológi-
cos, psicológicos y sociales relacionados con esta 
problemática cobran gran relevancia.

Cabe resaltar la trascendencia y determina-
ción que tienen los aspectos psicológicos en la 
producción y mantenimiento de la obesidad. Estos 
factores precipitan y perpetúan el consumo exa-
gerado de alimentos, por lo que deben contem-
plarse si se pretende mantener un peso adecuado. 
La atención de las características psicológicas es 
de fundamental importancia, de lo contrario la 
persona difícilmente será capaz de comprometer-
se adecuadamente con el tratamiento, y por con-
secuencia tendrá mayor dificultad para bajar de 
peso y/o mantenerlo.

Ante tales razones el presente capítulo tiene 
como objetivo principal profundizar en el análisis 
de los principales factores psicológicos relaciona-

dos con la obesidad; sin pretender “psicologizar” 
el problema, por lo que no minimiza ni deja de 
considerar como concomitantes los factores gené-
ticos, constitucionales, metabólicos, ambientales y 
sociales que la generan. 

El capítulo contextualiza el problema de la 
obesidad realizando un breve recorrido epidemio-
lógico, desde la perspectiva mundial y nacional; 
posteriormente conceptualiza a la obesidad, para 
dar pauta al abordaje de los factores de riesgo, y 
finalmente se ahonda en los factores psicológicos 
relacionados con la obesidad, tales como, la discri-
minación, la personalidad, ansiedad, entre otros.

Contextualización del problema 
de la obesidad

La Organización Mundial de la Salud (OMS, 2000) 
califica a la obesidad como la epidemia del siglo 
xxi. La Organización de las Naciones Unidas para 
la Agricultura y la Alimentación (FAO) en el año 
2000 estimó que más de 300 millones de personas 
en el mundo la padecen. La obesidad está relacio-
nada con factores biológicos, pero en gran medida 
también con aspectos ambientales concernientes 
sobre todo con modificaciones en el régimen ali-
menticio, así mismo, con el acceso a los alimentos 
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y su industrialización, con la tendencia a la dismi-
nución de la actividad física; además de factores 
socioeconómicos, culturales y psicológicos.

La obesidad ha tenido un fuerte impacto so-
bre la mortalidad, planteándose una reducción de 
siete años en la esperanza de vida para un indi-
viduo obeso de 40 años comparado con otro de 
peso normal; convirtiéndose en la segunda cau-
sa de mortalidad evitable después del hábito ta-
báquico. Además, representa un factor de riesgo 
de las enfermedades crónicas más prevalentes en 
nuestra sociedad, como la diabetes tipo 2, las en-
fermedades cardiovasculares, la patología múscu-
lo-esquelética, algunos tipos de cáncer y diversos 
trastornos psicosociales.

La primera característica de la epidemia de 
obesidad, además de su carácter mundial, es que 
afecta a todos los grupos de edad, incluida a la 
población infantil y juvenil. La OMS calcula que 
en el año 2005 había en todo el mundo al menos 
20 millones de menores de 5 años con sobrepe-
so. Estas cifras presentan variaciones importantes 
en el mundo, cuyos extremos están representados 
por el continente americano, con cifras de sobre-
peso cercanos al 30%o, y por África subsahariana 
donde la prevalencia está muy por debajo del 5%. 
La prevalencia es más alta entre los 5 y los 9 años 
en Europa, África y Oriente medio, mientras que 
en los continentes asiático y americano la preva-
lencia es más alta en el grupo de 13 a 17 años. Las 
consecuencias de la epidemia de obesidad entre la 
población infantil y juvenil no se han hecho espe-
rar, los factores de riesgo cardiovascular asociados 
a la obesidad aparecen cada vez más pronto y con 
mayor frecuencia, un fenómeno que puede ob-
servarse en zonas muy distantes del planeta unas 
con otras y con diferentes niveles de desarrollo 
socioeconómico. Por ejemplo, en Estados Unidos, 
entre el 8% y el 45% de los nuevos casos de diabe-
tes en niños y adolescentes son de tipo 2.

México está en los primeros lugares, ya que 
el 26% de la población es obesa y el 52% tiene 
sobrepeso. En la Encuesta Nacional de Salud y 
Nutrición (ENSANUT 2006), se señala que en 
la edad escolar entre 1999 y 2006, la prevalen-
cia combinada de sobrepeso y obesidad en niños 
y niñas aumentó un tercio (principalmente en 
hombres). En el caso de los adolescentes, uno de 

cada tres hombres o mujeres adolescentes tiene 
sobrepeso u obesidad.

Conceptualización de la obesidad

En los últimos años se ha establecido la relación 
entre obesidad y ciertas características del estilo 
de vida, por lo que en los apartados subsecuentes 
se profundizará al respecto; se inicia con los re-
portes que definen a la obesidad y sus conceptos 
relacionados, tales como el índice de masa corpo-
ral (IMC) y el estado nutricio. Se trata en su gran 
mayoría de estudios de corte epidemiológico, que 
han establecido criterios diagnósticos, así como es-
pecificidades al respecto del estado nutricio rela-
cionado con la obesidad. Por su frecuencia de uso 
la definición más utilizada de obesidad reportada 
en publicaciones internacionales –principalmente 
en estudios sobre las primeras etapas de la vida– es 
la de Cole, Bellizzi, Flegal, Dietz e IOTF (2000), 
la única basada en poblaciones procedentes de 
seis países; le siguen las referencias de las curvas 
de CDC obtenidas de las tablas de crecimiento 
del National Center for Health Statistics (NCHS, 
2005) en población norteamericana, y que son ci-
tadas por investigadores americanos en la mayoría 
de sus estudios. Así mismo, hay estudios realizados 
en países que poseen sus propias curvas, como es 
el caso del Reino Unido y de Alemania.

En México, se utilizan principalmente las grá-
ficas del CNC 2000 del índice de masa corporal 
(IMC) para la edad en la valoración de niños ma-
yores de dos años de edad, y se considera para la 
población en general lo siguiente: sobrepeso, valor 
superior al centil 75; obesidad, valor por arriba del 
centil 85; y obesidad grave, valor por arriba del 
centil 97.

Cabe señalar, que para el diagnóstico de obe-
sidad el criterio más exacto consiste en la deter-
minación del porcentaje de grasa (masa grasa) 
que contiene el organismo y la cuantificación 
del exceso en relación con el valor esperado se-
gún el sexo, la talla y la edad, aunque existe un 
inconveniente debido a la carencia de un están-
dar universalmente aceptado sobre el contenido 
graso “correcto” en las diferentes etapas de vida 
de las personas. Esto debido (en cierta forma) a 
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las dificultades en la práctica para medir el tejido 
graso, por lo que se utilizan métodos indirectos de 
valoración de este tejido, tales como el antropo-
métrico (peso, talla, perímetros, pliegues), que es 
preferible ya que combina costos bajos y facilidad 
de uso, aunque su precisión es variable.

Sin embargo, el método indirecto de valora-
ción del tejido adiposo y su factibilidad, el índice 
de masa corporal (peso/talla2) relacionado con la 
edad y el sexo es en la actualidad la medida más 
aceptada y utilizada en América y Europa para la 
estimación del sobrepeso y la obesidad.

Así mismo, por la variabilidad en la composi-
ción corporal en la etapa de crecimiento y desa-
rrollo, la CDC (2003) recomienda para el diagnós-
tico en la infancia y adolescencia la utilización del 
IMC, además de otros indicadores de adiposidad 
corporal, tales como los pliegues cutáneo tricipital 
y subescapular (que consisten en una medida del 
grosor del anillo de grasa subcutánea del brazo), 
en comparación con los estándares específicos por 
edad y sexo de referencia.

Factores de riesgo relacionados 
con obesidad

Diferentes estudios se han llevado a cabo para va-
lorar los hábitos alimentarios y el estado nutricio 
de la población infantil y juvenil en el mundo y 
particularmente en México. En estos estudios se 
observan de manera común los siguientes aspec-
tos asociados con una mayor prevalencia de obesi-
dad: peso al nacer, ausencia de lactancia materna, 
horas de sueño, ingesta de grasa ≥ 38%, consumo 
alto de harinas, refrescos y embutidos, numerosas 
horas al día viendo la televisión, consumo bajo de 
frutas y verduras, nivel socioeconómico precario, 
bajo nivel educativo de la madre, actividad seden-
taria (> 3 horas tv/día) y ausencia de práctica de-
portiva. A continuación se describe cada uno de 
estos factores.

El peso al naCer se ha relacionado con el 
aporte energético materno durante el embarazo 
que, si el ambiente favorecedor perdura más allá 
de la gestación, puede influir en la alimentación 
del neonato y del niño. Por esta misma razón la 
obesidad de los padres está relacionada con los 

factores del ambiente que se comparten, así como 
el tipo de ingesta, la actividad física, entre otros.

En diversos estudios se ha visto que la laC-
tanCia materna es un factor protector frente a la 
obesidad, aunque con ciertas puntualizaciones. Se-
gún Daniels, Arnett, Eckel, Gidding, Hayman et al. 
(2005) en estudios diseñados para demostrar dicho 
efecto no se ha podido constatar dicha asociación; 
debido a factores de confusión como los factores 
socioeconómicos, ya que en el estatus social más 
desfavorecido no es posible la lactancia artificial 
por no tener medios económicos. Este mismo es-
tatus también se ha relacionado con mayor preva-
lencia de obesidad porque esta población tiene un 
bajo nivel nutricional y formativo. Otra considera-
ción que se debe tener en cuenta con la lactancia 
materna es el hecho de que dicho efecto protec-
tor desaparece si la madre ha fumado en el último 
trimestre del embarazo, probablemente porque en 
este periodo maduran los mecanismos internos de 
regulación del apetito y el tabaco afecta a la co-
rrecta maduración de dichos mecanismos.

Otro factor de riesgo es la duración de Horas 
de sUeño. Los niños que duermen más de 12 ho-
ras son menos obesos que aquellos que duermen 
menos de 10 horas, se plantea que esto se debe 
a que los niños que duermen más están menos 
tiempo expuestos a los factores ambientales que 
favorecen la obesidad. También se puede hipote-
tizar que el número de horas de sueño está re-
lacionado con la actividad física realizada, así los 
niños que duermen más están más cansados por 
haber realizado mayor cantidad de ejercicio du-
rante el día.

Se establece la relación entre el peso y la Can-
tidad de ingesta de reFresCos o bebidas reFres-
Cantes azUCaradas, al respecto se hipotetiza que 
son calorías extra que no van a sustituir las calo-
rías que vayan a ser consumidas posteriormente al 
ser ingeridas en forma de líquido.

El número de Horas QUe los niños ven el te-
levisor está relacionado con la obesidad no sólo 
por la disminución de la actividad física, sino por-
que durante estas horas se suele “picotear” algo 
de alimento. Los niños consumen entre un 20% 
y un 25% de calorías diarias frente al televisor; 
este porcentaje varía si es entre semana o el fin de 
semana, y además tiende a aumentar el consumo 
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de aquellos alimentos que se anuncian mientras se 
ve la televisión.

Se han observado diferencias en los patrones 
de ConsUmo de alimentos en relaCión Con la 
Clase soCial. En el estudio “enKid” realizado en 
España, las clases socioeconómicas más populares 
consumían más cantidad de embutidos, pollo y 
bebidas alcohólicas, mientras que las más pudien-
tes consumían más carnes rojas, frutas y verduras 
frescas, leche y quesos.

Cuando el nivel edUCativo de la madre es in-
ferior, se incrementa el consumo de los niños o ni-
ñas de carnes y embutidos, pero también de frutas 
secas, aperitivos, dulces, golosinas y refrescos.

Se presentan diferencias en el ConsUmo Caló-
riCo total y en relaCión Con los distintos grUpos 
alimentarios, especialmente en correspondencia 
con el nivel de estudios alcanzado. A menor nivel 
de estudios, más calorías se ingieren y más des-
equilibrada es la distribución de las calorías.

Las Clases soCioeConómiCamente desFavo-
reCidas tienden a comprar en menor proporción 
los alimentos considerados como “más saludables” 
o “recomendados”. En México, Bertrán y Arroyo 
(2004) señalan que en los estratos socioeconómi-
cos bajos se buscan alimentos que proporcionan 
saciedad y que “quitan el hambre” considerando 
así que se está dando una alimentación saludable.

Como factores implicados en el desarrollo de 
obesidad están algunas enFermedades QUe prodU-
Cen obesidad seCUndaria. Entre las enfermedades, 
las que cursan con obesidad pertenecen a los gru-
pos de las endocrinológicas, hipotalámicas y de ori-
gen genético. Además, algunos fármacos utilizados 
para el tratamiento de otras enfermedades pueden 
favorecer la obesidad. Sin embargo, la prevalen-
cia de estas enfermedades en la población infantil 
y juvenil es mucho más baja que en adultos. En 
cuanto a los factores genéticos, se ha comprobado 
que existe un nivel moderado de heredabilidad 
de la obesidad, así como también niveles bajos o 
moderados de heredabilidad de los fenotipos in-
termedios determinantes del contenido de grasa 
corporal. Sin embargo, lo más llamativo es que el 
aumento de sobrepeso y obesidad se ha produci-
do en los últimos 50 años, que es un periodo de 
tiempo muy corto para que cambien los genes. Es 
posible que la expresión genética necesite de un 

número mayor de años que el de la infancia y ado-
lescencia para que el fenotipo se manifieste.

Respecto al ambiente, parece ser el principal 
responsable, y esto abre más posibilidades de in-
tervención preventiva en la obesidad. Estudios 
realizados con las comunidades de indios Pima de 
Arizona y Maycoba (México), que son poblacio-
nes con semejante carga genética, pero con dife-
rente ambiente, han comprobado que mientras la 
comunidad de Arizona tiene una de las prevalen-
cias de obesidad y diabetes más altas del mundo, 
Maycoba tiene un IMC medio de 23.6 kg/m2 en 
hombres y de 25.9 kg/m2 en mujeres.

En una submuestra de 23 pares de gemelos 
finlandeses, discordantes para el IMC, en 4 kg/m2, 
en donde la diferencia media de peso entre el ge-
melo obeso y el hermano delgado era de 16 kg 
en hombres y de 19 kg en mujeres, los resultados 
apoyan la tesis de que con las mismas caracterís-
ticas genéticas es posible permanecer con normo-
peso o estar obeso por la influencia del ambiente.

El reporte “Ten State Nutrition Study” reve-
ló la existencia de vinculaciones entre obesidad y 
familia. Los progenitores delgados tienden a te-
ner hijos delgados; los progenitores obesos regu-
larmente tienen hijos obesos. Incluso cuando sólo 
uno de los padres es corpulento (poco importa de 
cuál de ellos se trate) la corpulencia del niño es 
afectada significativamente.

Aunque estos estudios están hechos con adul-
tos, es indudable que la influencia del ambiente se 
puede manifestar en un corto periodo de tiempo, 
como pueden ser los años correspondientes a la 
infancia y la adolescencia. El ambiente, en el caso 
de la obesidad, se refiere a aquellos factores que 
crean un balance energético positivo para el orga-
nismo, en el que el número de calorías ingeridas 
diariamente supera al de calorías gastadas con las 
actividades que se realizan también diariamente, 
por lo que el combustible capaz de producir ese 
exceso de calorías no gastadas se acumula en for-
ma de grasa en los adipocitos. Las calorías ingeri-
das diariamente “le llegan” al organismo a través 
de la cantidad y calidad de la alimentación. Las 
calorías gastadas diariamente lo son en actividad 
física. Ese ambiente, que se califica de “tóxico”, 
incita al exceso de ingesta energética y desanima a 
mantener niveles adecuados de gasto calórico.
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El ambiente que incita a la ingesta excesiva 
de calorías se ve favorecido por la idea “universal” 
que tenemos en la costumbre de celebrar todo 
comiendo de forma exagerada: bodas, bautizos, 
comuniones, cumpleaños, navidad, reyes, fiestas 
locales, comidas de la empresa, obtención de una 
plaza, fin de cursos, éxitos deportivos, visitas a las 
casas de familiares o amigos, etc. Aunque estas 
conductas son propias de adultos, los padres se 
las transmiten directa o indirectamente a los hi-
jos. Además, se están promocionando alimentos 
de sabores atractivos y con denso contenido en 
calorías entre los niños y adolescentes.

El ambiente que desanima a mantener nive-
les adecuados de gasto calórico está representado 
por todos los “ingenios mecánicos” que individual-
mente puede que nos ahorren pocas calorías, pero 
que en conjunto y en el transcurso de los días su-
ponen un ahorro de consumo de energía notable, y 
por la proliferación y promoción de las conductas 
sedentarias (videojuegos, televisión, asistencia a 
espectáculos o actividades en las que se participa 
como espectador).

Factores psicosociales relacionados 
con la obesidad

Para comprender de manera precisa el marco teó-
rico sobre el que se basa el enfoque psicosocial 
de entendimiento de la obesidad, este apartado se 
inicia realizando una breve revisión sobre el mo-
delo biopsicosocial de la salud y sus implicaciones 
en el entendimiento de las enfermedades crónicas 
como la obesidad.

El modelo biopsicosocial señala que la expo-
sición al agente patógeno, por ejemplo, un virus 
o bacteria no tiene necesariamente que desem-
bocar en la infección y desarrollo de enfermedad 
por parte del individuo expuesto, sino que de-
penderá del grado de vulnerabilidad inmunoló-
gica que presente; y a su vez, esa mayor o menor 
vulnerabilidad estará relacionada con los hábitos 
de salud (dieta, tabaco, alcohol, práctica depor-
tiva, horas de sueño, etc.), el ajuste psicológico 
(por ejemplo, los niveles de estrés) y social (dis-
ponibilidad de apoyo social entre otros) de cada 
individuo.

El surgimiento de esta “nueva forma” de con-
ceptualizar a la salud, llevó a la psicología, también 
a reconceptualizar y replantearse las tareas que ve-
nía desarrollando en el campo de la salud, específi-
camente respecto a la “Psicología de la Salud”; que 
tiene como objeto de estudio al comportamiento 
humano, que incluye las cogniciones, respuestas fi-
siológicas o biológicas no observables en sí mismas 
y las conductas manifiestas u observables. Cabe se-
ñalar que los ecosistemas en los que el organismo 
está inmerso, el ambiente físico y social en el que 
el individuo se mueve determinan en gran parte, 
no solo los comportamientos adaptativos con-
cretos, sino los sistemas generales de adaptación. 
Además, y ésta es la cuestión importante, deter-
minados ecosistemas producen/inducen sistemas 
de adaptación específicos, inadecuados en otros 
ecosistemas o en un sistema más amplio.

Este abordaje ha contribuido directamente al 
aumento en la comprensión del papel de diversas 
variables comportamentales sobre la etiología y la 
progresión de la enfermedad, a través de la influen-
cia de factores como el estrés sobre los sistemas ner-
vioso, inmunitario, endocrino y del efecto de técni-
cas como el biofeedback y la relajación entre otros.

Debido a que la mayoría de los padecimien-
tos resultan de un estilo de vida poco saludable y 
son no infecciosos, el interés desde una perspectiva 
conductual cobra gran relevancia, donde la inter-
vención psicológica toma un papel preponderante, 
pues el padecer enfermedades crónico degenera-
tivas implica la presencia/ausencia de diversas va-
riables psicológicas, comportamentales y actitudi-
nales que dan lugar a valoraciones específicas en la 
calidad de vida de los individuos que las padecen.

Por otro lado, es importante señalar que las en-
fermedades crónico-degenerativas afectan a todos 
los grupos socioeconómicos de la sociedad e impo-
nen dos tipos de cargas: por una parte, afectan la 
productividad de los individuos y su capacidad de 
generar ingresos y, por la otra, originan un mayor 
consumo de servicios sociales y de salud, general-
mente de alto costo. Por tanto, la enfermedad cró-
nica degenerativa puede ser definida como aquel 
trastorno orgánico de funciones que obliga a una 
modificación en el modo de vida del paciente y que 
es probable que persista largo tiempo. Una gran va-
riedad de factores ambientales (entre los que inclu-
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yen los hábitos y estilos de vida, la contaminación 
ambiental, el estrés, la accidentalidad, etc.) junto 
con los factores hereditarios, pueden estar implica-
dos en la etiología de estas enfermedades.

Las experiencias previas relacionadas con la 
enfermedad dan lugar a la percepción de amena-
za o gravedad del padecimiento, de tal modo que 
los factores comportamentales y actitudinales, así 
como las características individuales implicadas 
en el estilo de vida, lograrán el manejo o control 
de la enfermedad.

Por otro lado, como ya se ha señalado, entre 
las consecuencias más negativas de la obesidad se 
encuentran las psicosociales. Particularmente los 
niños y niñas con obesidad son rechazados convir-
tiéndose fácilmente en objeto de discriminación. 
En la medida en que el niño madura, los efectos 
de la discriminación se van agravando; así mismo, 
se observa una influencia cultural muy marcada, y 
la sociedad establece un patrón estricto de acep-
tación dentro de ella. A continuación se abordan 
algunas de las principales problemáticas que vi-
ven las personas con obesidad, tales como discri-
minación, problemas emocionales y conductuales, 
problemáticas con la imagen corporal, trastornos 
de la personalidad, conductas adictivas, carencia 
de habilidades sociales, entre otras.

Discriminación

A partir de los años de 1960 y hasta la fecha se 
han publicado diversos estudios que muestran, 
que desde temprana edad los niños rechazan a los 
niños obesos prefiriendo a los delgados. Algunas 
investigaciones relacionadas con las preferencias 
han demostrado que los niños entre 10 y 11 años 
prefieren la amistad de los niños discapacitados 
a la de los niños con sobrepeso, siendo éstos los 
últimos en ser seleccionados como “amigos”. Los 
niños entre seis y diez años asocian a la obesidad 
con características negativas, como la pereza y el 
desaliño o descuido. Niños de seis años atribuyen 
características indeseables a siluetas de figuras en-
domorfas (gruesas), y adjetivos positivos a las más 
delgadas. En un estudio realizado en Londres, que 
incluyó a 180 niños y niñas, entre los 4 y 11 años 
de edad, se encontraron actitudes negativas con-
tra las figuras con obesidad, siendo más marcado 

entre los niños mayores y con estrato socioeconó-
mico alto. Los estudiantes de bachillerato en los 
Estados Unidos, prefieren como pareja a una co-
cainómana o ciega, que a una obesa. Curiosamen-
te los sujetos con obesidad tienen el mismo tipo 
de prejuicios. En Chile en una muestra de 372 
adolescentes se encontraron palabras como: grasa, 
depresión ansiedad, chatarra, sedentarismo, entre 
otras, relacionadas con la palabra obesidad.

En el plano de lo social, en México algunos 
estudios han demostrado que los niños y adoles-
centes mexicanos prefieren la amistad de un niño 
con peso normal y seleccionan al niño con sobre-
peso en último lugar, entre niños con seis diferen-
tes características físicas. En dos investigaciones 
realizadas también en nuestro país en escolares 
mexicanos, se encontró que las niñas desde muy 
corta edad adoptan una actitud “lipofóbica” (que 
han asimilado de su entorno social), y que com-
parten con las jóvenes de mayor edad no solo el 
deseo de una imagen corporal delgada, sino que 
también se muestran insatisfechas con su imagen 
corporal (quieren estar más delgadas).

Ahora bien, en la desesperación por alcanzar 
el peso más bajo posible, la persona obesa sufre 
constantemente la humillación y la discriminación 
de una sociedad que no está adaptada para ellos, 
que les teme y los rechaza. Las personas tienden a 
pensar “que está así porque quiere”, “no tiene volun-
tad”. Se conceptualiza al obeso como carente de 
voluntad y compromiso; habiendo empleadores 
que toman estos y otros argumentos para recha-
zarlos, creen que se trata de una enfermedad que 
condiciona el desempeño de las tareas laborales. 
También el obeso se siente excluido al vestirse, 
viajar en transporte público o concurrir a ciertos 
lugares públicos.

De manera general se refleja una realidad pro-
ducto de un ecosistema sociocultural invadido de 
ideas, valores, creencias, actitudes y sus estilos de 
vida consecuentes (en pro del culto a la delgadez).

Problemas emocionales y conductuales

Por otro lado, específicamente los niños y adoles-
centes obesos sufren cotidianamente un impor-
tante desgaste psicológico. El problema psicológi-
co está siempre presente.
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En las evaluaciones psicológicas que valoran 
ansiedad y emocionalidad, se reportan puntajes 
más altos en los individuos obesos (niños, adoles-
centes y adultos) que en la gente con peso nor-
mal, también muestran niveles elevados de ten-
sión, impulsividad y agresividad.

Otros estudios han detectado que las personas 
obesas se enfrentan con una serie de dificultades 
en el reconocimiento, clasificación y descripción 
de sus emociones.

Problemas relacionados con la imagen corporal

Ahora bien, un factor que se ha estudiado por su 
relevancia al respecto de la obesidad es la imagen 
corporal, ya que juega un papel determinante en 
el desarrollo de las características psicológicas de 
los individuos obesos.

La imagen corporal fue descrita por Schilder 
(1935) como “la imagen que forma nuestra mente 
de nuestro propio cuerpo; es decir, el modo en que 
nuestro cuerpo se nos manifiesta” (p. 46). En esta 
definición está implícita la idea de que la imagen 
corporal no es necesariamente consistente con 
nuestra apariencia física real y resalta, por el con-
trario, la importancia de las actitudes y valoracio-
nes que el individuo hace de su cuerpo.

La imagen corporal se define como una con-
figuración global o conjunto de representaciones, 
percepciones, sentimientos y actitudes que el in-
dividuo elabora con respecto a su cuerpo durante 
su existencia y a través de diversas experiencias, 
debidas a cambios psicológicos, sociales y cultura-
les. Cash (2004) señala que la imagen corporal es 
una representación psicológica subjetiva que pue-
de llegar a ser sorprendentemente diferente de la 
apariencia real.

Zukelfeld (2005) identifica a la imagen cor-
poral como la representación consciente e incons-
ciente del propio cuerpo que se realiza a través de 
tres tipos de registros: a) de la forma o figura, clá-
sicamente conocido como esquema corporal, que 
hace referencia a las percepciones conscientes vin-
culadas al tamaño y límites corporales en cuanto 
al aspecto, postura, dimensiones (ancho, alto, es-
pesor y peso), ubicación en el espacio, movimien-
to y superficie corporal, accesible a los órganos de 
los sentidos; b) del contenido, corresponde a las 

percepciones interoceptivas o propioceptivas, ci-
nestésicas, habitualmente preconscientes y a las 
necesidades, como son el registro de hambre-sa-
ciedad, tensión-distensión, frío-calor, etc.), del 
significado, que se corresponde con el concepto 
de cuerpo erógeno e incluye las representaciones 
inconscientes del deseo y sus vicisitudes, la capa-
cidad de comunicar y simbolizar y de crear rela-
ciones vinculares intersubjetivas y sociales.

Ahora bien, Bruch (1962) fue la primera in-
vestigadora que propuso el concepto de distor-
sión de la imagen corporal, que evidenciada por 
la sobre-estimación de su tamaño, era una carac-
terística patognomónica de la anorexia nerviosa. 
Desde entonces, muchos estudios han mostrado 
interés por este fenómeno específicamente rela-
cionado con los trastornos alimentarios. La biblio-
grafía sobre la distorsión en la imagen corporal 
ha sido revisada por Garner y Garfinkel (1981) 
y por Hsu (1982). Estos autores han puesto de 
manifiesto la inconsistencia en los resultados de-
rivados de tales estudios: en donde se constata 
la sobreestimación en mujeres anoréxicas, pero 
también hay estudios que comprueban incluso 
sub-estimación del tamaño corporal en estas pa-
cientes.

Desde entonces el concepto de imagen cor-
poral se ha desarrollado definiéndose como una 
experiencia psicológica de la corporalidad cons-
tituida por múltiples facetas, especialmente, pero 
no exclusivamente por la apariencia corporal pro-
pia. Engloba auto-percepciones y auto-actitudes 
relacionadas con el cuerpo, incluyendo creencias, 
sentimientos y conductas. La insatisfacción cor-
poral y la percepción de uno mismo como “gordo” 
junto con otros comportamientos alimentarios 
(dieta) son características ampliamente prevalen-
tes en las mujeres. Estos síntomas afectan desde 
mujeres normales sin trastorno alimentario hasta 
mujeres con trastornos alimentarios.

Cabe destacar que antes de finales de los años 
de 1980, la imagen corporal era vista como una 
problemática prioritariamente femenina, la ma-
yor parte de la literatura disponible sobre trastor-
nos de la alimentación e imagen corporal se refie-
re a las mujeres; sin embargo, estudios posteriores 
empezaron a mostrar que los hombres también 
padecen preocupaciones por su propia imagen.
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Ahora bien, otro concepto relacionado con la 
imagen corporal es el de insatisfacción corporal que 
corresponde a la evaluación negativa que hace una 
persona de su cuerpo. Rowe, McDonald, Mahar y 
Raedeke (2005) definen la insatisfacción corporal 
como la diferencia entre el tamaño corporal que 
una persona percibe y el que desea tener.

La insatisfacción corporal, ha sido relacionada 
con baja autoestima, depresión y con el impulso 
inicial en el comportamiento de trastornos de la 
conducta alimentaria, como anorexia y bulimia 
nerviosa, especialmente en mujeres adolescentes 
o adultas jóvenes, ya que para esta población la 
apariencia es más centrada en el autoconcepto y 
la evaluación de los demás, y como ya se señaló, 
socioculturalmente la belleza ideal femenina es 
ser ultra delgada, la que es inalcanzable y poco 
saludable.

Wardle, Volz y Holding (1995) realizaron un 
estudio con niños (4-11 años) de seis escuelas, 
donde se evaluó la forma corporal real e ideal y 
se juzgó el estereotipo del comportamiento y per-
sonalidad de sus reacciones ante ilustraciones. Po-
cos niños eran gordos y otros se sentían también 
gordos. Más niñas que niños seleccionaron figuras 
delgadas como la ideal. Los niños mostraron ac-
titudes fuertemente negativas hacia la obesidad. 
Los investigadores concluyeron que hay significa-
ción en la variación social en actitudes hacia la 
obesidad, lo cual puede tener importancia en la 
comprensión de las variaciones de la prevalencia 
y conductas dietéticas de los niños.

Específicamente al respecto de los individuos 
obesos se ha encontrado que muchos de ellos 
visualizan su cuerpo como grotesco y horrendo, 
de ahí que sientan desprecio por él, y eso es más 
común cuando la obesidad se manifiesta desde la 
infancia.

Las investigaciones sobre la autoimagen de obe-
sos señalan que éstos califican bajo en las áreas que 
se relacionan con la identidad y autosatisfacción.

En México se ha observado que en mujeres 
que se encuentran en tratamiento para controlar 
su peso, el 5% presenta problemas de distorsión 
de la imagen corporal, vinculado a las prácticas 
alimentarias, los estilos de alimentación y los sen-
timientos asociados con la obesidad (aunque éstos 
no son necesariamente anómalos o patológicos).

En México, Gómez-Peresmitré (1995) ob-
tuvo prevalencias y patrones de distribución de 
obesidad y de distorsión de la imagen corporal en 
diferentes muestras de poblaciones mexicanas. Se 
señala la importancia de la distorsión de la imagen 
corporal, como precedente de prácticas de ries-
go asociadas a trastornos de la conducta alimen-
taria, como anorexia y bulimia. En otro estudio, 
la misma investigadora encuentra indicadores o 
tendencias de alteración de la imagen corporal, 
fuerte motivación y tendencia favorable hacia la 
delgadez, en la que sobresale la selección de la 
figura corporal casi anoréctica como la figura ideal 
en una muestra de preadolescentes con una edad 
promedio de 10 años, por lo que si un niño(a) se 
percibe como obeso, es más probable que lleve a 
cabo conductas para bajar de peso (aún cuando 
no las necesite), y más si en los padres o familiares 
cercanos se evidencia ese patrón.

Se tienen datos que señalan que la obesidad 
es menor entre las mujeres profesionistas que en-
tre las amas de casa, ya que éstas primeras se pre-
ocupan más por su imagen, tienen menos hijos 
y a edades más tardías, son más activas, cuidan 
su atractivo físico, y regularmente construyen un 
sentido a su vida fuera del hogar. A su vez, suelen 
pertenecer a una clase social más alta. Entre las 
amas de casa, hay más obesidad en las clases bajas 
que entre las altas. Debido a que, en las clases al-
tas, se imponen los valores estéticos de delgadez, 
la mujer no asume totalmente un roll materno 
desexualizado, al contar con un servicio domés-
tico para la casa y los hijos. El cambio en la rela-
ción de porcentaje de la obesidad entre hombre y 
mujer en las dos últimas décadas atribuye al ma-
yor peso de los valores de delgadez en las mujeres 
(que son el grupo en donde más se manifiestan 
los trastornos de la conducta alimentaria, como la 
anorexia y la bulimia).

Carencia de habilidades sociales

Parece ser que lo sujetos obesos se enfrentan con 
dificultades cuando intentan mantener o estable-
cer relaciones interpersonales; es posible que esto 
se deba a que carecen de algunas habilidades so-
ciales como son: asertividad, problemas para des-
cifrar algunos mensajes no verbales, dificultades 
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para expresar sus sentimientos y una carencia de 
ajuste social. Todo ello se refleja en las altas tasas 
de soledad que exhiben esta clase de sujetos.

Las personas que tienen problemas relaciona-
dos con la alimentación viven problemas de auto-
nomía e independencia, problemas interpersona-
les como introversión, inseguridad, dependencia, 
ansiedad social, falta de aserción, dificultad para 
relacionarse con el sexo opuesto, sensación de in-
eficacia, fracaso y falta de control en el ámbito 
escolar, laboral y social.

Características familiares

Como ya se ha señalado, la obesidad se encuentra 
dentro de las familias por que comparten genes y 
ambientes. Anderson y Butcher (2006) describen 
una influencia fuerte de la familia en la obesidad 
de los hijos. Mencionando que la probabilidad de 
tener un hijo obeso aumenta con la gordura de los 
progenitores, desde un 7% si ambos progenitores 
tienen un peso normal, hasta un 80% si ambos 
padres son obesos, pasando por un 40% si sólo un 
progenitor lo es.

En cuanto a la relación madre-hijo, Bruch 
(1973) enunció las consecuencias de largo alcan-
ce que esta relación tiene sobre la obesidad del 
niño. Afirmó que acosar al niño con comida cada 
vez que llora y continuar empleando la comida 
para tranquilizarlo durante su desarrollo puede 
equivaler a criar un pequeño que confunde sus 
estados internos. Para Bruch, la conciencia del 
hambre y la saciedad contienen elementos apren-
didos, lo mismo que la frustración, la ansiedad y la 
tensión. Como resultado de la confusión, por tan-
to, la sobrealimentación enseña eslabonamientos 
defectuosos entre los estados internos y el acto de 
comer; la sobrealimentación temprana antecede a 
la ingesta excesiva ulterior. Los mensajes contra-
dictorios que oyen muchos niños obesos, que se 
les dicen que coman, que disfruten y soporten las 
consecuencias, podrían añadirse también.

Existe cierta controversia en relación al papel 
que juega la familia en la aparición de la obesidad. 
Sin embargo, es trascendental el reconocimiento 
del papel de la familia, como factor determinan-
te en el desarrollo del niño. No existe influencia 
mayor sobre los hábitos alimentarios, las actitudes 

y conductas en torno a los alimentos que la que 
proviene del ambiente familiar. La percepción 
que los padres tienen de su hijo obeso y la per-
cepción de éste con respecto a sus padres, sean 
obesos o no, puede aportar información relevante 
para la prevención de esta problemática. Además 
de que los padres constituyen los modelos o pa-
trones fundamentales a seguir por los hijos, por lo 
que estos modelos son la base para la formación y 
modificación de conductas en los niños.

Así mismo, la obesidad ha sido considerada 
como trastorno psicosomático por diversos autores, 
quienes han sugerido que la dinámica familiar jue-
ga un papel trascendental en la génesis de aquélla.

De acuerdo con Onnis (1990), el sistema fa-
miliar de sujetos obesos, anoréxicos y bulímicos, se 
caracteriza por ser más conflictivo, desorganizado, 
crítico y amurallado. A su vez, Minuchin (1988) 
señaló que la alta incidencia de inmadurez, pa-
sividad y conflictos en las relaciones interperso-
nales es algo que siempre existe en una familia 
con miembros obesos. Al respecto Ganley (1986, 
1992) planteó que esta clase de familias también 
se caracteriza por la presencia de amalgamiento, 
rigidez y hastío; así mismo, utilizan patrones de 
comunicación pobres, lo que impide a veces ex-
presar sus emociones. La comunicación en estas 
familias presenta disturbios en el contenido de los 
mensajes, presencia de conflictos emocionales y 
roles difusos, dando como resultado niveles de co-
municación inefectivos.

En investigaciones realizadas con adolescentes 
obesos se detecta que su dinámica familiar se ase-
meja a la de las familias psicosomáticas descritas 
por Minuchin, Rosean y Baker (1968, en Harkaway, 
1986). Por tanto, no es de extrañarse que la obesi-
dad de los niños y niñas se encuentre asociada con 
la salud mental de otros miembros de la familia y 
con el funcionamiento familiar. Ante estos plantea-
mientos se hace necesario el involucramiento for-
zoso de la familia en la prevención y el tratamiento 
que se estructure para reducir de peso.

Debido a que se propone que la obesidad no 
es el resultado de una cadena lineal causa-efecto, 
sino que es la interacción entre factores y compo-
nentes de un sistema, la familia debe considerarse 
parte de la problemática. La familia es un sistema 
dentro del cual los individuos están integrados for-
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mando parte de él, de tal manera que la conducta 
de ellos depende del efecto de las interacciones y 
de las características organizacionales de la familia 
que interactúan entre sí formando un todo. Enton-
ces, la familia actúa como un contexto genético 
y ambiental para el individuo obeso, por esto los 
padres pueden influir en las conductas alimenta-
rias de sus hijos directamente a través del proceso 
de modelamiento, particularmente de actitudes y 
conductas con respecto a la comida y al peso.

El ambiente familiar puede contribuir al de-
sarrollo de la obesidad. Los estilos de los padres 
pueden influir en el desarrollo de las preferencias 
alimentarias, en la exposición a estímulos de co-
mida y en la habilidad de los hijos para regular 
su selección e ingesta, logrando establecer el am-
biente emocional y físico en el que puede o no 
desarrollarse la obesidad.

Los padres y demás miembros de la familia 
disponen y planean un ambiente común y com-
partido que puede ser conductor de la sobreali-
mentación o de un estilo de vida sedentario. Los 
miembros de la familia sirven como modelos y re-
fuerzan o apoyan la adquisición y mantenimiento 
de las conductas alimentarias y de ejercicio.

Las intervenciones basadas en la familia son 
necesarias para modificar estas variables, cuando 
hablamos de obesidad infantil; teniendo como 
consecuencia un mejor resultado a corto y largo 
plazo en la regulación del peso cuando se incor-
pora al menos a uno de los padres como parti-
cipante activo en el proceso de pérdida de peso, 
siendo más beneficiados los hijos que los padres 
en cuanto a pérdida de peso se refiere.

Personalidad

Durante mucho tiempo se ha mantenido la idea 
de que los obesos eran sujetos que tenían proble-
mas de personalidad que aliviaban mediante la 
conducta del comer.

Así se ha investigado la existencia de una per-
sonalidad que predispone, favorece o determina 
esta enfermedad. Situación que ha sido discutida 
de manera importante en el campo psicológico; 
sin embargo, hasta la actualidad no se puede defi-
nir una condición psicopatológica específica vin-
culada a la obesidad.

Los hallazgos psicopatológicos en algunos 
obesos tienen poca relación con la noción popu-
lar de una “personalidad tipo” del obeso. Acorde 
con esta visión, la persona que padece obesidad 
puede aparentar ser feliz y sin problemas en la 
interacción social, pero padecer de sentimientos 
de inferioridad, ser pasivo dependiente, tener una 
profunda necesidad de ser amado; e inclusive pa-
decer depresión.

Los esfuerzos por definir un tipo de personali-
dad del individuo obeso han llevado precisamente 
a hallazgos opuestos, ya que es notable la diversi-
dad de tipos de personalidad entre ellos. Diversos 
estudios identificaron de entre tres a diez subtipos 
de personalidades, y un tercio de los sujetos no 
correspondieron a ningún subtipo.

Si bien no se ha demostrado que exista un 
trastorno específico en la personalidad del obeso, 
se sabe que estos sufren con gran frecuencia di-
versos trastornos psicológicos respecto de sujetos 
no obesos.

En aquellos individuos donde la “psicogéne-
sis” predomina por encima de los factores consti-
tucionales, biológicos, existiría un trastorno en la 
personalidad, no determinando esto una “perso-
nalidad del obeso”, sino fallas parciales “yoicas” en 
distintas personalidades.

Hilde Bruch (1973) en su obra Eating Disor-
ders señala la dificultad que tienen las personas 
obesas para identificar sus propias sensaciones, 
no pudiendo distinguir hambre de saciedad, ni 
hambre de otras emociones que vive cotidiana-
mente. La consecuencia de esto es el comer como 
respuesta a las emociones más diversas. Esta con-
ducta en el adulto, repite su trauma específico 
temprano: haber sido alimentados cuando mani-
festaban a sus madres un estado de tensión inter-
na, independientemente de la situación que los 
conflictuaba.

Algunos estudios evidencian que es más co-
mún encontrar trastornos de personalidad y pro-
blemas psiquiátricos en las personas obesas que 
en las de normopeso.

En 1992, Mancilla-Díaz, Durán-Díaz, Ocam-
po Téllez-Girón y López-Alonso encontraron que 
sujetos obesos que asistían a una clínica de con-
trol de peso, presentaban características de perso-
nalidad tales como: activas, dominantes, vigorosas, 
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y así mismo, correlacionan negativamente con las 
medidas de índice de grasa. Aunque hay estudios 
que no encuentran diferencias; es decir, que los 
obesos y normopeso presentan rasgos de persona-
lidad semejantes.

Bajo este marco, se requiere de mayor cuida-
do en el manejo de información sobre la pobla-
ción que padece obesidad, ya que existe una gran 
gama de situaciones; por ejemplo, obesos con tra-
tamiento y sin tratamiento; personas con obesidad 
moderada, ligera o mórbida, así como, obesidad 
desde la infancia o adolescencia, y obesidad adul-
ta, entre otros. Además es necesario tener cuidado 
con los instrumentos que se emplean.

En cuanto a las alteraciones de la personali-
dad y los problemas psiquiátricos, se ha reporta-
do que los trastornos más frecuentes en pacientes 
con obesidad mórbida son: agorafobia, depresión 
mayor, fobia simple, bulimia y dependencia del 
tabaco. Asimismo, se han apreciado trastornos de 
personalidad relacionados con conductas excén-
tricas, dramáticas, una elevada ansiedad, conduc-
tas de evasión y agresión.

En un estudio realizado en el Distrito Fede-
ral, por Unikel, Saucedo-Molina, Villatoro y Fleiz 
(2002), en donde se evaluaron conductas alimen-
tarias de riesgo relacionadas con el índice de masa 
corporal de adolescentes de 13 a 18 años de edad, 
se observó una tendencia tanto en hombres, como 
en mujeres a presentar un mayor porcentaje de 
indicadores clínicos característicos de los trastor-
nos de la conducta alimentaria (la sobrestimación 
del peso corporal, la práctica de métodos restricti-
vos o purgativos para bajar de peso y la preocupa-
ción por engordar), a medida que se incrementa 
el índice de masa corporal y la edad de los sujetos; 
siendo las mujeres quienes reportaron un mayor 
promedio de indicadores clínicos en comparación 
con los hombres. Los adolescentes de ambos sexos 
con sobrepeso y obesidad, son los que muestran 
mayores porcentajes de conductas alimentarias de 
riesgo. Los adolescentes de peso bajo y muy bajo 
que respondieron afirmativamente a la práctica 
de este tipo de conductas, también representan 
un grupo que merece atención, ya que quizá éstas 
estén siendo motivadas por la distorsión de la per-
cepción del propio cuerpo (por verse más gordos 
de lo que realmente son).

Desde esta perspectiva, la obesidad es visua-
lizada como el síntoma o la consecuencia de un 
problema de ajuste psicológico o social. Sin em-
bargo, se debe recordar que la obesidad es en sí 
misma un estado patológico, investida de estig-
mas sociales, que no tiene que ver exclusivamente 
con un problema de estética corporal, sino que 
atenta incluso contra las cualidades emocionales, 
de carácter o personalidad afectando a cualquier 
tipo de población de cualquier edad.

Esto sin olvidar las consecuencias psicopato-
lógicas del seguimiento de dietas, como son un 
aumento de depresión, ansiedad, nerviosismo, 
debilidad e irritabilidad, de los ciclos de pérdi-
da-recuperación de peso (efecto yo-yo), donde 
las personas se sienten culpables, avergonzadas, 
inadecuadas y criticadas por su fracaso por fami-
liares, compañeros de trabajo y profesionales de la 
salud. Logrando conducir a la persona obesa den-
tro de un círculo vicioso del que resulta impo-
sible salir, volviendo después de tantos esfuerzos 
de nuevo a la depresión, la ansiedad, angustia y al 
trastorno por atracón.

Por otro lado, al no haber claridad con respec-
to a la etiología de la obesidad, se plantea la nece-
sidad de abordar psicológicamente este problema 
con un enfoque que considere, variables cognitivas 
(creencias), variables afectivas (manejo de estados 
emocionales displacenteros) y variables ambien-
tales (costumbres, hábitos familiares, etc.). Esto 
debe traducirse en un abordaje interdisciplinario 
y específico a cada persona, surgiendo, por tanto 
la necesidad de realizar una evaluación comple-
ta de personalidad y del sistema ambiental del 
paciente obeso que consulta por este problema; 
contemplando que no existe una causa psicoló-
gica primaria en la génesis de la obesidad, sino la 
combinación de ciertas características psicológicas 
que interactúan con otros factores ampliamen-
te reconocidos (herencia genética, sedentarismo, 
entre otros). Aunque, hasta el momento resulta 
imposible determinar si la obesidad provoca alte-
raciones específicas en la personalidad o son éstas 
las que desencadenan la obesidad. 

Cabe señalar, que recientemente dicha con-
troversia se está reformulando en cuanto a la con-
formación de elementos que se sugiere se integren 
en la versión próxima a publicarse del Manual 
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Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 
en su quinta versión (DSM-V), considerando que 
algunas formas de obesidad tienen una “motiva-
ción” excesiva hacia la comida, por lo que deben 
ser incluidas como trastorno en el DSM-V, como 
una forma de adicción hacia los alimentos; ya que 
por ejemplo, se ha observado un componente de 
“tolerancia”, pues la persona tiene que incremen-
tar de forma paulatina las cantidades de alimen-
to para “lograr” la saciedad, presentando distrés y 
disforia ante la realización de dietas (un proceso 
semejante al que viven los adictos a las drogas du-
rante el síndrome de abstinencia). La revisión en 
el DSM-V se observa como una oportunidad para 
reconocer por lo menos un componente de la obe-
sidad como un trastorno mental: la adicción a los 
alimentos. Se plantea que esto facilitará el trata-
miento, considerando no solo los trastornos meta-
bólicos, sino también el trastorno mental en sí.

En la prevención y el tratamiento de la obesi-
dad, la identificación y tratamiento de las caracte-
rísticas psicológicas es tan fundamental, como los 
demás factores etiopatogénicos, ya sea que éstas 
se encuentren en la génesis de la obesidad, sean 
consecuencia de ésta o simplemente estén pre-
sentes simultáneamente, haciendo más difícil el 
abordaje de la misma.

Conductas adictivas relacionadas 
con la ingesta de alimentos

Como ya se señaló, al intentar explicar a la gordu-
ra a partir de una personalidad específica, se han 
tratado de equiparar factores comunes entre los 
obesos y los adictos. Ravenna (2004) describe a 
la personalidad adictiva como aquella que no solo 
tiene necesidades fisicoquímicas, sino también 
un estado emocional particular relacionado con 
factores químicos (neurotransmisores y neuro-
receptores) conectados a los sentimientos y a las 
necesidades biológicas de cada individuo. Esa de-
pendencia hace que el obeso adapte su estilo de 
vida al mantenimiento de la conducta adictiva la 
cual si se mantiene en el tiempo seguirá con la 
negación de los efectos agresivos minimizando, 
justificando y auto-engañándose; es en esta etapa 
cuando se involucra el entorno. Ya en una última 
etapa las conductas son automáticas y manejadas 

por las emociones. La comida no es adictiva, sino 
la conexión del individuo con ella.

Algunos ejemplos de lo antes descrito se pre-
sentan al vincular la conducta de sobreingesta con 
la dependencia al alcohol, ya que ambas se ven 
como adicciones. El síntoma primario de la adic-
ción a la comida es el comer destructivamente, es 
decir, consumir toda clase de alimentos en canti-
dades que resultan dañinas para el organismo y 
la mente. Sin embargo, no todos los sujetos con 
obesidad son comedores compulsivos, sólo algu-
nos; de ahí que se debe tener cuidado con ciertas 
generalizaciones.

Así mismo, al respecto de la obesidad y las 
adicciones se ha tratado de establecer un vínculo 
relacionado con la adicción a ciertas sustancias, 
como por ejemplo los azúcares u otros carbohi-
dratos. El azúcar es una sustancia psicoactiva y 
tal como afirma Virtue (1990) el trasfondo psi-
copatológico subyacente corresponde al de los 
trastornos adictivos. En una publicación Vásquez 
Echeverría (2007) demostró dos aspectos que 
apoyan este punto de vista: el primero es que la 
ingesta excesiva de azúcar satisface los criterios 
diagnósticos del DSM-IV (Asociación Psicológica 
Americana APA, 1994) propuestos para determi-
nar “dependencia”, a pesar de no estar incluida, y 
de los problemas que presenta esta sustancia para 
cumplir con algunos de los criterios debido a su 
legalidad y costo; el segundo se refiere a que hay 
similitudes en el circuito adictivo generado por 
el consumo de azúcar y los estudiados para otras 
sustancias psicoactivas. En este mismo sentido 
Pouy y Triaca (1995) señalan que el proceso al 
que se enfrenta una persona cuando la consume, 
comienza con una frustración, seguido de una de-
presión dolorosa que es anulada por el consumo 
de una droga produciendo algún grado de euforia. 
Estos eventos simultáneos son llamados “farma-
cotimia”. Este proceso, que inevitablemente lleva 
a una nueva frustración que termina por hacer-
se cíclico. Para el caso de la adicción al chocolate 
(uno de los carbohidratos más adictivos) se des-
cribe el mismo proceso: a) sensación de ansiedad 
o angustia producida por un frustración que inicia 
con el consumo, por ejemplo, del chocolate; b) un 
“pico” de excitación, donde la persona puede ale-
jar de su conciencia por un instante ese problema 
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y comienza a sentirse mejor; c) una caída de tipo 
ansiosa o depresiva que favorece la reiniciación 
del ciclo adictivo. Cabe aclarar que los efectos de 
los azúcares son de corta duración y la escala del 
efecto eufórico es menor a la de otras sustancias 
como, por ejemplo, la cocaína.

Ahora bien, con respecto a la obesidad par-
ticularmente De Ajuriaguerra (1977) señala que 
la hiperfagia (es una situación caracterizada por 
un aumento excesivo de la sensación de apetito 
e ingestas descontroladas de alimentos, sin razón 
aparente), ocupa el lugar de la agresividad y tiene 
también un valor simbólico: comer equivaldría a 
poder mantener la fuerza, y por tanto la obesidad 
responde a un trastorno de la personalidad.

Trastornos psicológicos

Como ya se señaló, se han descrito dificultades 
en la maduración psicológica y en la adaptación 
social significativamente mayor en los niños obe-
sos, sobre todo en niñas, como consecuencia de 
la discriminación precoz y sistemática que sufren 
por parte de sus compañeros, familiares y la socie-
dad en general, y que afecta a muchos aspectos de 
su vida. Este rechazo tiene su origen en factores 
culturales que identifican la delgadez como per-
fección mientras que la obesidad se valora como 
imperfecta, indicativa de debilidad, abandono y 
falta de voluntad.

Esta estigmatización es causa de intimidación 
en la escuela y favorece la aparición de trastornos 
psicopatológicos relacionados con escasa autoesti-
ma, depresión, distorsión de la imagen corporal y 
trastornos del comportamiento alimentario.

Stunkard, Faith y Allison (2003) estudian la 
compleja relación entre obesidad y depresión dis-
tinguiendo factores moderadores: gravedad de la 
depresión, grado de la obesidad, género, situación 
socioeconómica, interacciones entre la genética y 
el ambiente, experiencias en la infancia, y facto-
res mediadores: como la ingesta alimentaria y la 
actividad física, burlas, trastornos alimentarios y 
estrés. La depresión no sólo es consecuencia de la 
obesidad, sino que a veces puede antecederla.

Wardle y Cooke (2005) señalan con eviden-
cia empírica la relación entre obesidad infantil, 
insatisfacción corporal, autoestima y depresión, 

y concluyen que los pacientes que buscan trata-
miento al ser comparados con controles obesos o 
de peso normal de la población general presentan 
un peor estado de depresión.

Zametkin, Zoon, Klein y Munson (2004) re-
visaron las publicaciones de los últimos años so-
bre aspectos psiquiátricos de la obesidad en niños 
y adolescentes, y concluyen que los profesionales 
de la salud mental deberían ayudar a los niños 
obesos a potenciar su autoestima para llevarles a 
una vida plena, independientemente de su peso.

En lo que se refiere a la obesidad como factor 
de riesgo de los Trastornos del Comportamiento 
Alimentario (TCA), según la teoría de un origen 
multifactorial aceptada en la actualidad, son va-
rios los factores implicados en su etiopatogenia; la 
obesidad desempeña un importante papel, no sólo 
la del paciente, sino también la de sus familiares 
cercanos. Así, para Gardner (1993) el patrón sin-
tomatológico de los TCA representa un criterio 
de valoración común resultante de la interacción 
de tres tipos de factores: predisponentes, precipitan-
tes y perpetuadores. El exceso de peso es uno de 
los factores predisponentes, tanto para la anorexia 
nervosa como para la bulimia nervosa.

Además, la obesidad está muy relacionada 
con la baja autoestima, conductas de ayuno, y 
trastornos afectivos que actuarían a su vez como 
factores predisponentes o de mantenimiento del 
trastorno. Todo ello se ha confirmado en diferen-
tes estudios comunitarios de casos y controles. Se 
ha encontrado cierta especificidad en el sentido 
de que la obesidad en los padres sería el factor de 
riesgo más claro frente a la bulimia, lo que podría 
sensibilizar a la persona hacia su figura corporal y 
reforzar las conductas de ayuno. Este efecto se en-
cuentra con mayor probabilidad en un entorno de 
presión social hacia la delgadez. Otros factores de 
riesgo son determinados rasgos del carácter, como 
la escasa autoestima y el perfeccionismo, frecuen-
tes antecedentes de la anorexia nervosa.

Por otro lado, precisamente en los adolescen-
tes con sobrepeso las prevalencias de conductas 
extremas para el control del peso son mayores, 
llegando al 18% en mujeres y el 6% hombres nor-
teamericanos, respectivamente. En España, cerca 
del 24% de las adolescentes con IMC > 30 refieren 
la provocación de vómito para controlar el peso.
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Trastorno por atracón 
(atracón alimentario-binge eating)

La existencia de atracones en pacientes obesos 
fue identificada por primera vez por Stunkard en 
1959 como un patrón distintivo de esta población. 
Describió consumos episódicos de grandes canti-
dades de comida seguidos de sentimientos de cul-
pa, malestar e intentos para hacer dieta, todo ello 
sin conductas compensatorias (vómitos, laxantes, 
diuréticos, ejercicio físico). Previamente, Hambur-
ger en 1951 había descrito un tipo de hiperfagia 
en obesos caracterizada por un deseo compulsivo 
por la comida (caramelos, helados y otros dulces) 
que eran con frecuencia incontrolables. En 1970, 
Korhaber definió el stuffing syndrome como una 
entidad en obesos caracterizada por tres síntomas: 
hiperfagia, malestar emocional y depresión.

Si bien el Binge Eating Disorder o trastorno 
por atracón actualmente se considera una entidad 
autónoma cuyos criterios diagnósticos se especifi-
can en el Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales en su versión IV (DSM IV) 
de la APA (1994). De manera general el trastorno 
por atracón se caracteriza por: a) episodios recu-
rrentes de atracones (ingesta en un corto periodo 
de tiempo, de una cantidad de comida superior a 
la que la mayoría de las personas consumen; ade-
más de la sensación de pérdida de control sobre 
la ingesta durante el episodio), b) los episodios de 
atracón se asocian a tres o más de los siguientes 
síntomas: ingesta mucho más rápida de lo normal, 
comer hasta sentirse desagradablemente lleno, 
ingerir grandes cantidades de comida a pesar de 
no tener hambre, comer a solas para esconder su 
voracidad, sentirse a disgusto con uno mismo, de-
presión, o gran culpabilidad después del atracón, 
c) profundo malestar al recordar el atracón, d) los 
atracones tienen lugar al menos dos días a la se-
mana durante seis meses, e) el atracón no se aso-
cia a estrategias compensatorias inadecuadas (v. gr. 
ayuno, purgas, ejercicio excesivo) y no aparecen 
exclusivamente en el transcurso de una anorexia 
nervosa o bulimia nervosa. Cabe destacar que no 
toda ingesta excesiva de alimentos, significa des-
control alimentario, ya que para la segunda enti-
dad se necesitan estar presentes los criterios antes 
descritos.

Ahora bien, la obesidad y los Trastornos de la 
Conducta Alimentaria (TCA) son dos afecciones 
que han sido investigadas desde hace varias déca-
das. Un enfoque clínico superficial, identificando 
los TCA como sinónimo de anorexia nerviosa, 
parecería justificar que ambos campos de investi-
gación, obesidad y TCA, se hayan mantenido has-
ta hace pocos años tanto a nivel de investigación 
básica como clínico asistencial, como condiciones 
clínicas poco relacionadas. En los últimos años, 
sin embargo, las investigaciones epidemiológicas, 
clínicas y terapéuticas han establecido nexos de 
unión entre ambas afecciones. Por una parte se 
ha demostrado que la obesidad es claramente un 
factor de riesgo para el desarrollo de los TCA, y 
que algunos de éstos a su vez pueden favorecer 
el desarrollo y el mantenimiento de la obesidad. 
En este sentido, la consideración del trastorno por 
atracón (TA) como posible entidad nosológica in-
dividualizada y la demostración de la importan-
te prevalencia de dicho trastorno en la población 
obesa han producido en la última década una cla-
ra aproximación entre los investigadores de ambas 
afecciones. Un enfoque integrador no tiene sim-
plemente interés teórico, sino que las repercusio-
nes en el terreno terapéutico son evidentes, ya que 
uno de los efectos más negativos de haber mante-
nido ambas afecciones separadas se ha producido 
en el ámbito del tratamiento. Dado que la mayo-
ría de los pacientes con trastorno por atracón son 
obesos, resulta problemático que los especialistas 
en TCA no estén acostumbrados a tratar obesos y 
a la inversa, los especialistas en obesidad tienden a 
derivar a los servicios de psiquiatría aquellos obe-
sos que presentan atracones, impidiéndose así el 
enfoque multidisciplinar necesario.

Ansiedad

La ansiedad consiste en el conjunto de reacciones 
físicas y psicológicas que ocurren ante la presen-
cia de un peligro. La respuesta de ansiedad se en-
cuentra presente desde el nacimiento, siendo un 
mecanismo natural con el que nacemos.

La ansiedad no solo aparece por peligros ex-
ternos y objetivos, sino también por otros de ca-
rácter interno y subjetivo, e incluso por miedos 
inconscientes.
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Si la reacción de ansiedad es muy intensa ya 
sea porque la amenaza realmente sea enorme o 
porque nuestros mecanismos de respuesta ante 
los peligros esté desajustado, la reacción física 
y psicológica lejos de ayudar a hacer frente a 
la amenaza, se trasformará en un peligro agre-
gado.

La alarma interna que supone la ansiedad, no 
debe alcanzar niveles excesivamente elevados, si 
así lo hiciera hay que reducirla. La mejor forma 
de reducir la ansiedad es eliminar el peligro que 
la ha provocado, pero no siempre es posible, en 
especial cuando el peligro es interno, subjetivo o 
inconsciente.

El comer, o más exactamente masticar, al su-
poner un gasto de energía y al implicar una forma 
de desgarrar y triturar (actividad un tanto agresi-
va) se trasforma en una forma de reducir la ansie-
dad, forma rápida y pasajera pero al alcance del 
paciente. Si el comer como recurso antiansiedad 
se trasforma en algo habitual con el tiempo se 
engordará, incluso estableciendo en algunas per-
sonas un círculo vicioso donde la ansiedad se re-
duce comiendo, por ende engordando, y este au-
mento de peso genera un motivo de alarma, de 
preocupación, por lo que nuevamente aparece la 
ansiedad y una vez más se come como mecanis-
mo compensador. Cuando la causa que motiva la 
ansiedad no se identifica, la persona entra en un 
estado de ansiedad continua, que de forma muy 
frecuente alivia comiendo.

Las causas que más frecuente despiertan una 
ansiedad crónica son el miedo a: ser abandonado, 
a no controlar los propios impulsos agresivos, a no 
controlar impulsos sexuales, a perder la estabili-
dad laboral y económica, a la despersonalización, 
a perder el control de la propia vida, a no alcanzar 
metas personales o estándares sociales, a la repeti-
ción de acontecimientos traumáticos.

La ansiedad puede adoptar diversas formas 
pero aquella más relacionada con la obesidad es 
la ansiedad generalizada, es decir aquella que está 
presente a niveles no muy elevados, pero es casi 
permanente. Este tipo de ansiedad al no ser muy 
elevada, consigue un porcentaje de reducción im-
portante con el acto de comer. Al ser constante su 
presencia y su reducción con el comer provocan 
un aumento de peso.

Al respecto, un grupo del Centro para el Con-
trol y Prevención de Enfermedades de los Estados 
Unidos ha evaluado la asociación entre obesidad, 
ansiedad y depresión en un grupo de 200 mil per-
sonas aproximadamente. Además de incluir a un 
gran número de sujetos, el estudio considera las 
posibles enfermedades asociadas a la obesidad 
(por ejemplo diabetes o dolor articular), así como 
factores relacionados con el estilo de vida (hábito 
de fumar, consumo de alcohol, actividad física) y 
factores psicosociales (por ejemplo, el apoyo de 
la familia). Los resultados del estudio demuestran 
que existe una relación entre ansiedad, depresión 
y obesidad independientemente de los factores 
acompañantes, ya sean enfermedades, hábitos de 
estilo de vida o factores psicosociales. Esta aso-
ciación no es igual en hombres y en mujeres. En 
los varones, es la obesidad grave (aquella con un 
índice de masa corporal superior a 40 kg/m2) la 
que se asocia a ansiedad y depresión. Sin embargo, 
en las mujeres este aumento se observa ya a partir 
del diagnóstico de sobrepeso (esto es, a partir de 
un índice de masa corporal superior a 25 kg/m2).

Este estudio no permite establecer una re-
lación de causalidad entre obesidad y trastornos 
emocionales; sin embargo, plantea una relación 
bidireccional, en donde la ansiedad y la depresión 
pueden distorsionar la conducta alimentaria y fa-
cilitar un patrón de sedentarismo. Ambas conduc-
tas favorecen que se gane peso.

Así mismo, en diversos estudios con muestras 
clínicas, se ha observado un incremento de la an-
siedad y la depresión en pacientes con obesidad, 
comparado con iguales con normo-peso.

Los síntomas de ansiedad en jóvenes con 
obesidad están relacionados con una disminución 
de la actividad física y un aumento de la ingesta 
como respuesta al estrés.

Conclusiones

De acuerdo con la revisión realizada, no existe 
una causa psicológica primaria en la génesis de 
la obesidad sino la combinación de ciertas carac-
terísticas psicológicas que interactúan con otros 
factores ampliamente reconocidos (herencia ge-
nética, sedentarismo, etc.).
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La literatura no revela ningún estudio que 
identifique una personalidad del obeso. Existen 
obesos con y sin psicopatías, diferentes perfiles 
psicológicos, mayor frecuencia de algunas carac-
terísticas psicológicas, pero no hay un trastorno 
propio del obeso.

En aquellos individuos donde la “psicogéne-
sis” predomina por encima de los factores cons-
titucionales, biológicos, existiría un trastorno en 
la personalidad, no determinando esto una “per-
sonalidad del obeso”, sino fallas parciales de per-
sonalidad.

De encontrarse alteraciones psicológicas en la 
persona obesa, éstas no suelen encontrarse en for-
ma aislada, sino interrelacionadas unas con otras 
y con diferentes matices en cada persona. Sin em-
bargo, son de fundamental importancia para pla-
near un tratamiento, ya que de ser ignoradas po-
drían dificultar y obstaculizar el tratamiento para 
adelgazar y/o mantener el peso logrado además 
de no permitir un compromiso adecuado.

Al no existir claridad respecto a la etiología 
de la obesidad, se plantea la necesidad de abordar 
psicológicamente este problema con un enfoque 
que considere, tanto en la etiología como en el 
mantenimiento de la obesidad, variables cogni-
tivas (creencias), variables afectivas (manejo de 
estados emocionales displacenteros) y variables 
ambientales (costumbres, hábitos familiares, en-
tre otras). Esto debiera traducirse en un aborda-
je interdisciplinario y específico a cada paciente, 
surgiendo, por tanto la necesidad de realizar una 
evaluación completa de personalidad y del siste-
ma ambiental del paciente obeso que consulta 
por este problema.
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14
Tratamiento farmacológico del paciente 

con obesidad
LF Judith Ascención parra vizUet

la obesidad es una enfermedad crónica ca-
racterizada por el almacenamiento excesi-
vo de tejido adiposo en el organismo, está 

acompañada de alteraciones metabólicas que 
predisponen a la manifestación de trastornos que 
deterioran el estado de salud de un individuo ta-
les como enfermedades cardiovasculares, algunos 
tipos de cáncer, enfermedades pulmonares, dia-
betes, dislipidemias e hipertensión arterial, entre 
otras.

Desde una perspectiva termodinámica, la 
obesidad es definida como el resultado de un des-
balance entre la ingesta calórica y el gasto energé-
tico; si la ingesta de calorías es demasiado alta o el 
gasto energético es muy bajo, podría desarrollarse 
un incremento en el peso corporal. La obesidad 
es una entidad patológica determinada por la me-
dición indirecta de la cantidad de grasa corporal, 
para lo cual una de las medidas más utilizadas es 
el índice de masa corporal (ICM) que se calcula 
dividiendo el peso corporal (en kilogramo) entre 
la talla elevada al cuadrado (m2).

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
define como normopeso, un IMC entre 20 y 24.9 
kg/m2; sobrepeso, cuando el IMC se encuentra en-
tre 25 y 29.9 kg/m2 y la obesidad cuando existe 
un IMC mayor de 30 kg/m2; estos umbrales sir-
ven de referencia para las evaluaciones individua-
les, sin embargo, hay pruebas de que el riesgo de 

enfermedades crónicas en la población aumenta 
progresivamente a partir de un IMC de 21.

Aunque anteriormente se consideraba que 
este era un problema exclusivo de los países in-
dustrializados y en vías de desarrollo, el sobrepe-
so y la obesidad están aumentando espectacular-
mente en los países de ingresos bajos y medios, 
sobre todo en el medio urbano.

Tratamiento farmacológico 
de la obesidad

Las bases sobre las que descansa el tratamiento 
de la obesidad están orientadas hacia la manipu-
lación de la ecuación del equilibrio energético, 
en un intento por conseguir un balance calórico 
negativo que conduzca a la reducción del ex-
ceso de grasa corporal, que es el elemento que 
define la condición de obesidad. De la misma 
manera, la instauración de un plan de alimen-
tación hipocalórico y la educación nutricional 
encaminada a incrementar el consumo de frutas, 
verduras, legumbres, granos integrales y frutos 
secos junto al aumento de la actividad física (al 
menos 30 minutos de actividad física regular, 
de intensidad moderada) son hábitos saludables 
que conforman el tratamiento convencional de 
la obesidad.
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El tratamiento farmacológico constituye una 
de las alternativas más empleadas con este fin y 
surge como una herramienta complementaria a la 
dieta, así como a la actividad física y el cambio 
de hábitos; sin embargo, los resultados de las di-
ferentes estrategias para el manejo de la obesidad 
son en general, desalentadores, puesto que la ma-
yoría de los obesos no se adhiere a los tratamien-
tos, probablemente porque se requiere de mu-
cha voluntad para cambiar conductas que están 
fuertemente incorporados en la personalidad del 
paciente. Teniendo en cuenta que la obesidad es 
una condición crónica, lamentablemente resulta 
muy difícil de sostener la conducta a lo largo del 
tiempo para que el beneficio sea prolongado. Por 
otro lado, sin tratamiento la enfermedad progresa, 
y empeora la situación y por ende el pronóstico 
de estos pacientes.

Las guías del tratamiento de la obesidad reco-
mienda la utilización de medicamentos en pacien-
tes con un IMC mayor a 30 kg/m2 o en individuos 
con un IMC mayor de 27 kg/m2 y que tengan algún 
problema relacionado con la obesidad como son la 
hipertensión arterial, las dislipidemias o la diabetes 
tipo 2. El tratamiento farmacológico es apropiado 
para los casos que están en riesgo de complicacio-
nes debido a su obesidad y quienes no tienen con-
traindicaciones para el uso de medicamentos.

El tratamiento farmacológico de la obesidad 
ha cambiado de manera substancial en la última 
década, los primeros intentos por manejar esta 
enfermedad ocurrieron en 1893 con extractos de 
tiroides para lograr efectos en el peso corporal, lo 
cual llevó a que los pacientes desarrollaran sínto-
mas de hipertiroidismo con consecuencias cata-
bólicas sobre hueso, músculo y corazón; asimismo, 
el dinitrofenol cuando fue utilizado por primera 
vez en 1933 para este fin, ocasionó neuropatía y 
cataratas, por lo que fue descontinuado. La intro-
ducción de las anfetaminas en 1937 fue seguida 
por reportes de adicción; en 1971 aminorex o 
aminoxafen, un supresor del apetito también fue 
retirado del mercado farmacéutico por ocasionar 
hipertensión pulmonar. De la misma manera, en 
1996 se publicó un reporte de 24 casos de muje-
res que desarrollaron una forma inusual de enfer-
medad cardiaca valvular mientras fueron tratadas 
con fenfluramina y fentermina.

Clasificación de los medicamentos 
utilizados en el tratamiento de la 
obesidad por tanto con la regulación 
del balance energético

El conocimiento de los sistemas de regulación del 
balance energético permite establecer tres catego-
rías de actuación farmacológica:

 1. Agentes que reducen el apetito.
 2. Agentes que modulan el metabolismo de de 

nutrientes.
 3. Agentes que incrementan el gasto energéti-

co.

Agentes que reducen el apetito

La profundización en los mecanismos que regulan 
el apetito y la saciedad han permitido conocer el 
papel de los distintos neurotransmisores, neuropép-
tidos y de las señales periféricas en la regulación de 
la conducta alimentaria. El determinante principal 
de la cuantía de ingesta, es la saciedad. Las señales 
que determinan la saciedad provienen de aferencias 
nerviosas vehiculadas por el nervio vago y por men-
sajes humorales transmitidos por diferentes pépti-
dos de origen gastrointestinal como colecistocinina, 
péptido análogo al glucagón, insulina, amilina y 
leptina entre otros. Estos péptidos a su vez actúan 
directamente sobre las estructuras hipotalámicas 
responsables del control de la ingesta y/o a través 
de modular la secreción de otros péptidos igual-
mente activos a dicho nivel como son la hormona 
liberadora de corticotropina (CRH), neuropéptido 
Y, galanina, opiáceos, o de los sistemas de neuro-
transmisión entre los que destacan el noradrenérgi-
co, serotoninérgico y dopaminérgico.

Es precisamente la estimulación de algunos 
sistemas de neurotransmisión el mecanismo que 
más se ha aprovechado para modular farmacoló-
gicamente el comportamiento alimentario y así 
aumentar la saciedad y/o disminuir el apetito. No 
obstante, la posibilidad de desarrollar fármacos 
agonistas de péptidos saciantes o antagonistas de 
péptidos orexigénicos es real y hoy en día gran 
parte de los trabajos de investigación orientados a 
la obtención de fármacos moduladores de la con-
ducta alimentaria se dirigen a este terreno.
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agonistas adrenérgiCos. Los agonistas adre-
nérgicos han sido un grupo grande de agentes utili-
zados en el tratamiento de la obesidad desde 1930 
donde se observó que el uso de fármacos simpati-
comiméticos como la anfetamina ocasionaba ano-
rexia y pérdida de peso. El sitio de acción de éste 
agente, es el centro hipotalámico lateral del ham-
bre; la inyección de anfetamina en esta región su-
prime la ingestión de los alimentos, pero no lo hace 
en el centro ventromedial de la saciedad. Los me-
canismos neuroquímicos de su acción son inciertos, 
pero pueden consistir en el aumento de la descarga 
de noradrenalina, dopamina o ambas. En seres hu-
manos pronto se desarrolla tolerancia a la supresión 
del apetito. Otros medicamentos anorexígenos son 
la metanfetamina, dextroanfetamina, fentermina, 
benzfetamina, dietilpropión, fendimetrazina, fen-
metrazina, mazindol y fenilpropanolamina.

En estudios doble ciego controlados a corto 
plazo (hasta 20 semanas), se demostró que los 
fármacos del tipo de las anfetaminas eran más 
eficaces que el placebo para promover la pérdida 
de peso; la eficacia entre uno y otro compuesto 
difiere un poco. Sin embargo, no se ha demostra-
do la pérdida de peso a largo plazo, además no se 
han resuelto otros aspectos importantes como es 
la selección de pacientes que podrían beneficiarse 
con estos agentes, la decisión de si los fármacos 
deben proporcionarse de manera sostenida o in-
termitente, y cual es la duración del tratamiento. 
Las reacciones adversas de estos agentes incluyen 
el peligro de adicción a estos, el empeoramien-
to grave de la hipertensión arterial, trastornos del 
sueño, palpitaciones y sequedad de boca.

Estos medicamentos podrían ser eficaces 
como auxiliares del tratamiento de pacientes 
obesos; sin embargo, las pruebas disponibles no se 
inclinan a favor de del uso aislado de estos fárma-
cos en ausencia de un programa más amplio que 
otorgue la importancia debida al ejercicio y a la 
modificación de la dieta.

Se ha observado que los agonistas del recep-
tor β3 poseen efectos antiobesidad y antidiabéti-
cos extraordinarios en roedores. Sin embargo, las 
compañías farmacéuticas hasta el momento no 
han podido crear agonistas de dichos receptores 
para tratar a estas dos enfermedades en los hu-
manos, quizá porque entre los estos últimos y los 

roedores existen diferencias importantes en los 
receptores mencionadas.

agonistas serotoninérgiCos Centrales. En-
tre estos agentes se encuentran la fenfuramina y 
la dexfenfluramina, que tienen similitudes bio-
químicas con los derivados anfetamínicos, pero su 
acción se ejerce sobre los receptores de serotonina 
5-hidroxitriptamina (5-HT), estimulando la libe-
ración de serotonina e inhibiendo su recaptura-
ción, por lo que carecen del efecto estimulante de 
la noradrenalina (NA). Estas anfetaminas haloge-
nadas son instrumentos experimentales valiosos, 
que fueron utilizadas para reducir el apetito.

Entre las reacciones adversas del tratamiento 
combinado de fenfluramina y fentermina, desta-
can el desarrollo de tolerancia, la pérdida de me-
moria y sobre todo la hipertensión pulmonar, así 
como la valvulopatía cardiaca, estos dos últimos 
padecimientos motivaron su retirada del mercado 
farmacéutico en 1996.

Los inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina más utilizados son la fluoxetina, la 
paroxetina y la sertralina; éstos fármacos están 
aprobados para el tratamiento de la depresión y 
los trastornos obsesivos-compulsivos que han de-
mostrado producir pérdida de peso a corto plazo 
(6 meses), aunque después de ese periodo el peso 
se recupera a pesar de continuar con la medica-
ción. Al no haber demostrado su eficacia en el tra-
tamiento de la obesidad a largo plazo, su uso ha 
quedado restringido al tratamiento de la depre-
sión y conductas bulímicas que a menudo se aso-
cian a ésta. La fluoxetina es el fármaco que pre-
senta frecuentemente reacciones adversas en las 
que se incluye el insomnio o somnolencia, diarrea, 
náusea, astenia, temblor, sudoración y mareo.

agonistas noradrenégiCos-serotoninérgi-
Cos. La sibutramina es una β-fenetilamina con 
una potente un inhibición de la recaptación de 
5-HT, noradrenalina y dopamina, originalmente 
fue desarrollado como antidepresivo. Esta amina 
terciaria actúa a través de sus metabolitos activos, 
aminas primarias y secundarias que se producen 
a parir de la desmetilación hepática; estos me-
tabolitos actúan a nivel central sobre receptores 
adrenérgicos α1 y β1 y serotoninérgicos 2A y 2C. 
Es utilizada como supresor del apetito en el tra-
tamiento de la obesidad, al atenuar rápidamente 
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la función pre y pos-sináptica del adrenoreceptor 
α-2, disminuyendo de esta manera el apetito por 
disminución de la estimulación α-2.

Agentes que alteran la absorción de nutrientes

La alteración de los procesos metabólicos es otro 
grupo amplio de mecanismos de algunos fárma-
cos que pudieran utilizarse para el tratamiento de 
la obesidad. Hasta el momento, el único agente 
clínicamente aprobado es el orlistat, un producto 
de bacteria modificado que inhibe la lipasa intes-
tinal y puede reducir la absorción de grasas en un 
30 por ciento.

inHibidores del vaCiado gÁstriCo. Los fárma-
cos que inhiben el vaciado gástrico producen un 
aumento de la sensación de saciedad. Ésta es un 
área en desarrollo y en la actualidad se están in-
vestigando sustancias derivadas de las amilinas o 
del denominado GLP-1 (glucagon-like peptide-1).

inHibidores de la absorCión de grasa y Car-
boHidratos. Uno de los nuevos abordajes para 
reducir la obesidad es la inhibición de las lipasas 
de la luz intestinal, algo similar a la inhibición de 
las amilasas para reducir la glucemia; las lipasas 
incluidas las pancreáticas, son necesarias para la 
fragmentación de los triacilglicéridos de la dieta 
en monoglicéridos y ácidos grasos; éstos se incor-
poran a las micelas de ácidos biliares/fosfolípidos 
y así son transportados por las células de las vello-
sidades intestinales.

El orlistat es un derivado de la lipstatina (te-
trahidrolipstatina), producto natural del Strep-
tomyces toxitrycine que presenta una estructura 
ligeramente similar a la de los ácidos grasos. Este 
fármaco inhibe las lipasas presentes en el tubo di-
gestivo, pero no las hidrolasas, por lo que no altera 
la absorción de aminoácidos ni de carbohidratos.

La fibra es un conjunto de macromoléculas 
de origen vegetal no ingerible por el ser huma-
no; esta sustancia es de interés debido a que se le 
atribuye un efecto profiláctico en un grupo de en-
fermedades; este efecto estaría en relación con su 
capacidad de regulación del tránsito gastrointes-
tinal y del retraso en la absorción de algunos nu-
trientes. Además produce sensación de distensión, 
de plenitud y de saciedad, también es utilizada en 
el tratamiento de la obesidad.

La metformina es una biguanida aprobada 
para el tratamiento de la diabetes y ha sido aso-
ciada con una pérdida de peso significante com-
parado con otros hipoglucemiantes, y aunque no 
está aprobado su uso, pudiera ser considerada en 
el tratamiento de la obesidad.

Agentes que incrementan el gasto energético

Al igual que el gasto energético basal y la pro-
ducción calórica derivada de la actividad física, la 
termogénesis completa el conjunto de elementos 
implicados en el capítulo que engloba al consumo 
energético diario; la posibilidad de incrementar el 
gasto calórico mediante fármacos estimuladores 
de la termogénesis constituye un abordaje tera-
péutico atractivo para desequilibrar la ecuación 
de balance energético con el objeto de reducir el 
compartimento graso en pacientes con obesidad.

Hormonas tiroideas. Las hormonas tiroideas, 
la triyodotironina (T3) regulan el metabolismo 
de las lipoproteínas y del colesterol, pero al te-
ner efectos cardíacos, no es posible su uso como 
fármacos hipolipemiantes; como se mencionó al 
inicio de éste capítulo, uno de los medicamentos 
de este grupo que se utilizo para el tratamiento 
de la obesidad fue la levotiroxina, sin embargo, el 
fracaso de esta prescripción se le atribuye a que 
los pacientes desarrollaran síntomas de hipertiroi-
dismo con consecuencias catabólicas sobre hueso, 
músculo y corazón.

agentes adrenérgiCos. La efedrina es un 
agente simpaticomimético que suprime el apetito 
a través de su efecto adrenérgico a nivel hipotalá-
mico y ejerce un efecto adicional que favorece del 
gasto energético. Estimula la liberación de nora-
drenalina de las terminaciones nerviosas. Aunque 
ha sido considerado como un fármaco básicamen-
te termogénico, el 75% de la pérdida de grasa de-
rivado de la administración de efedrina se deben a 
su efecto anoréxico y sólo el 25% es consecuencia 
de un aumento en el gasto energético. Por otro 
lado, la cafeína inhibe la degradación de noradre-
nalina, lo que potencia el efecto simpático de la 
efedrina. Un estudio realizado en 1992 se com-
paró la capacidad de disminución ponderal de la 
efedrina sola, con la asociación de cafeína y, la ad-
ministración de placebo en un grupo de 180 obe-
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sos. Su conclusión fue que la administración ex-
clusiva de efedrina o cafeína no es más eficaz que 
el placebo. Sin embargo, la asociación de ambos 
fármacos fue efectiva para obtener una pérdida de 
peso significativa. El tratamiento con cafeína-efe-
drina produce reacciones adversas transitorias en 
un 50%-60% de los pacientes, fundamentalmente 
temblor, insomnio y mareos. La potenciación del 
efecto adrenérgico se traduce en la elevación de 
la frecuencia cardíaca y la presión arterial. Tanto 
este aspecto como las complicaciones observadas 
tras administración crónica de compuestos que 
contienen efedrina limitan su uso.

Medicamentos aprobados por la FDA 
para el tratamiento de la obesidad

Actualmente la sibutramina y el orlistat son los 
únicos medicamentos aprobados por la Adminis-
tración de Alimentos y Fármacos (por sus siglas en 
ingles, FDA) para el tratamiento de la obesidad.

Sibutramina

La sibutramina fue aprobada en 1997 por la FDA 
para el manejo de la obesidad, pérdida de peso y 
mantenimiento del mismo, en conjunto con una 
reducción en la ingesta calórica. Este fármaco es 
un inhibidor altamente selectivo de la recaptura 
de noradrenalina y serotonina y, en menor grado 
de dopamina. La sibutramina disminuye la inges-
ta de alimentos al reducir la sensación de hambre 
e incrementar la saciedad, además de incrementar 
la termogénesis.

Se ha demostrado que la sibutramina tam-
bién es útil para terapia de mantenimiento una 
vez que se ha logrado la pérdida de peso con 
otras dietas. En un estudio, se reportó que 75% 
de los pacientes con sibutramina durante un año 
después de una dieta muy baja en calorías sos-
tuvieron 100% del peso que bajaron comparado 
con 42% de quienes recibieron placebo. Además 
de los beneficios de la pérdida de peso, la sibu-
tramina reduce los lípidos; se ha observado que 
este fármaco también disminuye el colesterol to-
tal, las lipoproteínas de baja densidad (LDL), las 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y los 

triacilglicéridos, además de la reducción del ácido 
úrico, así como también aumento de las lipopro-
teínas de alta densidad (HDL).

Las guías para el tratamiento farmacológico 
de la obesidad recomiendan iniciar con dosis ba-
jas de sibutramina comenzando con 10mg/día e 
ir ajustando la misma por tanto con su eficacia y 
tolerancia.

En los estudios clínicos realizados se reporta 
que la sibutramina es bien tolerada, sin embar-
go, se han presentado algunas reacciones adversas 
entre las que destacan sequedad de boca, cons-
tipación, cefalea, insomnio, mareo, nauseas y en 
algunas ocasiones se ha presentado ansiedad. Una 
reacción adversa que se debe tener en cuenta a 
nivel cardiovascular es la ligera elevación de la 
presión arterial y de la frecuencia cardíaca, que 
supone un incremento medio en presión arterial 
sistólica de 2-3 mmHg, en presión arterial dias-
tólica de 1-2 mmHg y en frecuencia cardíaca de 
4 lat/min. La sibutramina está contraindicada en 
pacientes con insuficiencia renal, insuficiencia he-
pática, hipertensión descontrolada o enfermeda-
des cardiovasculares.

Orlistat

El orlistat fue aprobado para el tratamiento de la 
obesidad por la FDA en el año 1999, este me-
dicamento ha mostrado ser un potente inhibidor 
selectivo de la lipasa pancreática, de esta manera 
reduce hasta un 30% la absorción intestinal de 
las grasas obtenidas de los alimentos. Este agente 
actúa directamente en el sitio digestivo, primaria-
mente en el estomago ejerciendo su actividad y 
dentro del intestino delgado a fin de inhibir las 
lipasas gástricas y pancreáticas.

En estudios clínicos aleatorizados y controla-
dos se demostró que una dosis de 120 mg de orlis-
tat 3 veces al día junto con una dieta hipocalórica 
disminuyó en forma significativa del 5% al 10% 
el peso corporal y hasta un 30% el tejido adiposo, 
este efecto se sostuvo hasta un año después de la 
suspensión del medicamento.

El orlistat también mejora los valores de la 
presión arterial y el colesterol LDL, que se redu-
cen más de lo esperado que por la sola pérdida de 
peso; de la misma manera, en la población diabé-
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tica también ha demostrado ser eficaz, al mejorar 
el control de glucemia en forma proporcional a la 
pérdida de peso de estos pacientes.

Las reacciones adversas asociadas al inicio 
del tratamiento con orlistat son principalmente 
de naturaleza gastrointestinal como son evacua-
ciones aceitosas, dolor abdominal, mayor número 
de evacuaciones, flatulencias, urgencia fecal, en 
algunos pacientes se ha presentado incontinencia 
fecal; además, puede disminuir la absorción de vi-
taminas liposolubles principalmente la vitamina 
D, por lo que se recomienda un suplemento de 
estas vitaminas, dos horas antes de la administra-
ción del orlistat.

Este medicamento está contraindicado en pa-
cientes con síndrome de mala absorción, así como 
en padecimientos como colestasis, anorexia nervio-
sa y bulimia, de igualmente, en quienes se les cono-
ce hipersensibilidad al orlistat o sus componentes.

Conclusiones 

La obesidad es una alteración metabólica que es 
un factor importante que predispone al desarrollo 
de muchas enfermedades crónico degenerativas 
que se encuentran entre las principales causas de 
morbilidad en nuestro país, como son la diabetes, 
la hipertensión arterial y las enfermedades cardio-
vasculares.

La prevención y el tratamiento primario de 
la obesidad esta enfocado a modificar nuestros 
hábitos, a un estilo de vida saludable como es el 
adoptar una buena alimentación a base de frutas, 
verduras y legumbres, además de realizar ejercicio 
moderado o al menos caminar 20 minutos diarios. 
Mantener un balance entre la ingesta y el con-
sumo calórico es un componente que regula el 
peso corporal. En algunos pacientes obesos y que 
además cursan con otras enfermedades o altera-
ciones endocrinas con un IMC mayor a 27 kg/m2, 
es necesario complementar su tratamiento con 
medicamentos.

Los agentes antiobesidad disponibles en el 
mercado farmacéutico únicamente son una he-
rramienta que apoya a la dieta en el tratamiento 
de la obesidad, y que están orientados a controlar 

la ingesta de alimentos al actuar sobre la saciedad, 
o bien a disminuir la absorción gastrointestinal de 
grasas y carbohidratos, o en su caso a incrementar 
el gasto energético.

Actualmente sólo el orlistat y la sibutramina 
están aprobados por la FDA para el manejo de 
la obesidad; sin embargo, se podría considerar la 
utilización de otros agentes que apoyan algunos 
estudios clínicos para el tratamiento de esta en-
fermedad.
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15
Tratamiento quirúrgico 

del paciente con obesidad
MC David Raúl gonzÁlez martínez

la obesidad es un problema de salud públi-
ca, ya que las estadísticas realizadas en po-
blación estadounidense señalan que tres de 

cada cinco habitantes padece de sobrepeso u obe-
sidad, además en los últimos 20 años esta afección 
se ha duplicado ocasionando un total de 300 mil 
muertes atribuidas a esta afección al año. El tener 
un índice de masa corporal mayor de 30 incre-
menta hasta en 55% la probabilidad de muerte 
en el individuo, así como un riesgo 70% mayor 
de padecer alguna enfermedad coronaria y has-
ta 400% el de padecer diabetes, los pacientes con 
obesidad mórbida (índice de masa corporal arriba 
de 40) tienen 12 veces mayor riesgo de morir en 
comparación con un paciente de peso normal en 
el mismo rango de edad. Dada la alta correlación 
entre obesidad y diabetes se ha demostrado que la 
disminución de peso importante (45 kg) reduce 
la prevalencia de la diabetes tipo 2 de después de 
6 años de seguimiento. (Tabla 15-1). El tratamien-
to de la obesidad es multidisciplinario y debe de 
ser integral, para garantizar un optimo resultado, 
cuando el grado de obesidad es mórbido o severo 
el tratamiento que ha demostrado ser más efecti-
vo a largo plazo es el quirúrgico, ya que la meta 
de esta última es mejorar la salud del paciente, su 
calidad de vida, la sobrevida, y de forma secunda-
ria mejorar el aspecto físico del paciente.

Historia

La cirugía bariátrica nació en la década de 1950, 
cuando se desarrollaron las primeras intervencio-
nes quirúrgicas dirigidas a la pérdida de peso. Las 
técnicas iniciales como la derivación yeyunoileal 
y la derivación yeyunocolónica causaban una rá-
pida pérdida de peso, por lo que adquirieron gran 
popularidad. Con el paso del tiempo, la mayoría 
de los pacientes desarrollaron diversas y muy va-
riadas complicaciones, de modo que fue necesario 
buscar nuevas alternativas quirúrgicas que logra-
ran una buena pérdida de peso evitando el riesgo 
de padecer las alteraciones metabólicas de estos 
procedimientos.

A mediados de la década de 1960 se desarro-
llaron las primeras versiones del bypass gástrico, 
logrando muy buenos resultados con un número 
aceptable de complicaciones. En la actualidad, 
la cirugía bariátrica es una de las áreas de mayor 
desarrollo científico y tecnológico. Cada día se 
publican varios trabajos provenientes de centros 
especialistas de todo el mundo, exponiendo sus re-
sultados y comparando sus técnicas con la de otros 
investigadores. Además de los efectos de la cirugía 
bariátrica en el peso corporal, recientemente se le 
han atribuido mecanismos metabólicos antes des-
conocidos, lo que ha causado un particular auge 
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en cuanto a la investigación se refiere. En el año 
de 1954 se realiza la derivación yeyunoileal por 
el doctor John H. Linnear; 1963 derivación ye-
yunocólica por el doctor Loren T. DeWind; 1967 
bypass gástrico en “Y” de Roux por el doctor Ed-
ward E. Mason; 1979 derivación biliopancreática 
por el doctor Nicola Scopinaro; 1982 gastroplastía 
vertical con banda por el doctor Edward E. Mason; 
1987 derivación biliopancreática con switch duo-
denal por el doctor Tom R. DeMeester; 1990 co-
locación de banda gástrica ajustable por el doctor 
Lubomyr Kuzmak; 1994 bypass gástrico en “Y” de 
Roux laparoscópico por el doctor Alan Wittgrove; 
1998 creación del sistema Lap-Band por el doctor 
Mitika Belachew; 1999 derivación biliopancreá-
tica-Switch duodenal laparoscópico por el doctor 
Michel Gagner; y 2005 manga gástrica laparoscó-
pica por el doctor Aniceto Baltasar.

Todos estos avances han contribuido al gran 
prestigio del cual goza en la actualidad la cirugía 
bariátrica. Hoy, con los grandes avances tecnoló-

gicos, un mayor conocimiento de los efectos de 
la cirugía en el cuerpo humano, y con el adve-
nimiento de la cirugía de mínima invasión, la ci-
rugía bariátrica es segura, con un bajo riesgo de 
complicaciones y una mortalidad casi nula, a pe-
sar de tratar pacientes con diversas enfermedades 
y de muy alto riesgo.

Consideraciones especiales

Eje entero-insular

Bayliss y Starling fueron los primeros autores en 
relacionar al intestino y al páncreas en 1902, de-
mostraron que la mucosa contenía un factor que 
llamaron secretina, que a través de la sangre es-
timulaba la secreción exocrina del páncreas. Se-
senta años después Perley y Kipnis demostraron 
que los nutrientes ingeridos estimulan en mayor 
cantidad la secreción de insulina en comparación 

Tabla 15-1 . Eficacia en la resolución de diabetes

Estudio, año
(referencia)

Tipo Procedimiento
Pacientes 

con diabetes 
tipo 2

Pacientes con 
recuperación

Seguimiento
Resolución 

%

Malabsorción

Scopinaro et al. 
2005

Serie de casos BPD 312 303 1 97

Marceau et al. 
1998

Serie de casos BPD 377 347 15 92

Combinado

Porles et al. 
1995

Serie de casos RYGB 146 121 14 83

Schauer et al. 
2003

Serie de casos RYGB 177 137 2 78

Restrictivo

Sjostrom et al. 
2004

Prospectivo 
observacional

VBG 82 59 2 72

Ponce et al. 
2004

Serie de casos LAGB 53 35 1 66

Dixon et al. 
2008

Randomizado LAGB 30 22 2 73

BPD: derivación biliopancreática; LAGB: banda gástrica ajustable laparoscópica; RYGB: bypass gástrico; VGE: gastroplastía 
vertical (manga gástrica).
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con la administración intravenosa de glucosa. En 
1979 Creutzfeldt define como “incretinas” a las 
hormonas gastrointestinales que estimulan la se-
creción de insulina después de la nutrición ente-
ral. Esta conexión entre el intestino y las células 
pancreáticas se ha denominado eje enteroinsular, 
término empleado por primera vez por Unger y 
Eisentraut.

Incretinas GLP-1 y GIP

De las hormonas que potencializan la liberación 
de insulina, GLP.1 y GIP aportan del 50% al 60% 
del estimulo nutrimental relacionado con insulina. 
GLP-1 es secretado por las células L intestinales 
en el íleon distal en respuesta al alimento, a nivel 
de los islotes pancreáticos activan la adenilciclasa 
favoreciendo la secreción de insulina relaciona-
da a la glucosa inhibiendo a su vez la secreción 
de glucagón, a nivel gástrico disminuye su vacia-
miento y actúa sobre el sistema nervioso central 
induciendo saciedad, a nivel hepático y músculo 
esquelético aumenta la glucogénesis, en los adipo-
citos favorece la lipogénesis y mejora la sensibili-
dad periférica la insulina.

GIP es secretada por las células K del intes-
tino delgado proximal en respuesta a ingestión 
de carbohidratos y lípidos, actúa sobre las células 
pancreáticas mediante mecanismos parecidos a 
GLP-1, sin embargo con menor potencia, estimu-
la la actividad de la lipasa lipoproteica sin afectar 
el vaciamiento gástrico ni la saciedad.

Otros péptidos intestinales no incretinas

Péptido YY (PYY), es secretado también por las 
células L del intestino distal, con dos formas mole-
culares PYY1-36 and PYY3-36, el PYY incremen-
ta la saciedad y retarda el vaciamiento gástrico.

La ghrelina es secretada por las células del 
fondo gástrico y del intestino delgado proximal y 
actúa sobre el hipotálamo regulando el apetito, la 
ghrelina inhibe la secreción de insulina mediante 
un mecanismo paracrino. Los niveles sistémicos 
de ghrelina incrementan de forma previa a la in-
gesta de alimentos aumentando el apetito dismi-
nuye el gasto de energía y el catabolismo graso. 
Los niveles séricos de ghrelina son inversamente 

proporcionales al peso, la pérdida de peso incre-
menta de muchas formas los niveles de ghrelina 
lo cual sugiere que la ghrelina afecta a largo plazo 
el peso corporal.

Cambios del eje entero-insular y efecto en la 
glucemia

Los niveles de glucemia en los pacientes con dia-
betes mejoran de forma importante posterior a un 
procedimiento bariátrico, ya que los procedimien-
tos quirúrgicos a nivel gastrointestinal alteran las 
hormonas que regulan la secreción de insulina. El 
eje enteroinsular incluye a la hormona relacionada 
con el glucagón péptido 1 (GLP-1) y a la hormo-
na dependiente de glucosa insulinotrófica péptido 
(GIP). Estas hormonas conocidas como incretinas 
son secretadas por las células intestinales L y K 
respectivamente en respuesta a los nutrimentos 
y se relacionan directamente con la cantidad de 
insulina secretada. Los procedimientos bariátricos 
restrictivos, de malabsorción y mixtos afectan al 
eje enteroinsular de forma diferente, varios proce-
dimientos bariátricos afectan la secreción de otras 
hormonas gastrointestinales como la ghrelina y 
péptido YY (PYY), el patrón de síntesis de hor-
monas intestinales altera la tolerancia a la glucosa. 
El estar familiarizado con estos cambios ayuda al 
equipo multidisciplinario en atención al paciente 
obeso a decidir sobre el procedimiento quirúrgico 
y formular un adecuado régimen que ayude a evi-
tar una hipoglucemia posoperatoria.

Evaluación preoperatoria de los 
pacientes candidatos a cirugía

Estudios preoperatorios

Dentro del tratamiento quirúrgico del paciente 
obeso es indispensable realizar estudios de gabi-
nete los cuales son necesarios para indicar si el 
paciente es candidato para la cirugía las evalua-
ciones son:

Evaluación de laboratorio: Química sanguínea, 
biometría hemática, pruebas de función hepá-
tica, cortisol sérico y urinario, perfil de lípidos.

•
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Endoscopia de tubo digestivo superior para 
descartar enfermedad inflamatoria o enfer-
medad ulcerosa a nivel gástrico, ya que la ac-
cesibilidad al estomago posterior al procedi-
miento está comprometida.
Descartar infección por Helicobacter pylori y 
tratarla en caso de presentarla.
Ultrasonido abdominal para descartar la pre-
sencia de colelitiasis, ya que en caso de presen-
tarse requerirá colecistectomía a largo plazo.
Evaluación cardiovascular para excluir alguna 
contraindicación a la anestesia.
Evaluación psiquiátrica, para descartar al-
guna anormalidad del comportamiento que 
contraindique la limitación a la ingesta de ali-
mento.
Evaluación endocrina, para descartar la pre-
sencia de una anormalidad que ocasione la 
obesidad mórbida.

Tipos de cirugía

Procedimientos restrictivos

Los procedimientos restrictivos están encaminados 
a disminuir la capacidad gástrica, mediante lo cual 
se logra una saciedad temprana debido a la dis-
tención de la cámara gástrica funcional, la dismi-
nución de la capacidad gástrica se logra mediante 
dispositivos internos, externos y resección gástrica 
disminuyendo en promedio su capacidad de un 
80% a 90% de su capacidad. Los procedimientos 
restrictivos más comunes a nivel mundial son:

 1. Banda gástrica ajustable.
 2. Manga gástrica.
 3. Balón intragástrico.

banda gástrica ajustable. El procedimiento 
restrictivo más popular a nivel mundial es la co-
locación de la banda gástrica ajustable. En la ac-
tualidad, gracias a la cirugía de mínima invasión, 
es un procedimiento seguro, rápido y con un bajo 
riesgo de complicaciones serias.

El sistema consiste de una banda inflable co-
nectada a un puerto subcutáneo, a través del cual 
se puede ajustar la banda. (Figura 15-1).

•

•

•

•

•

•

Indicaciones

IMC mayor a 40.
IMC entre 35–40 asociado con comorbilidad 
severa.
Edades extremas de la vida.
Mujeres en edad fértil.

Contraindicaciones

IMC menor a 35.
Intolerancia a la anestesia general.
Enfermedad mental.

Por medio de una intervención quirúrgica, la 
banda se coloca en la parte más alta del estóma-
go, rodeándolo circunferencialmente. Al ajustar la 
banda, se crea un pequeño reservorio gástrico, con 
una capacidad aproximada de 15 a 30 mL.

La banda se conecta a un puerto subcutáneo 
por medio de una manguera fabricada de un ma-
terial blando y flexible. El puerto se fija a la pared 
abdominal justo por debajo de la piel para po-

•
•

•
•

•
•
•

Figura 15-1 . Banda gástrica . Dispositivo aplicado cer-
cano a la unión esófago-gástrica, con fijación del puer-
to a la aponeurosis de la pared. R: reservorio gástrico; 
B: banda gástrica; P: puerto.
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derse localizar por palpación y poder realizar los 
ajustes necesarios a la presión de la banda.

Para realizar los ajustes, el puerto se punciona 
a través de la piel con una aguja especial. La agu-
ja está conectada a una jeringa, mediante la cual 
puede inyectarse o extraerse líquido del interior 
de la banda, según sea necesario.

El interior de la banda está recubierto por un 
globo de baja presión. Al inyectar líquido estéril 
en el puerto subcutáneo, el diámetro interno de la 
banda se modifica.

Cuando el globo de la banda está vacío, no 
hay restricción sobre el estómago. Al inflar el glo-
bo de la banda, el diámetro interno disminuye, 
apretándose sobre el estómago para disminuir el 
paso del alimento a través de la banda.

El primer ajuste se hace en promedio entre 4 
y 6 semanas después de la colocación de la banda. 
Los demás ajustes deben de hacerse periódica-
mente, dependiendo de la pérdida de peso y de los 
síntomas alimenticios que presente el paciente.

Los síntomas determinan la necesidad de ajus-
te; el ajuste ideal es el que mantiene al paciente 
en una buena restricción que reduzca la ingesta de 
alimento, provocando sensación de saciedad, pro-
duciendo así una buena pérdida de peso. Es muy 
importante que los ajustes los realice un médico 
con experiencia, de preferencia bajo supervisión 
radiológica. Sólo así se logrará una buena pérdida 
de peso con un bajo riesgo de complicaciones se-
cundarias a bandas mal ajustadas.

gastrectOmía vertical en manga. La gastrec-
tomía vertical en manga o “manga gástrica” es un 
procedimiento restrictivo relativamente recien-
te, y se considera una variante de la gastroplastía 
vertical con banda. El procedimiento consiste en 
seccionar y resecar dos terceras partes del estó-
mago, creando un reservorio longitudinal con una 
capacidad aproximada de 100 a 150 mL. (Figura 
15-2). Como este procedimiento requiere de la 
resección de una parte del estómago, se considera 
un procedimiento definitivo.

Indicaciones

IMC Mayor de 40.
IMC entre 35–40, con alguna enfermedad 
como:

•
•

Cirrosis hepática.
Enfermedad inflamatoria intestinal.
Adherencias intestinales.
Comorbilidades mayores.
Riesgo quirúrgico ASA III-IV.
Pólipos gástricos o tumores gástricos en-
docrinos.

Contraindicaciones

IMC menor de 35.
Contraindicación para anestesia general.
Embarazo.
Desordenes psiquiátricos.
Adicción al alcohol o drogas.
Esofagitis no tratada.
Hernia hiatal gigante.

El procedimiento se realiza generalmente por 
laparoscopía, colocando una sonda en el estóma-
go para calibrar el tamaño del reservorio. Utili-
zando unas engrapadoras lineales, el estómago se 
secciona longitudinalmente, resecando gran parte 
del mismo. Generalmente se coloca una línea de 

—
—
—
—
—
—

•
•
•
•
•
•
•

Figura 15-2 . Gastrectomía vertical en manga . Resec-
ción del fondo gástrico mediante engrapadora mecáni-
ca, con reservorio en manga.
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sutura en el borde del estómago para disminuir 
los riesgos de sangrado y fugas a través de la línea 
de engrapado.

La gastrectomía en manga favorece la pér-
dida de peso por dos mecanismos: el primero y 
el más evidente, es el mecanismo físico que pro-
duce la restricción; el segundo es un mecanismo 
fisiológico a nivel hormonal. La hormona ghreli-
na, una de las sustancias encargadas de regular el 
apetito, se produce sobretodo en el fondo gástri-
co. Al resecar gran parte del estómago, incluyen-
do casi la totalidad del fondo gástrico, la cantidad 
de células que producen a la ghrelina disminuye 
significativamente. La reducción de la cantidad 
de ghrelina ocasiona disminución del apetito. Por 
estas razones, además de ser un procedimiento 
rápido, generalmente muy bien tolerado por el 
paciente, y con una baja tasa de complicaciones, 
la gastrectomía en manga está adquiriendo gran 
popularidad a nivel mundial junto con la banda 
gástrica ajustable.

balón intragástricO. El sistema del balón 
intragástrico es un auxiliar no quirúrgico de la 
pérdida de peso. A pesar de que su colocación no 
requiere un procedimiento quirúrgico, en los últi-
mos años ha ganado cierta popularidad, razón por 
la cual se incluye en esta sección.

Como su nombre lo indica, el sistema con-
siste en un globo especial que se coloca dentro 
del estómago utilizando un endoscopio. Ya en el 
estómago, el globo se infla con 400 a 700 mL de 
solución fisiológica, para producir una sensación 
de plenitud. (Figura 15-3).

El globo permanece dentro del estómago por 
un periodo máximo de hasta 6 meses; una vez 
transcurrido este tiempo, el balón debe retirarse 
por medio de un nuevo procedimiento endos-
cópico. El balón se desinfla utilizando una aguja 
especial y se extrae a través de la boca. Si no se 
ha logrado la pérdida de peso planeada, puede 
colocarse un nuevo balón para otro periodo de 6 
meses.

Debido a que el balón debe retirarse a los 
6 meses, se considera un procedimiento de cor-
ta duración. En combinación con cambios en el 
estilo de vida y una alimentación apropiada, este 
sistema puede producir resultados aceptables a 
corto plazo.

Desafortunadamente, los beneficios de este 
procedimiento son sólo temporales, y la mayoría 
de los pacientes recuperan todo el peso perdi-
do una vez que se retira el balón. Por estas ra-
zones, este procedimiento está indicado sólo en 
un pequeño número de pacientes, e incluso su 
uso no está permitido en varios países, incluyen-
do Estados Unidos. En México, aunque no está 
prohibido su uso, la Secretaría de Salud no con-
templa este procedimiento para el tratamiento 
de la obesidad.

Procedimientos malabsortivos

Los procedimientos malabsortivos interfieren con 
la absorción de los alimentos en el intestino. El 
mecanismo de acción de estos procedimientos se 
basa en modificar la anatomía del intestino, ya sea 
por un acortamiento físico en la longitud del in-
testino o al evitar que los alimentos se pongan en 
contacto con el mismo.

La mayoría de estos procedimientos son muy 
efectivos para producir pérdida de peso; sin em-
bargo, las deficiencias nutricionales de las que a 
menudo se acompañan producen una gran can-

Figura 15-3 . Balón intragástrico . Dispositivo colocado 
mediante endoscopia que reduce la capacidad gástrica.
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tidad de complicaciones y efectos adversos que 
pueden incluso poner en riesgo la vida del pa-
ciente. Por esta razón, la Secretaría de Salud pro-
híbe la realización de estos procedimientos en 
México. En otros países estos procedimientos se 
realizan con mucha frecuencia logrando buenos 
resultados.

Los procedimientos malabsortivos mejor es-
tudiados a nivel mundial son:

 1. Derivación yeyuno-ileal.
 2. Derivación biliopancreática.

derivación yeyunO-ileal. El primer proce-
dimiento quirúrgico diseñado para la pérdida de 
peso fue la derivación yeyuno-ileal (DYI), descrita 
inicialmente en 1954. El procedimiento consistía 
en conectar la primera parte del intestino delga-
do con la parte final del mismo, “puenteando” la 
mayor parte del intestino delgado interfiriendo así 
con la absorción de los alimentos. (Figura 15-4).

Para que los alimentos ingeridos en la dieta 
puedan absorberse, necesitan mezclarse con las 

secreciones hepáticas y pancreáticas. Estas sus-
tancias, entre las que destacan la bilis y distintas 
enzimas, desdoblan los alimentos para facilitar su 
absorción a nivel intestinal. Con la DYI, la reduc-
ción de la superficie de absorción a unos 35 cm 
aproximadamente provoca que la mayor parte 
de los alimentos ingeridos pasen directamente al 
intestino grueso, en donde no pueden ser absorbi-
dos por el cuerpo.

Al impedir la absorción de los alimentos, las 
calorías ingeridas tampoco se absorben, por lo 
que se genera un balance energético negativo que 
produce la pérdida de peso.

Sin embargo, la grasa y sus calorías no son los 
únicos nutrimentos que dejan de absorberse, sino 
que también se impide la absorción de proteínas, 
carbohidratos, vitaminas y minerales. Esta malab-
sorción global compromete de manera muy im-
portante el estado nutricional de los pacientes, los 
cuales eventualmente van presentando distintas 
complicaciones secundarias a esta desnutrición 
crónica. Muchos de estos pacientes presentan di-
ferentes grados de insuficiencia hepática y renal, 
además de un serio desequilibrio electrolítico, 
anemia y diferentes complicaciones gastrointes-
tinales, motivando el abandono de esta técnica 
quirúrgica.

A pesar de sus múltiples complicaciones, en la 
actualidad se reconoce a la DYI como el punto de 
partida de la cirugía bariátrica. Este procedimien-
to demostró que era posible producir una pérdida 
de peso al modificar el tracto gastrointestinal y 
sentó las bases para los diferentes procedimientos 
disponibles al día de hoy.

derivación biliOpancreática. La derivación 
biliopancreática (DBP) consiste en la resección 
de una gran parte del estómago, creando un pe-
queño reservorio gástrico. Este reservorio se 
conecta a la porción final del intestino delgado 
por medio de una pequeña porción de intestino, 
“puenteando” la mayor parte del intestino delga-
do. (Figura 15-5).

Las sustancias pancreáticas y la bilis se mez-
clan con los alimentos ingeridos únicamente en la 
parte final del intestino, de modo que la absorción 
de los nutrimentos y de las calorías se lleva a cabo 
en una muy pequeña porción del intestino. Así, 
la mayor parte del alimento ingerido pasa sin di-

Figura 15-4 . Derivación yeyuno-ileal . Anastomosis 
del intestino proximal a un punto cercano a la válvula 
ileocecal. E: estómago; ID: intestino delgado; IG: intes-
tino grueso; CC: canal común.
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gerirse directamente al colon o intestino grueso. 
El colon no tiene la capacidad para absorber esos 
nutrimentos, por lo que son eliminados en las eva-
cuaciones.

La reducción en la superficie intestinal que 
lleva a cabo la absorción produce una gran pér-
dida de peso, pero con un gran inconveniente: 
la malabsorción produce diferentes deficiencias 
nutricionales: de proteínas, grasas, calcio, hierro, 
y diferentes vitaminas. Los cuales se traducen en 
distintos grados de malnutrición.

Algunas de sus complicaciones son anemia, 
osteoporosis, alteraciones hepáticas, renales, y dis-
tintas afecciones a nivel intestinal. Los pacientes 
que han sido sometidos a este tipo de procedi-
mientos necesitan llevar un control nutricional 
sumamente estrecho, ingiriendo además distintos 
tipos de vitaminas y suplementos nutricionales. 
Por todas estas razones, y sobre todo por la dis-
ponibilidad de otros procedimientos menos ries-

gosos, este procedimiento ha sido abandonado en 
la actualidad.

Procedimientos mixtos

Los procedimientos mixtos combinan las dos 
partes fundamentales de las otras técnicas ya 
descritas: una parte restrictiva, la cual limita la 
cantidad de alimento que puede ingerirse, y una 
parte malabsortiva, la cual reduce la absorción de 
los alimentos a nivel intestinal. Los dos procedi-
mientos que reúnen estas características son los 
siguientes:

 1. Derivación gástrica en “Y” de Roux (bypass 
gástrico).

 2. Derivación biliopancreática con switch duo-
denal.

derivación gástrica en “y” de rOux. La de-
rivación gástrica en “Y” de Roux (también cono-
cida como bypass gástrico) se considera a nivel 
mundial como el “estándar de oro” contra el cual 
se comparan todos los demás procedimientos. En 
México, después de la banda gástrica, este es el 
tipo de procedimiento bariátrico que con más fre-
cuencia se practica.

Indicaciones

IMC Mayor de 40.
IMC entre 35–40 asociado con comorbilidad 
significante: hipertensión, diabetes, enferme-
dad degenerativa articular o artritis, apnea del 
sueño.

Contraindicaciones absolutas

IMC menor de 35.
Contraindicación para anestesia general.
Embarazo.
Desordenes psiquiátricos.
Adicción al alcohol o drogas.
Esofagitis no tratada.

Los dos principales pasos que se desarrollan 
en un bypass gástrico son:

•
•

•
•
•
•
•
•

Figura 15-5 . Derivación bilio-pancreática . Resección 
gástrica con conexión del reservorio a la porción final 
del intestino delgado por medio de una pequeña por-
ción de intestino. RG: reservorio gástrico; E: estómago; 
AA: asa alimentaria; ID: intestino delgado; IG: intesti-
no grueso.
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 1. La creación de un reservorio gástrico de 
aproximadamente 15–30 mL.

 2. La creación de una Y de Roux que une al 
reservorio gástrico con el intestino delgado 
proximal a una distancia aproximada de 30 a 
50 cm (arriba de 75 cm para IMC > 50).

El procedimiento consiste en seccionar al es-
tómago creando un pequeño reservorio gástrico 
con una capacidad de entre 15 y 30 mL. Para res-
tablecer el tránsito intestinal, el reservorio gástri-
co se conecta a un asa de intestino delgado, en la 
reconstrucción anatómica descrita por el doctor 
Roux que semeja a la letra “Y”, formando el “asa 
alimentaria”. La bilis y las secreciones biliopan-
creáticas continúan su tránsito habitual a través 
del “asa biliopancreática”, la cual se une al asa ali-
mentaria para formar un “canal común”. (Figura 
15-6). La absorción de los nutrimentos se lleva a 
cabo en el canal común, al mezclarse el alimento 
con las secreciones biliopancreáticas.

La reducida capacidad del reservorio limita la 
cantidad del alimento que puede ingerirse, pro-
duciendo así la restricción. El componente malab-
sortivo de este procedimiento se produce al variar 
la longitud del asa alimentaria: al aumentar la lon-
gitud del asa alimentaria, se reduce la superficie 
de absorción a nivel intestinal, aumentado así el 
grado de malabsorción.

La mayoría de los pacientes sometidos a un 
bypass gástrico pierden entre el 60% y el 70% del 
excedente de peso en un promedio de 12 meses, 
llegando a perder cerca del 95% a los 5 años poste-
riores a la cirugía. Algunas de las consecuencias de 
este procedimiento es la deficiencia de proteínas, 
vitaminas y minerales, por lo que estos pacientes 
deben llevar un estricto control alimenticio e in-
gerir suplementos vitamínicos de por vida.

Además de las deficiencias nutricionales, otras 
de las complicaciones de este procedimiento son 
la formación de hernias internas, ensanchamien-
to del reservorio, úlceras y la recanalización del 
estómago, entre otras. A pesar de estas complica-
ciones, la alta efectividad de este procedimiento, 
así como el riesgo relativamente bajo de compli-
caciones, han colocado a este procedimiento en 
una posición privilegiada, considerándose como 
el mejor procedimiento bariátrico disponible en 
la actualidad.

derivación biliOpancreática cOn swich duO-
denal. La derivación biliopancreática con switch 
duodenal (SD) es una variante de la derivación 
biliopancreática y aunque es un procedimiento 
mixto, su principal mecanismo de acción es gra-
cias a su componente malabsortivo.

Esta técnica consiste en la reducción de la ca-
pacidad del estómago mediante la creación de un 
reservorio gástrico tubular, tal como sucede con la 
gastrectomía vertical en manga, y preservando la 
primera parte del intestino delgado, manteniendo 
así la función del esfínter pilórico.

El componente malabsortivo de este procedi-
miento lo constituye la reconstrucción intestinal, 
la cual consiste en unir la porción final del intes-
tino delgado a la primera parte del mismo, crean-
do un “asa alimentaria”. El resto del intestino se 
excluye por completo, uniéndose con el asa ali-
mentaria para formar un “canal común” con una 
longitud de 75 a 150 cm. (Figura 15-7). La bilis y 

Figura 15-6 . Derivación gástrica en Y de Roux . Exclu-
sión gástrica con anastomosis del yeyuno al reservorio 
gástrico en Y. RG: reservorio gástrico; E: estómago; AA: 
asa alimentaria; ABP: asa biliopancreática; CC: canal 
común.
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los jugos pancreáticos circulan por el intestino ex-
cluido (ABP) para mezclarse con el alimento en 
el canal común, de modo que la absorción de los 
nutrientes se lleva a cabo en un corto segmento 
del intestino delgado. Aunque la restricción que 
produce la gastrectomía tubular es suficiente para 
provocar una buena pérdida de peso, el mecanis-
mo responsable de la gran pérdida de peso de este 
procedimiento es la malabsorción. Como todo 
procedimiento malabsortivo, los pacientes some-
tidos a este tipo de procedimientos tienen un alto 
riesgo de presentar complicaciones nutricionales 
y carenciales, por lo que deben ser estrechamente 
vigilados de por vida.

En la actualidad el switch duodenal ha sido 
objeto de múltiples estudios por su capacidad para 
curar la diabetes y el síndrome metabólico, por 
medio de distintas sustancias que actúan de ma-

nera independiente a la pérdida de peso. Aunque 
la legislación actual de nuestro país no contempla 
la realización de este tipo de procedimientos, es 
posible que en un futuro cercano se permita rea-
lizar este procedimiento para el tratamiento tanto 
de la obesidad como de la diabetes en pacientes 
no obesos.

Cuidados pos-operatorios

La sonda nasogástrica se retira al termino del 
procedimiento, se realiza una examinación con 
medio de contraste hidrosoluble para confirmar 
la ausencia de fuga intestinal, se continua en los 
siguientes días con dieta líquida y blanda hasta 
por tres semanas posterior a la cual se progresa 
paulatinamente a dieta normal en pequeñas pro-
porciones, con asistencia nutricional.

Complicaciones

Los pacientes sometidos a procedimientos bariá-
tricos tienen un riesgo especialmente elevado de 
presentar alguna complicación tromboembólica 
por lo que siempre desde el transoperatorio hasta 
su alta hospitalaria se maneja con heparinas de 
bajo peso molecular así como medias de compre-
sión elástica en miembros inferiores, para abatir 
dicho riesgo.

El riesgo de fuga anastomótica se presenta so-
bre todo en aquellos pacientes que son sometidos 
a procedimientos en los cuales por las característi-
cas de estos son sometidos a múltiples anastomo-
sis intestinales, en los procedimientos restrictivos 
como la banda gástrica y el balón intragástrico, el 
principal riesgo relacionado con el procedimien-
to es la ulceración gástrica, la cual se presenta de 
forma tardía hasta la cuarta semana del procedi-
miento. El manejo de las fugas anastomóticas va-
ria por tanto con la clínica del paciente, ya que 
en la mayor parte de los casos pequeñas fugas se 
manejan mediante drenaje, nutrición parenteral y 
descompresión intestinal. En casos donde la fuga 
es mayor o se presentan datos de peritonitis se 
realiza una reintervención quirúrgica.

Figura 15-7 . Derivación biliopancreática . Se reduce 
la capacidad gástrica preservando el píloro y se une la 
porción final del intestino delgado a la primera parte, 
creando un “asa alimentaria”, el resto del intestino se 
excluye por completo, uniéndose con el asa alimenta-
ria para formar un “canal común”. P: píloro; RG: reser-
vorio gástrico; AA: asa alimentaria; ABP: asa biliopan-
creática; CC: canal común.
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16
Cuidados de enfermería al paciente 

con obesidad
MCE Cecilia sÁnCHez moreno

Los hombres obesos corren mayor peligro
de morir súbitamente que los hombres flacos.

Hipócrates

en el presente capítulo se abordan en un 
primer momento aspectos relacionados 
con la obesidad y sus implicaciones de 

salud, más adelante se marca la responsabilidad 
del profesional de enfermería en el cuidado de 
estas personas en el nivel preventivo y poste-
riormente en el curativo, haciendo énfasis en los 
desequilibrios corporales que se presentan día a 
día cuando por diversas razones no se llevan a 
cabo las medidas de autocuidado estos desequi-
librios llevan a la persona a requerir de un profe-
sional de la salud que cuente con capacidad téc-
nica, científica y ética que brinde la atención y el 
cuidado especifico para controlar los desordenes 
físicos, psicológicos y sociales, consecuencia de 
la obesidad, se presentan las recomendaciones 
en el cambio de estilo de vida con el objetivo 
de evitar yo disminuir este problema de salud, 
los diagnósticos de enfermería de la NANDA 
(Asociación de Enfermeras Norteamericanas 
para los Diagnósticos de Enfermería) y los cui-
dados de enfermería al paciente hospitalizado y 
finalmente las recomendaciones que se realizan 
en un plan de alta, con las recomendaciones de 
auto cuidado en el hogar y recuperar la salud 
perdida.

Introducción

A finales del siglo xx y en los inicios del siglo xxi 
la obesidad ha ocupado un lugar preferente en las 
tasas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial, 
diversos estudios lo han demostrado, la obesidad 
definida como una enfermedad crónica que se ca-
racteriza por un aumento de peso, así como de un 
aumento de las reservas energéticas del organismo 
en forma de grasa. El término crónico se le aplica 
debido a que forma parte del grupo de enferme-
dades que no tiene cura aun con el tratamiento 
terapéutico del que se dispone en la actualidad.

Desde un punto de vista antropométrico, que 
es el habitualmente utilizado en clínica, se consi-
dera obesa a una persona con un índice de masa 
corporal (IMC) igual o superior a 30 kg/m2. Una 
persona se considera obesa, cuando tiene un 20% 
más de peso que el de una persona con la misma 
edad, sexo y estatura. La obesidad es considerada 
un problema de salud, más que un simple proble-
ma de estética, ya que incrementa los riesgos de 
una persona a padecer algunas enfermedades. Por 
ejemplo, enfermedad cardiovascular, hipertensión 
arterial, hiperlipidemia y síndrome metabólico 
entre otros de orden psicológico y social.



240 • Obesidad. Un enfoque multidisciplinario

Desde el comienzo de la enfermería moder-
na se han definido perfectamente los papeles y 
funciones de la disciplina, los servicios propor-
cionados, los escenarios y ambientes para su 
quehacer, la enfermería ha evolucionado con el 
paso del tiempo y el objetivo fundamental es “el 
cuidado” dirigido a satisfacer las necesidades de 
la persona en salud y en enfermedad, ya que el 
ser humano en su generalidad tiene necesidades 
físicas, emocionales, psicológicas, intelectua-
les, sociales y espirituales que requieren de una 
atención inmediata no solo en la enfermedad, re-
cientemente se ha hecho hincapié en la conser-
vación y promoción de la salud, así como en la 
prevención de la enfermedad, desde esta óptica 
cabe definir a la enfermería como una profesión 
orientada a la salud con el objeto de satisfacer 
las necesidades del individuo sano o enfermo 
en relación a todos los aspectos de su capacidad 
funcional, y cuyos objetivos giran en torno a la 
promoción, conservación y restablecimiento de 
la salud con atención especial a los factores que 
integran al ser como un ente holístico y tratando 
con absoluto respeto a los derechos de la persona 
a quien se le brinda el cuidado.

La utilización de un método sistemático que 
garantice la calidad en el cuidado de la persona 
como receptora del cuidado, es básica e indispen-
sable. Para Rogers, el caudal científico de conoci-
mientos de enfermería tiene por objeto describir, 
explicar y hacer predicciones respecto al género 
humano, tal conocimiento conduce a la evolución 
de las teorías que son fundamentales para la prác-
tica de este profesional. Rogers identifico atribu-
tos humanos fundamentales sobre los cuales se ha 
fortalecido la ciencia de enfermería:

 1. El hombre es un todo unificado que posee su 
propia integridad, manifestando característi-
cas que además de diferentes son más que la 
suma de sus partes.

 2. El hombre y su entorno intercambian en for-
ma continua materia y energía.

 3. El proceso vital evoluciona irreversiblemente 
y en una sola dirección a lo largo de la conti-
nuidad de tiempo-espacio.

 4. La figura y la organización identifican al hom-
bre y reflejan si integridad innovadora.

 5. El hombre se caracteriza por la capacidad de 
abstracciones imaginación, lenguaje y pensa-
miento, sensación y emoción.

Con estos conceptos desde el punto de vista 
respecto al hombre, Rogers insiste en que el ob-
jetivo de la enfermería es estimular la interacción 
de la persona con su medio en tal forma que se 
obtenga el máximo estado de salud posible por 
la utilización de las propias energías y potencial 
del individuo, este amplio concepto de la activi-
dad funcional del ser humano sirve como base 
para formular predicciones respecto a las inter-
venciones de enfermería, es aquí y en consecuen-
cia en donde la enfermera recopila datos, hace 
los diagnósticos para posteriormente ejecutarlos 
y evaluarlos al grado de definir ciertamente si el 
cuidado esta siendo efectivo, eficiente, efectivo, y 
de calidad sin olvidar la calidez y si se esta po-
tenciando al máximo la salud. Lo anterior sirve 
como base para el establecimiento de objetivos de 
salud a corto y mediano plazo, así como en con-
secuente la ejecución de medidas de enfermería 
dirigidas a logro de estos objetivos, estas acciones 
de enfermería pretenden ayudar y colaborar con 
la persona a modificar su relación consigo mismo 
y con su ambiente de manera que pueda alcanzar 
su potencial máximo de salud.

Para Elizabeth Dorotea Orem el modelo de 
autocuidado o el cuidado de si mismo, el cual in-
cluye en su macro teoría del “déficit de autocui-
dado”. Ella concede la importancia primordial a 
la necesidad de la persona madura o en proceso 
de maduración que tiene la capacidad de auto 
cuidarse, con la finalidad de conservar su vida, 
salud y bienestar y el profesional de enfermería 
esta incluido en esta gran actividad, desde la ló-
gica de que es la enfermera, quien tiene una gran 
responsabilidad y participación activa y directa en 
enseñar al paciente acciones de autocuidado en-
caminadas a fomentar la salud y la conservación 
de la vida, así como ayudarle a la recuperación de 
la salud o a enfrentar con entereza y decisión sus 
posibles efectos, la participación de la enfermera 
surge además cuando la persona no es capaz de 
cubrir satisfactoriamente las demandas que impo-
ne el cuidado de si mismo y requiere entonces de 
un profesional de enfermería que participe en ello, 
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recae entonces en la enfermera la responsabilidad 
de ayudar al paciente a la superación de aquellas 
circunstancias que interfieren en el autocuidado y 
que causan déficit y limitaciones del mismo.

Orem afirma en su teoría que existen dos 
amplias categorías de demandas de autocuidado, 
en primer termino, las demandas de autocuidado 
globales o universales que son las requeridas por 
todos los individuos para conservar la integridad 
funcional del ser humano y en segundo las de-
mandas de autocuidado relacionadas con las des-
viaciones de la salud que surgen tan solo como el 
resultado de la enfermedad, lesión, deformidad o 
incapacidad que requieren cambios en los estilos 
en cuanto el autocuidado.

En su teoría Orem afirma que el autocuida-
do es una acción deliberada, dirigida a un fin, que 
es auto iniciada y es desde luego afectada por los 
objetivo, metas y valores que el ser humano tiene 
para si mismo.

En esta teoría las acciones de la enfermera se 
identifican en tres sistemas en el que cada uno de 
ellos la participación de este profesional varían y 
se enfocan a las demandas de la persona según el 
requerimiento o la demanda de cuidado y son:

 1. Sistema totalmente compensatorio que se 
aplica cuando la persona ha perdido total-
mente la capacidad para cuidarse a si mismo 
y es incapaz de asumir un papel activo en su 
cuidado, la enfermera lo ayuda y actúa por el, 
es decir el cuidado de la persona depende en 
su totalidad de la enfermera.

 2. Sistema parcialmente compensatorio tiene su 
aplicación cuando la persona ha perdido par-
cialmente la capacidad de cuidarse a si mismo 
es decir que su demanda de cuidado es parcial 
según sean sus limitaciones, su conocimiento, 
habilidad o experiencia y solo requiere de 
que la enfermera asuma algunas responsabi-
lidades con respecto al cuidado y la persona 
asuma otras dependiendo de la disposición y 
capacidad de esta para el desempeño de los 
cuidados.

 3. Sistema de apoyo educativo el cual aplica 
cuando la persona es capaz de llevar a cabo o 
de aprender a desempeñar las medidas nece-
sarias para satisfacer las demandas de autocui-

dado pero que requiere de que la enfermera 
lo apoye, lo oriente y le enseñe a realizarlas.

En efecto esta teoría es fundamental para co-
nocer que a medida que cambia el estado de sa-
lud de la persona, sus necesidades cambian y que 
por consiguiente las intervenciones de enfermería 
también.

Estos referentes teóricos fundamentan el cui-
dado de enfermería en el paciente con obesidad, 
la enfermera tiene la capacidad de atender y cui-
dar a esta población desde el punto de vista pre-
ventivo, curativo y de rehabilitación teniendo en 
cuenta que la obesidad es un problema de salud 
que tiene como consecuencia procesos patológi-
cos diversos que alteran notablemente los patro-
nes de vida de la persona y de quienes la rodean.

La obesidad es un problema en los que están 
inmersos un sin fin de factores de riesgo que van 
acordes con los estilos de vida de cada sociedad, 
con los avances científicos y tecnológicos de este 
siglo xxi. En este sentido la enfermera como in-
tegrante de un equipo de salud requiere de igual 
forma fundamentar su practica en avances técnico-
científicos sin olvidar los aspectos éticos en su ac-
tividad profesional pero sobre todo sin olvidar que 
el ser humano es único e irrepetible que requiere 
de un cuidado individualizado ya que cada ser tie-
ne patrones de respuesta humana diferentes.

Obesidad

La obesidad representa una pandemia que afecta a 
mas de 300 millones de personas en todo el mundo 
la tendencia va en aumento y con ella las enferme-
dades asociadas a la obesidad como son diabetes, 
hipertensión arterial sistémica, la enfermedades is-
quémicas del corazón como son la arteriosclerosis 
angina de pecho e infarto del miocardio, dislipide-
mias y algunos tipos de cáncer se encuentran entre 
las primeras causas de mortalidad tanto en países 
desarrollados como en los que están en vías de de-
sarrollo, se observa de igual forma que la prevalen-
cia de este problema con los asociados han tenido 
alteraciones en la movilidad de edad de inicio, ya 
que actualmente se presentan estos problemas de 
salud en edades más tempranas.
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Según datos de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) se encuentran con sobrepeso más de 
un billón de personas y una tercera parte de ellos 
en franca obesidad clínica. El problema de la obesi-
dad en Latinoamérica se ha calificado como el más 
importante dentro de las afecciones nutricionales 
con implicación directa en el desarrollo de enfer-
medades crónicas y con la mortalidad asociada.

México ocupa el segundo lugar en prevalen-
cia de con un valor de 10.4% entre las mujeres de 
15-49 años, en México se han llevado a cabo dis-
tintas encuestas tanto de salud como de nutrición 
a cargo de la Secretaría de Salud y del Instituto 
Nacional de Salud Pública, sin embargo, una di-
ficultad para establecer comparaciones entre las 
diversas encuestas lo constituye la distinta forma 
de definir sobrepeso y obesidad por un lado, y los 
grupos de edad de las poblaciones estudiadas, por 
otro, resulta necesario tomar como base esa infor-
mación para establecer tendencias que permitan 
dibujar un panorama epidemiológico de la situa-
ción de la obesidad prevalerte en México.

En año 2000 en México se registró un total 
de 55 749 defunciones y se estima que para el año 
2010 se esperaría cerca de 8 millones de mexica-
nos con obesidad plena y más de 14 millones en 
potencial.

La obesidad una enfermedad crónica que se 
caracteriza por un aumento de la masa grasa y en 
consecuencia por un aumento de peso, como de 
un aumento de las reservas energéticas del orga-
nismo en forma de grasa. El término crónico se 
le aplica debido a que forma parte del grupo de 
enfermedades que no se curan con fármacos, des-
de un punto de vista antropométrico, que es el 
habitualmente utilizado en clínica, se considera 
obesa a una persona con un índice de masa cor-
poral igual o superior a 30 kg/m2. Para poder va-
lorar la obesidad se deben tener en cuenta no sólo 
los aspectos antropométricos sino también los po-
sibles factores genéticos; se deben investigar las 
causas de la enfermedad y comprobar la posible 
existencia de complicaciones y enfermedades aso-
ciadas. El tratamiento y el cuidado siempre deben 
ser personalizados y adaptado a las características 
que presente la persona. Los criterios dominantes 
favorables a la intervención terapéutica y del cui-
dado en la obesidad se basan, especialmente, en la 

demostración de que con una pérdida moderada 
de peso corporal (5%-10%) se puede conseguir 
una notable mejoría y sobre todo en los cambios 
en los estilos de vida logrando así calidad de vida. 
Existen un gran número de expertos que definen 
a la obesidad en relación a la cantidad de masa 
corporal, a los factores de riesgo, al género de la 
persona entre los que se destacan conceptos emi-
tidos por la OMS. (Tabla 16-1).

Clasificación de la obesidad

De acuerdo al IMC. Puede ser normal cuando el 
IMC se encuentra entre 20 y 25, sobrepeso cuan-
do el IMC oscila entre 25 y 30, obesidad severa 
entre 30 y 40 y obesidad mórbida mayor a 40, es 
mas frecuente en los hombres.

Por la distribución de grasa corporal. Puede 
ser androide central o abdominal cuando el tejido 
graso se acumula en el abdomen alto y alrededor 
de la cintura, ginecoide o glúteo femoral cuando 
la grasa se acumula en los glúteos y muslos, es mas 
frecuente en las mujeres.

Por la histología del tejido adiposo. Puede ser 
hiperplasica que inicia en la infancia es mas fre-
cuente en mujeres y existe una elevación consi-
derable de los adipocitos, hipertrófica inicia en la 
edad adulta, el número de adipocitos es normal 
pero estos aumentan de tamaño y es más frecuen-
te el hombres.

La etiología de la obesidad es multifactorial, 
existen factores de riesgo que predisponen y des-
encadenan la obesidad entre ellos se mencionan 
factores genéticos, metabólicos, endocrinológicos y 
ambientales. Algunos de ellos con especificaciones 
claras de cada factor como por ejemplo, los facto-
res ambientales en los que intervienen, la disminu-
ción de la actividad física, el exceso en el consumo 
de alimentos no saludables, (Tabla 16-2).

En los trastornos psicológicos provocados por 
el mundo moderno se menciona el sedentarismo, 
la falta de tiempo y las distancias alargadas con-
juntamente con la presión social y comercial para 
ingerir alimentos excesivamente calóricos parecen 
ser los factores más importantes en la etiología de 
la obesidad hoy en día. Y aunado a esto las faltas 
de conocimientos con respecto a las cantidades 
calóricas y nutricionales que se ingieren cada día, 
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Tabla 16-1 . Definiciones de obesidad de organismos de salud y expertos en salud, sobre la base del índice de 
masa corporal

Autor Concepto

Organización Mundial de la 
Salud

La obesidad es la enfermedad en la cual las reservas naturales de energía, 
almacenadas en el tejido adiposo de los humanos y otros mamíferos, se 
incrementa hasta un punto donde está asociado con ciertas condiciones de 
salud o un incremento de la mortalidad. Está caracterizada por un índice 
de masa corporal (IMC) aumentado (mayor o igual a 30). Forma parte del 
síndrome metabólico

Johan La obesidad es la condición en la que un exceso de grasa se ha acumulado 
en el cuerpo, principalmente en los tejidos subcutáneos. Se considera obesa a 
una persona cuando supera en un 20% el peso recomendado para su altura y 
constitución

Plan Nacional de Salud
Norma Oficial Mexicana 
para el manejo oficial de la 
Obesidad NOM-174-SSA1-
1998

La obesidad, incluyendo al sobrepeso como un estado premórbido, es una 
enfermedad crónica caracterizada por el almacenamiento en exceso de 
tejido adiposo en el organismo, acompañada de alteraciones metabólicas, que 
predisponen a la presentación de trastornos que deterioran el estado de salud, 
asociada en la mayoría de los casos a patología endócrina, cardiovascular y 
ortopédica principalmente y relacionada a factores biológicos, socioculturales y 
psicológicos

Silva Frojàn et al. La obesidad es una enfermedad crónica y multifactorial, cuyo marcador 
biológico es el aumento del compartimento graso

M. Barbany La obesidad es una enfermedad crónica que se caracteriza por un aumento de 
la masa grasa (IMC) y en consecuencia por un aumento de peso y un aumento 
de las reservas energéticas del organismo en forma de grasa

son los factores que influyen para que el proble-
ma de la obesidad sea más grave.

Existen de igual forma factores que desenca-
dena la obesidad como son el aumento de peso 
excesivo durante el embarazo y puerperio, el 
tiempo que transcurre después de una cirugía, al-
gunos tratamientos farmacológicos, el cambio en 
los estilos y horarios de alimentación y el tipo y la 
cantidad ingerida en estos horarios, por el cambio 
de residencia, alteraciones en el estado emocional 
como ansiedad, soledad, depresión entre otras.

Sobrepeso y obesidad

Huerta afirma que el sobrepeso y la obesidad son 
diferentes. Anteriormente se realizaba el calculo 
del peso de acuerdo al genero (hombre, mujer), 
y por tanto con la talla en la actualidad existen 
otros mecanismos que determinan el peso para 
cada persona. Los nutriólogos últimamente han 

venido utilizando fórmula matemática que calcu-
la el número de índice de masa corporal (IMC). 
El tamaño corporal del cuerpo es calculado en 
base al peso y talla del ser humano. Una perso-
na debe tener entre 25 y 18 de IMC. Entre 25 y 
30 puntos es sobrepeso o gordura, sobre los 30 es 
obesidad y más de 35 es considerado como obe-
sidad mórbida. El medidor de IMC es un instru-
mento bueno para la mayoría de la gente, aunque 
existen excepciones. Por su parte, la nutricionista 
Agurto precisó que existen otros métodos para 
determinar el peso ideal de las personas, como la 
medición de la cintura, las mujeres deben medir 
menos de 80 cm. los hombres la medida es de 90 
cm. Otro de los parámetros para determinar el 
estado de sobrepeso o de obesidad en una persona 
debe medirse el IMC, combinado con la medida 
de la circunferencia abdominal y la medición de 
los pliegues de grasa detrás del brazo, este último 
realizado con un hiperansiómetro (aparato que 
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permite evaluar cuanta grasa hay en el cuerpo a 
través de la electricidad).

poblaCión Con Un imC menor de 22 kg/m2. 

En las personas que tienen este IMC jamás está 
justificado cualquier tipo de intervención con el 
intento de disminuir el peso corporal. En el caso 
de que los hábitos alimentarios o la actividad físi-
ca del sujeto no sean los correctos, se podrán dar 
los consejos de salud apropiados para la población 
general relativos a una alimentación variada y a 
una actividad física adecuada.

poblaCión Con Un imC entre 22 y 24.9 kg/
m2. En esta población con un IMC situado en la 
franja superior de la normalidad la intervención 
terapéutica con el intento de disminuir el peso 
corporal en general no está justificada. La única 
excepción en que puede ser adecuada una inter-
vención es en el caso de un peso inestable con un 
aumento progresivo e importante en un periodo 
de tiempo relativamente corto (aumento de más 
de 5 kg en un tiempo inferior a un año). En esta 
situación, el consejo alimentario de una dieta lige-
ramente hipocalórica con un contenido limitado 
de grasas y del incremento de la actividad física 
puede estar justificado.

sobrepeso grado i Con imC entre 25 y 26.9 
kg/m2. En esta franja del IMC, en la que está in-
cluida alrededor de un 20% de la población adulta 
española, la visita médica es obligada para valorar 
el grado de estabilidad del peso corporal, la distri-
bución topográfica de la grasa y la existencia o no 
de otros factores de riesgo cardiovascular asocia-
dos (dislipoproteinemias, diabetes, hipertensión 
arterial, tabaquismo). Si el peso es estable, la dis-
tribución topográfica de la grasa es femoroglútea 
y no existen otros factores de riesgo asociados, la 
intervención terapéutica desde el punto de vista 
médico no está justificada. Si cualquiera de las 
citadas condiciones no se cumplen, la interven-
ción médica es adecuada y debería limitarse a los 
oportunos consejos relativos a la alimentación, al 
ejercicio físico y a la realización de controles clí-
nicos periódicos.

sobrepeso grado ii (pre obesidad) Con Un 
imC entre 27 y 29.9 kg/m2. En esta franja de 
IMC está incluida aproximadamente el 20% de 
la población española y en ella empieza a obser-
varse un ligero incremento de la comorbilidad y 

mortalidad asociado a la acumulación adiposa, es-
pecialmente si ésta es de tipo central o androide. 
En esta población, la visita y valoración médica 
es obligada. Si el peso es estable, la distribución 
topográfica de la grasa es femoroglútea y no existe 
ningún factor de riesgo asociado, la intervención 
médica es opcional, aunque los consejos alimen-
tarios y sobre actividad física y el control periódi-
co son muy convenientes. (Tabla 16-2).

Si alguna de las citadas condiciones no se 
cumple, el paciente debe ser tratado con el ob-
jetivo de perder un 5%-10% de su peso corporal 
y mantener estable en el futuro este nuevo peso. 
Para conseguir este objetivo deben ser utilizadas 
las medidas dietéticas, de aumento de actividad 
física y de modificación conductual que sean ade-
cuadas a cada paciente. Si el objetivo propuesto 
no se ha conseguido en un plazo máximo de seis 
meses puede estar justificada la utilización de fár-
macos.

obesidad grado i (imC 30-34.9 kg/m2). 
Esta situación clínica es tributaria de visita y tra-
tamiento médico. Las comorbilidades deben ser 
tratadas adecuadamente en todos los casos y debe 
hacerse un esfuerzo mantenido (de común acuer-
do entre médico, paciente y familiares) para obte-
ner en un plazo razonable (aproximadamente de 
seis meses) una disminución estable del 10% del 
peso corporal. Para conseguir estos objetivos está 
justificado y con frecuencia es necesario utilizar 
conjuntamente los distintos medios disponibles 
(dieta, actividad física, modificación conductual, 
fármacos).

obesidad grado ii (imC 35-39.9 kg/m2). En 
este grado de obesidad el riesgo para la salud y la 
comorbilidad asociada pueden ser importantes, y 
también puede serlo la disminución de la calidad 
de vida. En esta situación clínica la estrategia te-
rapéutica debe ser parecida a la del apartado an-
terior, pero los objetivos propuestos deben inten-
tar superar la pérdida del 10% del peso corporal, 
aunque normalmente con la citada disminución 
de peso se obtienen unas mejorías apreciables. 
Si los citados objetivos no se cumplen en un pe-
riodo de tiempo razonable (seis meses), y el pa-
ciente padece comorbilidad importante, debe ser 
remitido a una unidad hospitalaria multidiscipli-
naria especializada con el objetivo de estudiar la 
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Tabla 16-2 . Cuidados de enfermería preventivos para evitar la obesidad

Medida Acción Finalidad
Ejercicio El principal objetivo es mantener el habito del 

ejercicio como un estilo de vida saludable y las 
acciones son:
 1. Fomentar el ejercicio desde edades tempranas 

y habituar a los niños ha realizarlo todos los 
días o el mayor número de días a a la semana

 2. Habituarse a realizar caminata diariamente 
por lo menos 30 minutos

 3. Si se desea bailar en casa diariamente
 4. Hacer ejercicios aeróbicos

Con el ejercicio se reducen los riesgos de 
enfermedades, cardiacas como arritmias, 
embolias, infartos, insuficiencias venosas ya 
que el ejercicio aumenta la capacidad del 
flujo sanguíneo y por ende la oxigenación. 
El ejercicio incrementa la actividad de 
enzimas importantes en el metabolismo de 
las lipoproteínas, el ejercicio incrementa el 
gasto energético, se pierde peso y disminuye 
notablemente las cifras de presión arterial

Dieta El principal objetivo es promover una dieta 
equilibrada como un estilo de vida saludable y las 
acciones son:
 1. Consumir abundantes líquidos
 2. Consumir una dieta equilibrada en sus 

5 elementos básicos sobre la base de los 
requerimientos esenciales de acuerdo a la 
edad y al genero

 3. Aumentar el consumo de verduras de 
preferencia crudas y de color verde o amarillo 
que son un aporte excelente de fibra y 
vitaminas además de ser de baja densidad 
energética

 4. Moderar los alimentos de origen animal ricos 
en grasas

 5. Consumir carnes de pescado o de aves y en 
poca cantidad carnes rojas

 6. Reducir el consumo de embutidos
 7. Reducir o evitar el consumo de azúcar, sal y 

grasa saturada
 8. Disminuir el consumo de productos lácteos 

sobre todo los grasos

Una dieta equilibrada es aquella formada por 
alimentos que aportan la cantidad adecuada 
de todos y cada uno de los nutrientes que 
necesitamos para tener una salud óptima. La 
dieta ha de ser variada consumiendo sobre 
todo productos frescos y de temporada. 
No se debe abandonar los buenos hábitos 
alimentarios importantes para la salud.
Para llegar al equilibrio entre el gasto y 
la ingestión de calorías, deben consumir 
alimentos con baja densidad energética 
además de hacer una combinación  todo tipo 
de alimentos en la dieta, productos lácteos, 
carnes, leche, cereales, aceite, etc., todos de la 
más baja densidad energética, equilibrando la 
dieta

Tabaco y 
alcohol

El principal objetivo es evita el consumo como un 
estilo de vida saludable y las acciones son:
 1. Mejorar la comunicación con la población 

sobre las consecuencias del consumo de 
tabaco y alcohol

 2. Fortalecer en la sociedad los programas de 
educación para evitar el consumo de estas 
drogas

El consumo de tabaco y alcohol generan 
una serie de consecuencias nocivas tanto 
físicas, psicológicas y sociales, sobre la salud 
ocasionando efectos tóxicos. El no consumo 
de estas sustancias fortalecen la salud y 
mejoran la calidad de vida de quienes las 
evitan al 100 por ciento

Estrés El principal objetivo es evitar el estrés como una 
medida de estilo de vida saludable y las acciones son:
 1. Erradicar la causa de estrés, mirando la vida 

de manera positivas
 2. Definir perfectamente la situación personal, 

laboral, social y sentimental
 3. Tener un estilo de vida saludable realizando 

ejercicio, alimentándose sanamente
 4. Emplear regularmente técnicas para 

reducción del estrés

La reducción del estrés es un  esfuerzo que 
requiere de autoconocimiento, optimismo, 
seguridad y una estrategia personal para 
manejar los sucesos que ocasionan el estrés.
También se requiere de atención cuidadosa 
del cuerpo y se la salud.
El uso de técnicas para reducir el estrés 
estimula la respuesta inmunológica, mejorar 
sus perspectivas y ante todo hará que la vida 
se mucho más grata y bella
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posibilidad y conveniencia de otras medidas tera-
péuticas (dieta de muy bajo contenido calórico, 
cirugía bariátrica).

obesidad grado iii y iv (imC igUal o ma-
yor QUe 40 kg/m2). La denominada obesidad 
mórbida, cuyo dintel arbitrario lo fijamos en 
una cifra de IMC igual o superior a 40 kg/m2, 
suele producir graves problemas para la salud y 
para la calidad de vida del paciente. En este gra-
do de obesidad una pérdida estable del 10% de 
peso corporal, siempre difícil de obtener, puede 
representar una mejoría apreciable, pero nunca 
suficiente. La pérdida de peso deseable, que se-
ría en todos los casos de un 20%-30% del peso 
corporal y mayor todavía en los casos de obesi-
dad extrema (IMC igual o mayor que 50 kg/m2), 
sólo puede conseguirse, salvo en casos muy ex-
cepcionales, mediante la cirugía bariátrica. Estos 
enfermos deben ser siempre remitidos a unidades 
especializadas hospitalarias donde se puedan uti-
lizar medidas terapéuticas excepcionales (dietas 
de muy bajo contenido calórico) y estudiar la 
posible conveniencia e indicación de uno de los 
distintos tipos de cirugía bariátrica, siempre que 
el paciente cumpla las rigurosas condiciones de 
los protocolos que rigen las indicaciones de este 
tipo de cirugía.

Cuidados de enfermería

La practica profesional de enfermería tiene su im-
portancia a lo largo de la historia a sido exitosa a 
través de la promoción a la salud lo que se hace 
posible por el contacto cotidiano de la enfermera 
con las personas tanto en el medio rural como en 
el urbano, esto permite conocer los hábitos, cos-
tumbres, creencias y conocimientos su compor-
tamiento y la motivación de cada uno de ellos, lo 
que le permite sugerir cambios en el estilo de vida 
de la población logrando estilos de vida saludable, 
actualmente la mayoría de las enfermedades son 
esencialmente prevenibles y las acciones preven-
tivas son relativamente sencillas.

Las medidas preventivas para evitar la obe-
sidad giran en torno a actividades cotidianas que 
van de la mano con estilos de vida saludable y 
que la mayoría de la población sana puede reali-
zar al 100%, siempre y cuando exista motivación 

si es que la salud esta incluida en su proyecto de 
vida, entre esas actividades de encuentran el ejer-
cicio el cual reduce los riesgos de enfermedad, la 
dieta equilibrada conjuntamente con hábitos ali-
menticios benéficos para la salud, el evitar agentes 
nocivos como tabaco, alcohol, drogas fármacos ge-
neran una serie de consecuencias nocivas, físicas, 
psicológicas y sociales, sobre la salud y el estrés 
que ocasiona desordenes alimenticios que ocasio-
na obesidad. (Tabla 16-2).

Para lograr un nivel óptimo de salud es im-
portante mantener un equilibrio en esas medidas 
preventivas, para lo cual la persona debe realizar 
practicas de autocuidado, entendiéndose a este 
como “la práctica de actividades que los indivi-
duos inician y realizan para el mantenimiento de 
su propia vida, salud y bienestar”. Según Orem, 
el autocuidado es una acción que tiene un patrón 
y una secuencia y cuando se realiza efectivamen-
te, contribuye de manera específica a la integri-
dad estructural, desarrollo y funcionamiento hu-
manos.

Obesidad y enfermedad

En la actualidad no existe un consenso en la defi-
nición de obesidad se dice que la obesidad no es 
una enfermedad pero en el momento que dismi-
nuye la calidad de vida, o de salud, de la perso-
na obesa, y esta acude a un facultativo el cual le 
aplica un tratamiento la persona ya se considera 
enfermo o paciente, cierto es que una obesidad 
controlada y con una buena calidad de salud no 
puede ser considerada una enfermedad, pero en 
el momento que la obesidad ha deteriorado la sa-
lud, en ese momento sí que se afirma que se es un 
obeso enfermo.

Son varias las enfermedades consecuencia de 
la obesidad como se marca en la Tabla 16-3, cier-
to es que unas se presentan con mas frecuencia 
que otras pero todas en determinado momento 
requieren de atención y cuidados específicos en 
una institución de salud la atención hospitalaria; 
depende de la severidad en que se presentan, el 
profesional de enfermería de manera conjunta 
con el equipo de salud es responsable del cui-
dado integral del paciente obeso, independien-
temente del servicio en el que se encuentre 
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internado (urgencias, unidades de cuidados in-
tensivos, área quirúrgica, salas de labor, trauma-
tología y ortopedia, cirugía, medicina interna y 
en el caso del niño obeso en pediatría y hasta en 
las unidades de cuidados intensivos neonatales 
según sea el caso).

Como se menciono al inicio de este capítulo, 
la obesidad representa una pandemia que afecta a 
millones de personas en todo el mundo con ten-
dencia a un aumento considerable y con ella las 
enfermedades asociadas a la obesidad.

Cuando la enfermedad o enfermedades se 
asocian a la obesidad, aparece el termino “hos-
pital” situación que hace que las personas res-
pondan de diferente manera ante la situación 
algunos responden con temor, miedo, ansiedad, 
desesperanza negación, apatía, confusión, sensa-
ción de impotencia y en algunos casos perdida 
del control.

El profesional de enfermería es quien esta las 
24 horas del día y los 365 días del año frente a 
las personas enfermas con la finalidad de partici-
par de manera conjunta con el equipo de salud y 
promover el bienestar del paciente así como con-
servar la vida.

Patologías asociadas a la obesidad

Son diversas las patologías que se asocian a la obe-
sidad en este capítulo se mencionan las que con 
mayor frecuencia se presentan en el obeso y que 
requiere de atención hospitalaria.

diabetes. Patología frecuente en este tipo de 
pacientes que es reversible con la pérdida de peso, 
un obeso de cada cinco acaba siendo diabético, las 
crisis de gota, la pancreatitis y la litiasis biliar que, 
son frecuentes en la población obesa.

enFermedades vasCUlares. Hipertensión ar-
terial (HTA) Aproximadamente el 50% de los 
hipertensos son obesos. Los beneficios que sobre 
la hipertensión tiene la pérdida de peso, según 
algunos estudios son superiores a la dieta baja 
en sal, la HTA favorece la insuficiencia cardiaca 
o coronaria, y las enfermedades vasculares cere-
brales.

enFermedades respiratorias. Los pacientes 
con exceso acentuado tienen dificultad para mo-
vilizar la caja torácica, con la consiguiente reduc-

ción del volumen pulmonar, también síndrome de 
apnea obstructiva del sueño, estos pacientes son 
roncadores importantes, que mientras duermen 
hacen paradas respiratorias, son frecuentes las in-
fecciones de los bronquios.

enFermedades óseas y artiCUlares. Por lógica 
que el exceso de peso provoque alteraciones so-
bre el sistema esquelético, ya que nuestro cuerpo 
no está diseñado para soportar sobrepesos impor-
tantes. Provoca un traumatismo constante sobre 
la articulación, degenerando ésta con mayor ce-
leridad y dando como resultado final una artrosis, 
sobre todo a nivel intervertebral, rodilla, cadera 
y tobillo. En el niño en edad de crecimiento le 
puede producir deformaciones en los huesos. El 
lado positivo de la obesidad es que protege a la 
mujer de la osteoporosis. Neoplasias (tumores 
malignos), la obesidad se asocia a una mayor mor-
talidad por cáncer de próstata, mientras que en la 
mujer la mortalidad se eleva en el cáncer de útero, 
ovario y endometrio.

dislipemias. Tienen tendencia a concentracio-
nes altas de colesterol y triacilglicéridos.

HiperUriCemia. También se relaciona con un 
aumento de ácido úrico que a su vez puede pro-
vocar ataques de gota. Asimismo, se pueden ori-
ginar enfermedades cardiovasculares y digestivas, 
como la litiasis biliar. (Tabla 16-3).

Tabla 16-3 . Enfermedades asociadas a obesidad

Enfermedades asociadas a obesidad

Resistencia a la insulina y diabetes

Hipertensión arterial sistémica

Hiperlipidemia (colesterol y triacilglicéridos)

Cardiopatías isquémicas

Problemas respiratorios (disnea, apnea, embolia 
pulmonar)

Insuficiencia venosa periférica

Insuficiencia hepática

Hiperuricemia y gota

Problemas músculo esqueléticos (artropatías)

Problemas neoplásicos 

Problemas psicológicos 
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Tratamiento de la obesidad

medidas generales de tratamiento. El tratamien-
to de la obesidad es en general mediante la eje-
cución de medidas de tratamiento, las medidas 
de tratamiento incluye tratamiento dietético y 
medicamentoso, apoyo psicológico o psiquiátri-
co y tratamiento conductual buscando la crea-
ción de nuevos hábitos de actividad física y de 
alimentación entre otros aspectos. Si bien en los 
pacientes con grados menores de obesidad etas 
medidas tiene un porcentaje de éxito aceptable, 
reduciendo 10% del exceso de peso y control de 
la patología asociada. Dados los pobres resultados 
que se obtienen con las más diversas alternativas 
de tratamiento en los obesos es que desde hace 2 
ó 3 décadas se consideró para estos pacientes el 
tratamiento quirúrgico. En la práctica, todos los 
pacientes llegan o son referidos a cirugía después 
de un largo y variado historial de tratamiento no 
exitoso o de éxito parcial y fugaz que les produce 
frecuentemente una desilusión mayor y un acen-
tuado pesimismo.

tratamiento QUirúrgiCo. Este tipo de proce-
dimientos se eligen cuando las personas cumplen 
con uno o varios de los siguientes criterios:

Edad entre 15 y 60 años.
Obesidad clase II (IMC de 35 a 39.9).
Obesidad clase III (IMC de 40 o más).
Enfermedades asociadas.
Múltiples intentos para perder peso, sin éxito.
Riesgo quirúrgico aceptable.

el CUidado de enFermería. Una de las respon-
sabilidades sociales y disciplinares del profesional 
de enfermería es el “cuidado”. A la enfermería se 
le identifica como una ciencia por el conocimien-
to teórico conceptual surgido de la investigación 
y arte por la necesidad de las enfermeras de sensi-
bilizarse a la experiencia humana tanto de las per-
sonas que cuida como de ella misma al momento 
de interrelacionarse.

Actualmente hablar del cuidado nos lleva in-
mediatamente a pensar en este concepto como el 
eje de la profesión de enfermería. Sin embargo el 
origen del cuidado de enfermería está íntimamen-
te ligado al acto de cuidar de la naturaleza huma-

•
•
•
•
•
•

na, y en ese sentido podemos ubicar su desarrollo 
paralelo al desarrollo del hombre y de toda la hu-
manidad, identificándolo como un recurso de las 
personas para procurarse los elementos necesarios 
para el mantenimiento de la vida y su superviven-
cia en condiciones de salud y/o enfermedad.

La enfermera para poder brindar el cuidado 
tiene que hacer una valoración inicial al paciente, 
identificar sus necesidades o problemas de salud y 
de esta manera realizar los diagnósticos de enfer-
mería, entendiendo que un diagnóstico de enfer-
mería es una explicación que describe un estado 
de salud o una alteración real o potencial en los 
procesos vitales de una persona (fisiológico, psico-
lógico, sociológico, de desarrollo y espiritual). La 
enfermera utiliza el proceso de enfermería para 
identificar y sintetizar los datos clínicos y para dis-
poner intervenciones de enfermería que reduzcan, 
eliminen o prevengan (promoción de la salud) las 
alteraciones de la salud que pertenezcan al domi-
nio legal y educativo de la enfermería. Desde esta 
óptica y para la atención del paciente obeso se 
plantean los siguientes diagnósticos de enfermería 
sobre la base del proceso patológico que presente 
el paciente y sea la causa de la hospitalización.

Diagnósticos de enfermería reconocidos 
por la NANDA relacionados con los 
procesos patológicos consecuencia 
de la obesidad

Diagnósticos de enfermería relacionados con síndro-
me metabólico o resistencia a la insulina

Alteraciones de la nutrición por exceso R/C 
aporte calórico superior al gasto de energía.
Autoestima, déficit crónico R/C afrontamien-
to individual ineficaz, sobrealimentación.
Trastorno de la imagen corporal R/C trastor-
no alimentario, exceso de peso.
Alteración de la nutrición por defecto R/C 
incapacidad para utilizar la glucosa (diabetes 
tipo 1).
Alteración de la nutrición por exceso R/C apor-
te excesivo de nutrientes (diabetes tipo 2).
Alteración de la nutrición por defecto R/C 
incapacidad del organismo para metabolizar 

•

•

•

•

•

•
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y utilizar correctamente la glucosa y los nu-
trientes.
Alto riesgo de no seguimiento del tratamien-
to R/C trastorno de la imagen corporal.

Diagnósticos de enfermería relacionados 
con hipertensión arterial

Alteración en el mantenimiento de la salud re-
lacionado con cifras de tensión arterial elevada, 
secundaria a factores de riesgo modificable.
Déficit de conocimiento (especificar) relacio-
nado con interpretación errónea de la infor-
mación, información incorrecta o incompleta, 
limitaciones cognitivas y falta de interés.
Alteración de la perfusión tisular (cerebral) 
relacionada con la elevación de las cifras ten-
sión arterial.
Alteración de la perfusión tisular (periférica) 
relacionada con el aumento de la presión ar-
terial y el aumento de la resistencia vascular 
periférica.

Diagnósticos de enfermería relacionados 
con enfermedades respiratorias

Deterioro del intercambio gaseoso relaciona-
do con el aumento de la presión en la mem-
brana alveolo capilar pulmonar secundario a 
la congestión pulmonar.
Alteración de la perfusión tisular periférica 
relacionada con la disminución del gasto car-
díaco.

Diagnósticos de enfermería relacionados 
con enfermedades cardiovasculares

Disminución del gasto cardíaco relacionado 
con el deterioro de los factores eléctricos del 
corazón (frecuencia, ritmo y conducción).
Disminución del gasto cardíaco relacionado 
con el deterioro de los factores mecánicos del 
corazón (contractilidad, precarga y poscarga).
Exceso de volumen de líquido relacionado 
con los mecanismos compensadores renales 
(aumento de los niveles de aldosterona, re-
tención de sodio y agua, aumento de la hor-
mona antidiurética).

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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Intolerancia a la actividad relacionada con la 
disminución de las reservas cardíacas, fatiga.
Ansiedad relacionada con el deterioro de la 
actividad cardiaca, la amenaza real o percibi-
da de la integridad biológica.
Afrontamiento individual ineficaz relaciona-
do con el deterioro de su integridad biológica 
y la alteración de la función cardíaca.
Déficit de autocuidado (total) relacionado 
con la fatiga, la disminución de la reserva car-
diaca intolerancia a la actividad.
Alteración de la perfusión tisular cardiaca re-
lacionada con la disminución brusca y exage-
rada de la circulación coronaria.
Dolor (torácico) relacionado con la dismi-
nución exagerada o interrupción brusca del 
aporte de oxígeno a las células miocárdicas.
Disminución del gasto cardíaco relacionado 
con el deterioro de los mecanismos mecáni-
cos y eléctricos del corazón.
Déficit de autocuidado (total) relacionado 
con el reposo absoluto prescrito y la disminu-
ción de la reserva cardiaca.
Alto riesgo de infección relacionado con 
cambios degenerativos y/o funcionales de las 
válvulas cardíacas. Alteración de la tempera-
tura corporal relacionada con proceso infec-
cioso.
Alteración de la perfusión tisular periférica 
relacionada con el deterioro de la circulación 
venosa.
Deterioro de la integridad cutánea relaciona-
da con el estasis venoso y la fragilidad de los 
vasos sanguíneos.
Alteración de la perfusión tisular periférica 
relacionada con la interrupción o compromi-
so de la circulación venosa y/o arterial.
Intolerancia a la actividad relacionada con la 
interrupción o compromiso de la circulación 
venosa.
Alto riesgo de alteración de la perfusión tisu-
lar (pulmonar) relacionada con la presencia 
de trombos en el torrente venoso y su posible 
embolización.
Dolor (miembros inferiores) relacionado con 
el compromiso de la circulación venosa y/o 
arterial.

•

•

•

•

•
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Diagnósticos de enfermería relacionados 
con enfermedades digestivas

Alteración de la nutrición por defecto rela-
cionada con el deterioro de la absorción de 
los nutrientes secundarios a la congestión in-
tersticial gastrointestinal.

Diagnósticos de enfermería relacionados con 
hiperuricemia y enfermedades óseas y articulares

Alteración de los procesos familiares relacio-
nada con la incapacidad de un miembro de la 
familia.
Déficit de autocuidado: especifico relacionad 
con el dolor y deterioro músculo esquelético.
Dolor crónico relacionado con deterioro pro-
gresivo de las articulaciones. Déficit de auto-
cuidado relacionado con deterioro músculo 
esquelético e incapacidad para actividades de 
vestirse, arreglarse y aseo.
Deterioro de la movilidad física.
Deterioro de la deambulación.

Diagnósticos de enfermería relacionados 
con el proceso quirúrgico

Preoperatorio
Ansiedad relacionada con la falta de conoci-
mientos sobre la intervención quirúrgica.
Temor. relacionado con situaciones descono-
cidas.

Intraoperatorio o transoperatorio
Alto riesgo de lesión relacionado con la inter-
vención quirúrgica.
Riesgo de infección relacionado con procedi-
mientos invasivos.
Temor relacionado con procedimientos anes-
tésicos y quirúrgicos.

Pos-operatorios
Alteración del bienestar relacionado con pos-
operatorio inmediato.
Dolor relacionado con intervención quirúrgi-
ca.
Riesgo de hemorragia relacionada con inter-
vención quirúrgica.

•

•

•

•

•
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•
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Riesgo de alteración mental relacionada com-
plicaciones anestésicas.
Riesgo de infección relacionado con la pre-
sencia de la sonda vesical.
Incontinencia urinaria funcional relacionada 
con retirada de las sonda.
Riesgo de trastornos renales, cardiacos, respi-
ratorios y neurovasculares.

Otros diagnósticos de enfermería relacionados 
con la obesidad

Afrontamiento individual ineficaz relaciona-
do con el progresivo deterioro de su estado 
de salud.
Ansiedad relacionada con el deterioro de la 
actividad cardiaca.
Deterioro del patrón del sueño.
Síndrome de desuso.
Déficit de actividades recreativas.
Retraso en la recuperación quirúrgica.
Deterioro de la interacción relacionado con 
social cambios del aspecto físico.
Temor relacionado con su obesidad.
Riesgo de infección relacionado con procedi-
mientos invasivos.

El número de diagnósticos de enfermería 
guardan una relación directamente proporcional 
al número de complicaciones que se presenten en 
el paciente obeso y cada uno de ellos implica el 
plantear los resultados esperados y planear las in-
tervenciones de enfermería.

Plan de alta

Todos los pacientes que han sido de alta de en un 
hospital tienen el derecho a que se les otorgue un 
plan de alta oral y por escrito, se denomina plan 
de alta, a la serie de recomendaciones que se le 
dan a conocer en forma oral y escrita al paciente y 
los familiares de este , de tal forma que sea com-
prendido, por tal motivo debe tomarse en cuenta 
el nivel socioeconómico y cultural de la o las per-
sonas que lo llevaran a la practica, en consecuen-
cia y para alcanzar estos propósitos, el plan de alta 
constituye una herramienta fundamental gracias 
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a la cual se espera que el enfermo, al salir de la 
institución de salud, no sólo lo haga con un pro-
blema resuelto en la medida de las posibilidades 
sino que, además, cuente con nuevos conocimien-
tos y haya generado actitudes que contribuyan a 
un mejorar su bienestar.

Las recomendaciones acerca de los cuidados 
tienen que ver con la información que requiere 
la persona enferma y/o su familia para responder 
de la mejor forma posible las necesidades gene-
radas por la enfermedad, para prevenir recaídas, 
complicaciones o aparición de nuevas enferme-
dades y para adoptar prácticas de auto cuidado, 
que deriven en una vida más sana, plena y gozosa; 
éstas incluyen: alimentación y nutrición por tan-
to con edad y género, medidas higiénicas, manejo 
del estrés, habilidades para establecer relaciones 
sociales y resolver problemas interpersonales, 
ejercicio y actividad física requeridos, seguimien-
to de prescripciones de fármacos para indicados, 
comportamientos seguros, recreación y manejo 
del tiempo libre, diálogo, adaptaciones favorables 
a los cambios del contexto, y prácticas de autocui-
dado en los procesos mórbidos. Cabe anotar que 
las indicaciones, tanto orales como escritas, deben 
ser comprensibles y claras, verificando siempre la 
forma como el mensaje ha sido captado.

De igual forma se le indica al paciente en este 
plan lo importante que es reconocer signos y sín-
tomas de alarma y lo que debe hacer en caso de 
presentarlos.

Al paciente con obesidad que por alguna de 
las tantas razones por las que fue hospitalizado 
es importante que se le entregue su plan de alta 
en el momento que se ha decidido que este debe 
abandonar la institución.

Recomendaciones en el plan de alta

Acudir a la institución de salud en caso de 
identificar un signo o varios signos de alarma 
como son, hipertermia, hemorragias, dolor in-
tenso entre otros que le ocasiones malestar.
Acudir a su visita o visitas de control en las fe-
chas y horarios indicados con los especialistas, 
para verificar la evolución del problema haya 
sido o no resuelto en su totalidad, con la finali-
dad de tener un control específico del caso.

•

•

Proporcionar la información correspondiente 
acerca de los tratamientos farmacológicos es-
tablecidos (medicamento, horarios y dosis).
Aclarar las dudas que tenga la persona con 
respecto a los cuidados, e indagar acerca de 
si requiere alguna otra información sobre su 
estado clínico.
En el rubro de dieta se incluye la información 
especifica de la dieta que indico el departa-
mento de nutrición hospitalaria la cual debe 
incluir indicaciones claras y precisas en base 
a la valoración nutricional y metabólica rea-
lizada al paciente, gustos y la capacidad eco-
nómica del paciente para sugerir y establecer 
los cambios que puede hacer en su dieta, así 
como horarios de alimentación.
Incluir información sobre tratamientos no 
farmacológicos que requiera la persona, tales 
como curaciones (frecuencia, sitio a donde 
debe acudir), cambios de sonda actividades 
recomendadas y desaconsejadas o “prohibi-
das”.
Tiempo que debe esperar antes de reiniciar 
su vida sexual.
Modificaciones sugeridas a ésta de acuerdo 
con la situación clínica y la evolución de la 
persona (vale decir, actividades que exigen 
esfuerzo físico).
Indicación acerca de los períodos de reposo 
recomendados de acuerdo con su estado, en 
particular en algunos pos-operatorios e inclu-
so, en algunas patologías asociadas o crónicas 
degenerativas, amen de la obesidad.
Para manejo del estrés, ejercicios, fisioterapia, 
entre otros.
En ocasiones cuando la persona debe convivir 
por largo tiempo con alguno de estos trata-
mientos, ameritará capacitación previa previo 
de tal manera que, cuando sea dada de alta, 
esté en condiciones de manejarlo correcta-
mente; tal es el caso de quienes, se dan de alta 
con la instalación de alguna sonda.
El estado espiritual debe incluirse en este 
plan, la espiritualidad es una parte de la to-
talidad humana agrupa las ideas acerca de la 
vida, los propósitos que dan significado al ser, 
al saber y al hacer, el paciente obeso que esta 
recibiendo o recibió un tratamiento exitoso 
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tiene la oportunidad o la necesidad de replan-
tear la vida y de proponerse nuevas metas.
Orientar al paciente para que acuda a luga-
res de autoayuda, grupos o instituciones que 
puedan ser de ayuda para no recaer.
Crear en el paciente una conciencia de auto 
cuidado para evitar complicaciones o la re-
aparición del problema.

El plan de alta se empieza a planificar desde 
el momento del ingreso del paciente, cuando se 
realiza la valoración de enfermería y a lo largo de 
su estancia en la institución, de tal manera que 
responda fielmente a sus necesidades y recursos. 
Por lo general es importantísimo involucrar a la 
familia si la persona lo admite o si se trata de per-
sonas que no tienen capacidad para tomar deci-
siones y cuidar por sí mismas de su salud.

En algunos hospitales pueden tenerse planes 
de alta estandarizados que incluyan los cuidados 
que ordinariamente se requieren para determina-
das patologías pero, aún en estos casos, es indispen-
sable complementarlos de acuerdo con la situación 
y características particulares de cada persona.

Conclusiones

El problema de la obesidad seguirá en incremento 
a nivel mundial durante los próximos años. En los 
países en desarrollo se tienen grandes desventajas 
frente a las naciones desarrolladas para tratar de 
controlar la enfermedad. En primer término, se re-
quiere de datos que ayuden a conocerla magnitud 
del problema, recursos económicos encaminados 
a la prevención del problema de ahí la necesidad 
de idear estrategias de estimación aproximadas 
haciendo uso de los recursos mínimos y en la 
medida que sean cumplidos derivarán en estima-
ciones aproximadas útiles en la proyección de la 
magnitud del problema en años sucesivos.

Se puede concluir que los cambios de estilo 
de vida son importantes para prevenir y corregir la 
obesidad y que en la persona esta la responsabili-
dad de su propio peso si se es adulto ya que en los 
niños este problema depende de los cuidados de los 
padres, el estilo de vida saludable esta basado en lo 
que a través del artículo se menciona, la actividad 

•
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física, los principios básicos de la alimentación, la 
autoestima, la espiritualidad, como medidas pre-
ventivas y de promoción a la salud, todo esto se ha 
puesto en practica través de los medios masivos de 
comunicación lo cual no ha tenido el éxito desea-
do, dado que son un sinnúmero de factores los que 
influyen en este problema de “obesidad”.

Es importante que los profesionales de salud 
mantengan una comunicación estrecha para el 
abordaje de este problema que además de ser de 
orden físico también lo es de orden cultural, social 
y espiritual y que cada profesional de la salud esta 
inmerso en la responsabilidad de dar atención a 
este tipo de pacientes desde su muy particular 
objeto de estudio en el ser humano el profesional 
de enfermería tiene una responsabilidad y parti-
cipa en los tres niveles de atención para la salud 
siempre considerando al individuo como un ente 
holístico que requiere del cuidado.
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17
Fitoterapia en el tratamiento del sobrepeso 

y la obesidad
Dra. Erika rivera arCe

el sobrepeso y su condición extrema la obe-
sidad, son alteraciones funcionales resultan-
tes del desbalance que se puede dar entre 

el consumo calórico y el gasto energético de un 
individuo. Es decir, existe una desproporción en-
tre la cantidad de calorías que la persona adquiere 
con los alimentos y la cantidad que es utilizada 
por su organismo, lo que genera la formación en 
el cuerpo de un mayor depósito de grasa. Otros 
factores que intervienen en el desarrollo de la 
obesidad son las alteraciones metabólicas, factores 
genéticos, ambientales y, principalmente, de esti-
lo de vida. Entre estos últimos sobresalen como 
causas de la obesidad los hábitos de alimentación 
que implican ingerir constantemente productos 
de alto contenido calórico, el continuo estrés la-
boral y la falta de actividad física como resultado 
de una vida sedentaria.

La obesidad es un problema de salud que año 
con año va en aumento afectando tanto a la po-
blación infantil como adulta. Según datos de la 
OMS en el 2005 se registró a nivel mundial que 
1 600 millones de personas mayores de 15 años 
padecían sobrepeso y por lo menos había 400 mi-
llones de adultos obesos. Para el año 2015 se ha 
estimado que dichas cifras aumentaran a 2 300 y 
700 millones, respectivamente.

Aunque siempre han existido personas con 
sobrepeso a lo largo de la historia de las diferen-

tes civilizaciones y pueblos, sin embargo, lo que 
hoy resulta alarmante es que los factores que 
dan origen a la obesidad, son hoy característicos 
de la mayor parte de la población en casi todo 
el mundo, lo que convierte a la obesidad en una 
verdadera epidemia de las sociedades modernas. 
A lo anterior, hay que agregar que es actualmente 
el principal factor de riesgo en el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares, la diabetes tipo 2, 
la hipertensión arterial, las dislipidemias y los di-
versos eventos cerebro-vasculares, patologías que 
son todas consideradas hoy como las principales 
causas de mortandad en todo el mundo.

Tratamiento y fitoterapia

Debido a su etiología multifactorial, idealmente el 
tratamiento de la obesidad debe ser integral, que 
incluya una dieta para reducción de peso, activi-
dad física, modificación de la conducta (cambio de 
hábitos), soporte psicológico, manejo de condicio-
nes asociadas y seguimiento a largo plazo. Sin em-
bargo, generalmente se lleva a cabo un tratamiento 
básico mediante una dieta adecuada y actividad 
física, con lo cual se puede lograr una reducción 
del peso corporal a expensas de la masa grasa; lo-
grándose una pérdida de peso gradual del 10% al 
15%. Para ello se requiere disciplina y perseve-
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rancia tanto en el seguimiento de la dieta como 
en el programa de ejercicio que conlleva, lo cual 
se convierte en una actividad difícil de cumplir; 
en consecuencia, el paciente bajo tratamiento se 
aburre y abandona el tratamiento. Existen diversas 
opciones como adyuvantes en el tratamiento del 
sobrepeso y obesidad, un ejemplo de ellos es la 
fitoterapia, es decir, el uso clínico de los derivados 
de plantas medicinales, los cuales se pueden clasi-
ficar de acuerdo con su mecanismo de acción en:

 1. Saciantes: Amorphophallus konjac, Plantago 
ovata, Opuntia ficus indica.

 2. Inhibidores de la lipogénesis: Garcinia Cam-
bogia Desr.

 3. Termogénicos y lipolíticos: Camelia sinensis.
 4. Inhibidores del apetito: Slendesta.

Saciantes

Son productos con alto contenido de fibra del 
tipo soluble, como son: pectinas, gomas y mucíla-
gos, estos dos últimos, polisacáridos de estructura 
compleja. La principal propiedad de este tipo de 
fibras la formación de geles a nivel del tracto di-
gestivo al contacto con el agua. Esta propiedad es 
variable dependiendo del tipo de polisacárido que 
contenga la fuente de fibra, hay fibras que tienen 
una mayor capacidad de captación de agua, for-
mando geles muy viscosos. Esta propiedad produ-
ce los siguientes efectos fisiológicos:

 1. Retraso en el vaciamiento gástrico, produ-
ciendo una sensación de plenitud, favorecien-
do a una disminución del apetito y un menor 
consumo de alimentos.

 2. Disminución de la absorción de ciertas mo-
léculas biológicas como son los hidratos de 
carbono, triacilglicéridos, colesterol y sales bi-
liares.

Por tanto, los productos vegetales que posean 
como principal componente este tipo de fibra y 
tenga la capacidad de formar geles son emplea-
dos como coadyuvantes en el control del apetito y 
pueden ayudar a un disminución de peso a la par 
de una dieta hipocalórica y ejercicio.

Amorphophallus konjac

K. Koch Planta de origen asiático, ampliamente 
cultivada en Japón. Recibe el nombre popular o 
común de konjac o glucomanano. Morfológica-
mente la planta se caracteriza por poseer un tallo 
de gran longitud, una sola inflorescencia en el cual 
destaca el espádice muy característico de la fami-
lia botánica Araceae y un tubérculo voluminoso 
a partir del cual se obtiene la harina de konjac, 
de este pulverizado se extrae y obtiene la fibra 
de glucomanano que representa un 30%-50 % 
del peso total del tubérculo. A diferencia de otros 
productos donde se utilizan los órganos comple-
tos: semilla, foliolo como fuente de fibra.

ComposiCión QUímiCa. El glucomanano, po-
lisacárido constituido por una cadena principal 
polimérica, formada por unidades de D-glucosa y 
D-manosa, unidas por enlaces β. Cada 50-60 uni-
dades de monosacáridos, la cadena básica se rami-
fica, constituida por 11-16 monosacáridos.

La fibra de glucomanano posee una sobresa-
liente capacidad de retener agua. Posee un peso 
molecular y viscosidad superior a cualquier tipo de 
fibra, un gramo de este tipo de fibra tiene la capaci-
dad de retener hasta 200 mL de agua, produciendo 
una elevada viscosidad a las soluciones que forma. 
La capacidad de formar soluciones viscosas va a 
depender del proceso de extracción y por ende la 
pureza del compuesto y del pH medio o solución 
de contacto, es decir, se ha observado que en solu-
ciones con un pH entre 7-11,favorece la formación 
de geles elásticos, está propiedad está siendo apro-
vechada en la preparación de alimentos.

indiCaCiones. Debido a su capacidad de rete-
ner agua, provoca un aumento del bolo alimenticio, 
expandiéndose en el estómago, provocando sacie-
dad; y debido a su viscosidad retrasa el vaciamiento 
gástrico, prolongando así el efecto de plenitud.

posología. Disminución de peso: 2-3 gr/día. 
Estreñimiento: 3-4 gr/día/10 días/3 meses. Con-
trol de la glucemia en diabéticos: 4-8 gr/día.

reComendaCiones. Administrarse en cápsulas 
con suficiente agua, por ejemplo una cápsula de 
500 mg con un vaso de 240 mL de agua. No se 
recomienda administrarse directamente la harina 
de konjac debido a que puede ocasionar obstruc-
ción esofágica.
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Plantago sp.

Dentro del género plantago, se conocen aproxi-
madamente unas 250 especies de las únicamen-
te 2 se utilizan en la fitoterapia: plantago ovata y 
plantago afra.

Plantago ovata: Ispágula.
Platago afra: Zaragatona.
origen. Oriente medio, India e Irán.
partes empleadas mediCinalmente: a) semillas 

maduras y secas de Plantago ovata Forssk y P. afra, 
b) Cutícula seminal de P. ovata

ComposiCión QUímiCa. La composición quí-
mica de ambas drogas vegetales es similar, se 
diferencian principalmente en el contenido en 
mucílago, siendo este el principal componente y 
cuya estructura está conformada por las pentosas: 
xilosa, arabinosa, ramnosa y ácido galacturónico. 
Además contiene otros azúcares, lípidos, proteí-
nas, iridoides, esteroles, triterpenos y trazas de al-
caloides monoterpénicos

indiCaCiones. Estreñimiento, síndrome de co-
lon irritable, hipercolesterolemia, hiperglucemia, 
coadyuvante en el tratamiento del sobrepeso.

posología. 10-30 gr/día de semilla, 4-10.5 
g/día de tegumento, administrar con suficiente 
agua, por cada 5 gr/150 mL.

advertenCias. No utilizarse en pacientes con 
problemas de estenosis intestinal.

Opuntia sp.

Dentro del género Opuntia, existen más de 200 
especies distribuidas en las zonas áridas de Méxi-
co. Sin embargo, son tres las especies que han des-
pertado interés terapéutico y el desarrollo de una 
serie de estudios pre-clínicos y clínicos, en primer 
lugar O. streptacantha, seguida de Opuntia ficus-
indica (L.) Mill., y O. megacantha. 

nombre popUlar. Nopal, tuna o chumbera 
(España), figueira da India (Portugal).

origen. El nopal es originario de México 
parte empleada. Cladodios, popularmente 

conocidas como pencas
ComposiCión QUímiCa. Los principales com-

ponentes son gomas y mucílagos, polisacáridos 
conformados por ramnosa, xilosa, arabinosa, ga-
lactosa.

indiCaCiones. Destacan principalmente su 
efecto hipoglucemiante del jugo fresco, seguido 
por su efecto hipolipemiante y por su contenido 
en mucílago, como coadyuvante en la disminu-
ción de peso.

posología. 100 gr de cladodio fresco/día.

Inhibidores de la lipogénesis

Garcinia cambogia L

nombre popUlar. Garcinia, tamarindo malabar
parte empleada mediCinalmente. Corteza seca 

de los frutos. El fruto de la Garcinia cambogia L., 
es utilizado desde hace mucho tiempo en la me-
dicina tradicional de la India, por su propiedad de 
provocar saciedad y para el control del peso. 

ComposiCión QUímiCa. El fruto es una de las 
mejores fuentes conocidas de ácido hidroxicítrico 
(AHC) y sus isómeros (I, II, II y IV), el cual se le 
considera como el principio activo más importan-
te del extracto, responsable del efecto de saciedad 
y disminución del apetito.

De acuerdo con los estudios farmacológicos 
pre-clínicos realizados con el AHC su mecanis-
mo de acción ocurre a diferentes niveles (Figura 
17-1):

metabolismo de ÁCidos grasos. El AHC ac-
túa como un inhibidor competitivo de la enzima 
extramitocondrial ATP-citratoliasa, que cataliza 
la conversión del citrato a oxalacetato y acetil-
CoA, reacción indispensable para que haya sín-
tesis de ácidos grasos, colesterol y triacilglicéridos. 
(Figura 17-2). De acuerdo con los ensayos que se 
han realizado este efecto sólo se manifiesta cuan-
do la dieta tiene un aporte suficiente de hidratos 
de carbono, ya que en hepatocitos aislados se ha 
comprobado que el AHC inhibe la síntesis de áci-
dos grasos a partir de la glucosa pero no a partir 
del acetato que es una vía alternativa para la for-
mación de acetil-Co A.

sUpresión del apetito. El AHC induce el al-
macenamiento de glucógeno hepático provocan-
do un mecanismo de señalización que inicia con 
la estimulación de los glucoreceptores del hígado, 
enviando una señal vía nervio vago —sin estimula-
ción del SNC— para inhibir el apetito y un efecto 
saciante. Una segunda señalización, que inhibe el 
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apetito, ocurre, cuando se estimula la utilización 
del glucógeno, promoviendo la glucogenólisis para 
obtener glucosa, activando la termogénesis para lo 
cual se requiere un mayor consumo de ATP (el 
cual se obtiene de la glucosa).

redUCCión en la absorCión de glUCosa. En 
relación con la leptina, se ha sugerido que el ex-
tracto de G. cambogia actúa de manera semejan-
te a esta hormona en el sentido de que reduce la 
absorción de glucosa desde el intestino, además 
de inhibir la acumulación de grasa, y disminuir el 
apetito, como se ha dicho. Lo anterior se sustenta 
en un estudio realizado en ratones donde se obser-
vó que la administración del extracto en una con-

centración de 60% de AHC interfiere el metabo-
lismo de la glucosa en los animales, atenuando la 
concentración de glucosa sanguínea posprandial

En una publicación especializada en 1998, He-
ymsfield S. et al. hicieron una evaluación general de 
otros ensayos clínicos realizados con Garcinia cam-
bogia y/o AHC. Aunque sus variantes metodológi-
cas no son totalmente comparables, la información 
ilustra claramente el interés que ha existido en la 
valoración de las propiedades medicinales de esta 
planta en su uso como agente reductor de peso. 
La conclusión, no obstante, la crítica al incomple-
to diseño estadístico y errores metodológicos en la 
organización de los estudios, indica que Garcinia 

Glucógeno:
almacenamiento

Ciclo de Krebs

Hidratos de carbono
de la dieta

Ruta de las
pentosas fosfato

Figura 17-1 . Ciclo de Krebs . Los hidratos de carbono provenientes de la dieta, tienen tres rutas metabólicas: 1) 
vía de las pentosas-fosfato, 2) vía de la glucogenogénesis y 3) ciclo del ácido cítrico o ciclo de Krebs. El piruvato 
procedente del catabolismo de la glucosa por la glucolisis, se convierte en acetil-CoA en la matriz mitocondrial. 
Los grupos acetilo salen de las mitocondrias en forma de citrato; en el citosol son liberadas como acetil-CoA para 
la síntesis de ácidos grasos.
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cambogia ayuda a disminuir de peso a la mayoría 
de los pacientes. (Tabla 17-1).

posología. Dosis equivalentes 1.5 g de HCA, 
dividido en tres tomas al día, antes de los alimentos.

Termogénicos y lipolíticos

nombre botÁniCo. Camelia sinensis (L.) Kuntze
nombre popUlar. Té
origen. India y China. Es ampliamente cul-

tivado en Ceylan, India, China, sudeste asiático y 
zona tropical de África.

parte empleada mediCinalmente. Hojas
ComposiCión QUímiCa. Los principales com-

ponentes son los polifenoles, 22% en el té verde y 
12.9% en el té negro. Seguido de las metilxantinas 
(1%-4%).

Polifenoles: principalmente catequinas (tani-
nos condensados), estos compuestos proporcio-
nan el sabor astringente y amargo de la bebida.

Metilxantinas: principalmente la cafeína, en-
contrándose en un porcentaje alto (4%), también 
conocida como teína para indicar el tipo de fuente 

u origen botánico. La cafeína se encuentra conju-
gada a proteínas, las más importantes son: (+)-cate-
quina, (-)-epicatequina, galato de (-)epicatequina 
y galocatequina. Otras bases xánticas que se en-
cuentran en pequeñas cantidades son: teobromi-
na, teofilina, xantinas y adeninas. Cabe mencionar 
que generalmente las bases xánticas se encuentran 
unidas a los polifenoles formando sales.

aCtividad FarmaCológiCa: a) actividad regu-
latoria sobre el ciclo celular de los adipocitos, b) 
disminuyen la absorción de los lípidos y c) favore-
cen la termogénesis y la lipólisis.

Referente a la actividad regulatoria sobre el 
ciclo celular de los adipocitos, se le adjudica a los 
compuesto fenólicos, la más estudiada ha sido la 
epigalocatequina 3 galato (EGCG), entre los me-
canismos de acción propuestos:

Inhiben algunas quinasas reguladoras del ci-
clo celular de los adipocitos y de los factores de 
transcripción involucrados en su diferenciación.

Intervienen en el proceso de lipogénesis, inhi-
biendo la expresión y la actividad de la enzima ace-
til Co-A carboxilasa, la sintasa de ácidos grasos.

Figura 17-2 . Mecanismo de acción de G. cambogia. El AHC actúa inhibiendo la enzima ATP citroliasa, encar-
gada de catalizar la conversión de citrato a oxalacetato y subsecuentemente a acetil-CoA, molécula involucrada 
en la síntesis de ácidos grasos. Además el AHC, promueve el almacenamiento de glucógeno hepático, el cual, a su 
vez, es utilizado para la obtención de glucosa (v. gr. durante el ejercicio), activando la termogénesis, proceso que 
demanda un mayor consumo de ATP obtenido de la glucosa.

Carbohidratos

Acetil CoA

Citrato

Mitocondria

Citosol

Malonil CoA
bloquea a la Carnitil 

aciltransferasa

Carnitil aciltransferasa

Ácido graso

Malonil CoA

Acetil CoA Glucolisis

Oxalacetato

Citrato

Gluconeogénesis

ATP citratoliasa HCA bloquea la liberación
Acetil CoA
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Tabla 17-1 . Síntesis de los estudios clínicos de G. cambogia

Autor(es)
Diseño del 

estudio
Formulación

estudiada
Muestra

Duración 
tratamiento
(semanas)

Observaciones

Badmaev y 
Majeed

Abierto, un 
solo brazo

GCE, 500 mg, 
picolinato de 
cromo, 100 mg, 
3/día; dieta sana y 
ejercicio

77 obesos
(55 concluidos) 8

5.5% de pérdida de 
peso en mujeres, 4.9% 
en hombres (p < 
0.001 vs placebo)

Conte Aleatorizado, 
doble ciego, 
control-
placebo

G. indica extracto 
500 mg, níquel de 
cromo, 100 mg, 
3/día, dieta baja en 
grasa

54 obesos 
(39 concluidos) 8

Reducción de peso 
(11.14 libras, vs 4.2 
del placebo)

Ramos et al. Aleatorizado, 
doble ciego, 
control-
placebo

GCE, 500 mg, 3/
día y dieta baja en 
grasa 4200-6300 
KJ/día

40 obesos
(35  concluidos) 8

Reducción de peso 
(4.1 (1.8) Kg, vs 
placebo 1.3 (0.9) Kg 
(p < 0.05)

Kaats et al. Aleatorizado, 
doble ciego, 
control-
placebo

GCE, 1 500 mg/
d, picolinato de 
cromo 600 mg/d, y 
dieta baja en grasa 
y alta en fibra

200 sujetos
(186 concluidos) 4

Reducción de peso 
(-2.84 lb, vs placebo, 
-1.4 lb) pérdida de 
masa grasa (p < 0.01)

Thom Aleatorizado, 
doble ciego, 
control-
placebo

AHC, 1 320 mg/d, 
dividido en 3 dosis 
y una dieta baja en 
grasa de 5040 kJ

60 sujetos, el 
número de casos 
concluidos no se 

reportó

8
Reducción de peso 
(6.4 kg, vs placebo, 3.8 
kg) pérdida peso (p 
< 0.001); pérdida de 
peso como grasa, 87% 
en el activo vs 80% en 
grupo placebo

Rhotacker y 
Waitman

Aleatorizado, 
doble ciego, 
control-
placebo

GCE, 800 mg, 
cafeína natural 50 
mg, polinicotinato 
de cromo, 40 mg, 
3/día, dieta 5 040 
kJ/día

50 sujetos obesos 
el número de 

casos concluidos 
no se reportó

6
Reducción de peso 
(-4.0% (3.5%) vs 
placebo, -3.0% (3.1%) 
masa corporal (p=30)

Girola et al. Aleatorizado, 
doble ciego, 
control-
placebo

GCE, 55 mg, 
cromo, 19 mg 
y chitosan, 249 
mg; con dieta 
hipocalórica

150 sujetos 
obesos; el 

número de casos 
concluidos no se 

reportó

4
Reducción de peso 
(2/día, -12.5% (1.2%); 
activo 1/día, -7.9% 
(0.9%); placebo 2/
día, -4.3% (1.0%); 
reducción de peso 
(p < 0.01para los 3 
tratamientos vs línea 
base)
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Disminución en la absorción de lípidos (alte-
rando el proceso de emulsificación) y alteración de 
su metabolismo: la actividad lipolítica se debe al 
efecto sinérgico de los catecoles y la cafeína. Los 
catecoles establecen uniones formando puentes de 
hidrógeno con las lipasas intestinales, inhibiendo su 
actividad sobre los lípidos (la lipasa intestinal par-
ticipa en la digestión de los lípidos, convirtiéndoles 
en moléculas más pequeñas para obtener ácidos 
grasos, monoglicéridos y diglicéridos). Otros estu-
dios han mostrado que debido a este mecanismo, la 
lipólisis de los TGC se reduce en un 37 % en pre-
sencia del extracto del té verde rico en catequinas.

Efecto termogénico. El tejido adiposo está 
conformado por el tejido adiposo, el blanco y el 
pardo. El tejido blanco se le conoce principal-
mente por su función de almacén de energía en 
forma de triacilglicéridos mientras que el pardo, 
tejido abundante en el feto y en los primeros me-
ses de vida tiene una función termogénica, la cual 
se produce con la estimulación de receptores β3 
generando calor, aumentando la lipólisis y la oxi-
dación de ácidos grasos. El efecto termogénico 
del té verde, se debe a las catequinas y la cafeína. 
Las catequinas del té verde prolongan la vida de 
la adrenalina, mediante la inhibición de la cate-
col orto metiltransferasa, lo que provoca un au-
mento en la concentración de noradrenalina en el 
espacio sináptico y mediante su interacción con 
los receptores β3 de los adipocitos, se estimula 
el proceso de termogénesis. Por otra parte, para 
mantener este estado de termogénesis es necesa-
rio del AMPc. Sin embargo, el AMPc se convierte 
en 5´AMP (por acción de la fosfodiesterasa). La 
cafeína inhibe la acción de la fosfodiestersa, au-
mentado la disponibilidad del AMPc.

indiCaCiones. Coadyuvante en el tratamiento 
de la obesidad.

posología. 1 400 mg/día del extracto rico en 
catequinas, dividido en 2 dosis, durante tres me-
ses. Administrar durante el día.

Inhibidores del apetito

Selendesta®
Slendesta es un ingrediente funcional, elaborado a 
partir de un extracto de papa blanca, cuyo ingre-

diente activo es el inhibidor de la proteasa 2 (IP2), 
el cual promueve la liberación de la hormona co-
lecistocinina (CCK) a nivel intestinal, provocando 
un retardo del vaciamiento gástrico y la disminu-
ción del apetito y en consecuencia una disminu-
ción en la cantidad de raciones en la dieta.

meCanismo de aCCión. La CCK es una hormo-
na intestinal que es estimulada al ingerir alimentos 
que contienen lípidos y proteínas; es liberada al to-
rrente sanguíneo ejerciendo varias acciones: estimu-
la la secreción de bilis y jugo pancreático para llevar 
a cabo el proceso de digestión; viaja al estómago 
donde retarda el vaciamiento gástrico. La actividad 
de la CCK se encuentra regulada por la tripsina y 
quimiotripsina, enzimas que inhiben su secreción.

El PI2 estimula la liberación de CCK e inhi-
be la tripsina y la quimiotripsina. Tal efecto tie-
ne más de una consecuencia positiva. Al estar la 
CCK mayor tiempo activa, retarda el vaciamien-
to gástrico, aumenta la sensación de saciedad por 
tiempo prolongados; además ayuda a evitar las 
hiperglucemias y disminuye las concentraciones 
de insulina; efectos esenciales para mantener una 
glucemia estable, lo que permite un control del 
apetito, disminución de la ingesta de alimento re-
flejado en una disminución y control de peso.

Lo anterior se sustenta en estudios clínicos en 
donde se ha observado que la administración oral 
del IP2 antes de los alimentos disminuye significati-
vamente la glucemia postprandial a los 30 minutos 
(p < 0.05). Otros datos, indican que 15 mg a 30 mg 
del IP2, 30 min antes de los alimentos disminuye 
la hiperglucemia, actuando mejor cuando se con-
sumen alimentos con contenido en proteína ya que 
estos provocan liberación de la CCK endógena.

eFiCaCia terapéUtiCa. Efecto sobre la gluce-
mia. Se realizó un estudio en pacientes con diabe-
tes tipo 2. Se dividieron en dos grupos a los que 
se les administraron dos preparados: 1) solución 
de glucosa y proteína, a la cual llamaremos solu-
ción A ó 2) solución A más IP2. A todos los pa-
cientes se les administró ambas soluciones, con 
un intervalo de 1 semana. Se tomaron muestras 
biológicas midiéndose los siguientes parámetros: 
insulina, glucosa sérica, poli péptido gástrico inhi-
bitorio y tasa de vaciamiento gástrico. Se observa-
ron diferencias significativas (p < 0.05) en todos 
los parámetros a las 2 horas cuando se administró 
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la solución 2; referente a las concentraciones de 
glucosa, disminuyó en un 75% con respecto a la 
basal y en el caso de las concentraciones de insuli-
na, disminuyeron en un 68% en comparación con 
los valores iniciales.

Otro estudio doble ciego, aleatorio, placebo 
control, participaron 39 pacientes con un índice 
de masa corporal (IMC) de dosis de IP2, 7.5 mg, 
15 mg y30 mg ó placebo 30 minutos antes de una 
comida. Se midió glucosa periférica cada 30 minu-
tos durante 2 horas después de haber consumido 
alimento. La administración del IP2 a dosis de 15 
mg ó 30 mg antes de la comida disminuyó la glu-
cemia postprandial en comparación con placebo 
(p < 0.05). Los autores concluyen que el IP2 des-
empeña una función importante en la modifica-
ción de la respuesta glucémica; efecto importante 
en los trastornos metabólicos y del sobrepeso.

Efecto sobre el peso corporal. Un estudio 
doble ciego, aleatorizado, control placebo donde 
participaron 240 pacientes con diagnóstico de 
sobrepeso, obesidad con un IMC de 25 a 35, se 
les administraron dosis de IP2 de 15 y 30 mg dos 
veces al día antes de dos de las principales comi-
das por 12 semanas en conjunto con un plan de 
alimentación y ejercicio. Se observó una disminu-
ción de 4.4 kg de peso corporal. Sin embargo, en 
el grupo que recibió 30 mg de IP2 obtuvo una 
disminución de la circunferencia cintura-cadera a 
la semana 12 (p < 0.01).

Otro estudio que evaluó el efecto de una be-
bida que contenía IP2, sobre la saciedad, participa-
ron 21 mujeres y hombres con sobrepeso con un 
IMC promedio de 31.2 y 30.9, respectivamente; 
los sujetos bajo estudio se les administro 8 onzas 
de la bebida con IP2, dos veces al día, 15 minutos 
antes de las dos principales comidas durante 4 se-
manas. En comparación con un grupo placebo. Al 
final del estudio, las evaluaciones realizadas, indi-
can que el rango el rango de saciedad fue mayor 
para el grupo que recibió la bebida bajo estudio en 
comparación con el placebo (p < 0.05), resultados 
similares se observaron con el rango de apetito, 
observándose una disminución del 32% después 
de administrarse la bebida con IP2 en compara-
ción con placebo (p < 0.01). También se observó 
una pérdida significativa de peso (en promedio 2 
kg de peso), no se reportaron efectos adversos.

Un estudio a largo plazo, fase II, con una du-
ración de 20 semanas, se observó que el peso cor-
poral evaluado durante cada visita desde la basal 
a la final, se observó una pérdida estadísticamente 
significativa en todos los puntos del estudio (p < 
0.0016 a la semana 4, p < 0.001 a las semanas 8, 
12, 16 y 20). La pérdida de peso promedio fue de 
4.8 kg a las 16 semanas y 5.3 kg a las 20 semanas 
de tratamiento.

Finalmente, en un estudio meta-análisis, se 
revisaron cuatro estudios clínicos, en pacientes 
con sobrepeso a los cuales se les administró de 15 
a 30 mg de IP2 (300 ó 600 mg de Slendesta), 30 
minutos antes de las dos principales comidas del 
día durante 6 semanas. Los resultados reportados 
en los diferentes estudios, refieren que la mayoría 
de los sujetos al final del estudio disminuyeron de 
peso, con resultados estadísticamente significati-
vos en comparación con el placebo (p < 0.01).

segUridad. En todos los estudios clínicos rea-
lizados con IP2 no se han reportado eventos ad-
versos.

De acuerdo con la FDA, Slendesta está per-
mitido para su uso como ingrediente seguro en 
los suplementos alimenticios, alimentos y bebidas, 
está autorizado con un GRAS (Generally Recogni-
zed as Safe).

posología. 300 a 600 mg de Slendesta® 60 
minutos antes de las dos comidas principales del 
día (se recomienda comida y cena). Equivalente a 
15-30 mg de IP2.
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18
Síndrome metabólico y obesidad

LN María Elena téllez villagómez

la obesidad y el síndrome metabólico son 
padecimientos complejos y con importan-
tes componentes genéticos influenciados 

por factores ambientales, sociales, culturales y 
económicos.

En la actualidad el incremento en la frecuen-
cia de obesidad y síndrome metabólico es alar-
mante debido al desarrollo de diversas patologías 
como diabetes tipo 2, enfermedades cardiovascu-
lares y cerebrovasculares.

La definición del síndrome metabólico se basa 
en los criterios de diversos organismos los cuales 
siempre ponen como punto de partida la obesi-
dad, actualmente se tiene que considerar que la 
población tanto de niños como de adolescentes ya 
está inmiscuida en este problema y se tienen que 
adaptar y establecer bien los puntos de corte para 
definir el síndrome metabólico en esta población.

Por último, hay que tomar en cuenta que 
para el tratamiento de estos padecimientos hay 
que establecer primero los cambios de hábitos de 
alimentación en las personas junto con el hecho 
de realizar alguna actividad física para lograr la 
meta de reducción de peso y así evitar las com-
plicaciones.

El incremento paralelo de la frecuencia de la 
obesidad y del síndrome metabólico es un fenó-
meno mundial; en México la obesidad es consi-
derada como un problema de salud pública muy 
importante. Actualmente estas patologías son fac-
tores de riesgo importantes para el desarrollo de 
diabetes tipo 2, enfermedad arterial coronaria y 

cerebrovascular por arteriosclerosis, que son las 
principales causas de muerte en nuestro país.

De acuerdo con la ENSANUT 2006 la preva-
lencia de sobrepeso y obesidad ha aumentado en 
un 12% en los últimos seis años existiendo también 
este problema hoy en día en niños y adolescentes. 
Así mismo existen más de 17 millones de hiper-
tensos, más de 14 millones de dislipidémicos, más 
de 6 millones de diabéticos y más de 15 millones 
con tabaquismo, lo cual ocasiona mayor incidencia 
de infartos y eventos cerebrovasculares.

Por lo anterior se debe entender que el sín-
drome metabólico es una unión de diversos facto-
res de riesgo cardiovascular en donde los pacien-
tes tendrán no solo uno sino más de los factores 
anteriormente mencionados.

Síndrome metabólico

Definición

La fisiopatología conocida para la descripción del 
síndrome metabólico es la resistencia a la insulina 
y disfunción endotelial, de acuerdo con los crite-
rios del National Cholesterol Education Program 
en México se tiene una prevalencia de 42.3% en 
los adultos mayores de 20 años, Carranza et al. 
indican en un estudio realizado en México que 
los tres componentes más frecuentes del síndro-
me metabólico en los hombres son obesidad ab-
dominal, hipertensión e hipertrigliceridemia y en 
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las mujeres obesidad abdominal, alteración de la 
glucosa e hipoalfalipoproteinemia.

El síndrome metabólico tiene diversos facto-
res de riesgo cardiovascular, siendo el principal la 
resistencia a la insulina, pero se ha visto que la 
obesidad es el factor que desencadena las altera-
ciones metabólicas que se mencionaron anterior-
mente (intolerancia a la glucosa, diabetes, dislipi-
demia e hipertensión).

Por otro lado los tejidos que se afectan en 
mayor proporción por esta resistencia a la insu-
lina son el músculo estriado, la grasa y el hígado, 
esta fisiopatología da como resultado un cuadro 
clínico con alteración mayor del metabolismo de 
las lipoproteínas, hipertensión arterial, obesidad 
abdominal y otras alteraciones clínicas que se 
consideran poco por ser menos frecuentes o tener 
menor relación con el síndrome como son: estea-
tosis hepática, hiperuricemia, inflamación cróni-
ca. (Figura 1�-1).

La descripción más conocida del SM se mues-
tra en la Tabla18-1, dándose especial importancia 
a la circunferencia abdominal, el nivel del coleste-

rol conocido como de alta densidad, los triacilgli-
céridos, la moderada hiperglucemia y la presencia 
de hipertensión arterial.

Existen distintas definiciones del síndrome me-
tabólico del adulto, la diversidad de estas depende 
de los componentes del síndrome que se incluyan, 

Resistencia a la insulina

Hiperglucemia

MicroalbuminuriaObesidad central

Disli
pidem

ia Hipertensión

Este
ato

sis

hep
áti

ca

Ateroesclerosis

Inflamación

Figura 18-1 . Relación entre resitencia a la insulina y componentes del síndrome metabólico .

Tabla 18-1 . Descripción original de los componentes 
del síndrome metabólico

Obesidad abdominal

Hombre > 102 cm

Mujer > 88 cm

Colesterol alta densidad

Hombre < 40 mg/dL

Mujer < 50 mg/dL

Triacilglicéridos ≥ 150 mg/dL

Presión arterial ≥ 130/85 mmHg

Glucosa en ayuno ≥ 110 mg/dL

Tomado de JAMA 2001. 285:2486.
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el método de cómo lo evalúan y del punto de corte 
para la identificación de los datos anormales. En las 
definiciones dadas por Panel de Tratamiento para 
el Adulto III (ATP-III), la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) y la Federación Internacional 

de la Diabetes (IDF), el parámetro más constante 
como criterio diagnóstico es la obesidad, evaluada 
por el índice de masa corporal (IMC ≥ 30 kg/m2) 
y el perímetro de cintura: mujeres:> 88 cm; hom-
bres, > 102 cm. (Tabla 1�-2).

Tabla 18-2 . Definiciones del síndrome metabólico

OMS (1999) EGIR (1999)
NCEP ATP III 

(2001)
IDF (2005)

Diabetes, anormalidad 
de la glucosa en 
ayunas, resistencia a la 
insulina, intolerancia 
a la glucosa dos de los 
siguientes criterios:

Insulinemia en 
ayunas arriba 
del percentil 75. 
Más dos de los 
siguientes:

Tres o más de 
los siguientes 
factores de 
riesgo:

Obesidad central mayor 
de 94 cm en hombres 
y mayor de 80 cm en 
mujeres.
Además de dos de los 
siguientes factores:

Glucosa plasmática > 110 mg/dL 
excluyendo 
pacientes 
diabéticos

≥ 100 mg/dL ≥ 100 mg/ dL

Presión arterial ≥ 140/90 mmHg ≥ 140/90 mmHg o 
con tratamiento de 
presión arterial

 ≥ 130/85 
mmHg

Sistólica ≥ 130 mmHg 
Diastólica ≥ 85 mmHg

Triacilglicéridos ≥ 150 mg/ dl > 2.0 mmol/L 
(178 mg/dL)

 ≥ 150 mg/dL ≥ 150 mg/ dL

Colesterol HDL hombres: < 35 mg/ dL
mujeres: < 39 mg/ dL

< 1.0 mmol/L (39 
mg/dL)

Hombres: < 40 
mg/ dL
Mujeres: < 50 
mg/dL)

Hombres: < 40 mg/dL
Mujeres: < 50 mg/dL)

Obesidad Hombres: 
circunferencia de 
cintura > 90 cm
Mujeres: 
circunfernecia de 
cintura > 85 cm
y/o índice de masa 
corporal > 30 kg/m2

Hombres: 
circunferencia de 
cintura > 94 cm
Mujeres: 
circunferencia de 
cintura >80 cm

Hombres: 
circunferencia 
de cintura > 
102 cm
Mujeres: 
circunferencia 
de cintura > 88 
cm

Microalbuminuria Tasa de excreción de 
albúmina en orina
> 20 μg/min

OMS: Organización Mundial de la Salud; EGIR: Grupo Europeo para el estudio de resistencia a la insulina; NECP ATPIII: 
Tercer panel para el tratamiento de adultos del Programa Nacional de Educación del Colesterol; IDF: Federación Internacional 
de Diabetes.
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En población pediátrica, la IDF ha propues-
to que para sospechar una entidad similar al sín-
drome metabólico, debe existir obesidad, es decir, 
IMC mayor a la centila 95 más dos criterios adi-
cionales. (Tabla 1�-3).

Obesidad

Diversos problemas se asocian con el sobrepeso y 
la obesidad en la Tabla 18-4 se muestra las altera-
ciones y trastornos asociados a esta patología.

Estudios epidemiológicos revelan la asocia-
ción entre obesidad, resistencia a la insulina y ate-
roesclerosis, así como un elevado riesgo de desa-
rrollar diabetes tipo 2, aunado a que las personas 
obesas tienen mayor prevalencia de hipertensión 
arterial y mortalidad por cardiopatía isquémica.

Hablando de la sensibilidad de la insuli-
na en la obesidad, la unión de la insulina con su 
receptor es defectuosa dando lugar a anomalías 
en la lipogénesis y síntesis proteica, al existir un 
aumento en la grasa corporal, se da un aumento 
en los ácidos grasos libres conduciendo a una hi-

Tabla 18-3 . Síndrome metabólico en población pediátrica de acuerdo a la 
Federación Internacional de Diabetes (IDF)

Obesidad con un IMC > 95

Dos de los siguientes criterios

Prepúberes Cintura > a la percentil 90

Púberes Cintura > a la percentil 90

Triacilglicéridos > a la percentil 90

HDL-C < a la percentil 10

Tensión arterial > 130/85

Glucosa en ayunas > 100 mg/dL

Postpúberes Cintura > 94cm en hombres

Cintura >80cm en mujeres

HDL-C< 40mg/dL en hombres

HDL-C< 50mg/dL en mujeres

Tensión arterial > 130/85

Glucosa en ayunas > 100 mg/dL

Adapatado de García G. E. et al.- La obesidad y el síndrome metabólico como proble-
ma de salud pública. Una reflexión. Salud pública de México 2008; 50(6): S30-47.

Tabla 18-4 . Alteraciones ocasionadas por la obesidad

Alteraciones de la glucosa Ocasiona diabetes tipo 2

Alteraciones de los lípidos Aumento de triacilglicéridos y colesterol produce dislipidemias

Trastornos cardiovasculares Hipertrofia ventricular izquierda

Problemas respiratorios Menor oxigenación, apneas nocturnas, hipercapnea

Depósito de grasa en el hígado Esteatosis hepática, cirrosis hepática

Alteraciones ortopédicas Sobrecarga de las articulaciones, columna, cadera, rodillas

Enfermedades en la piel Irritación de los pliegues cutáneos de axilas e ingles, susceptibilidad a 
infecciones por hongos

Información adaptada de García G. E.  et a.l La obesidad y el síndrome metabólico como problema de salud pública. Una 
reflexión. Salud pública de México 2008; 50(6): S30-47.
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perglucemia pero al mismo tiempo afectando el 
metabolismo de los lípidos, con un aumento en 
las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), 
disminución en las lipoproteínas de alta densidad 
(HDL) y un aumento en las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL).

Grasa corporal

La grasa corporal tiene una función muy impor-
tante además de ser un reservorio energético, di-
versos estudios desde 1997 han descubierto que 
existe una actividad metabólica por parte de los 
adipocitos, estos producen moléculas que actúan 
como hormonas en el metabolismo cuya activi-
dad puede afectar el nivel sistémico llegando a 
producir complicaciones. Dentro de las hormonas 
producidas se encuentran: leptina, adiponectina, 
interleucina y glucorticoides.

Adiponectina

Es un polipéptido que se sintetiza en el tejido adi-
poso, guarda una relación inversa con la obesidad y 
con el grado de resistencia a la insulina. La adipo-
nectina actúa principalmente sobre hígado, múscu-
lo y pared vascular en donde desempeña un papel 
protagónico en el metabolismo de la glucosa, los 
ácidos grasos y el estado del endotelio vascular

Leptina

Es una hormona secretada por los adipocitos, su 
acción es a nivel del hipotálamo informa del nivel 
de reserva de grasa y es cuando se producen cam-
bios como supresión del apetito y un incremento 
de la actividad metabólica, los niveles de esta hor-
mona están aumentados en la obesidad.

Glucocorticoides

Los glucocorticoides actúan a través de la unión a 
dos receptores citosólicos (de mineralocorticoides 
y de glucocorticoides) que viajan al núcleo celu-
lar. Sus funciones han sido divididas en permisi-
vas, supresivas o estimuladoras de las respuestas 
del organismo al estrés. De acuerdo con revisio-

nes de diversos estudios se ha visto que a corto 
plazo, disminuyen la ingesta, inhiben la captación 
periférica de glucosa y la secreción de insulina, 
estimulando la gluconeogénesis y facilitando la li-
pólisis junto con otras hormonas pero a mediano 
y largo plazo provocan un aumento de la ingesta 
y el peso corporal, resistencia a la insulina e hi-
perinsulinemia con la que actúan sinérgicamente 
estimulando la lipogénesis. Contrarregulan la ac-
ción de hormonas adelgazantes como la leptina y 
por tanto se consideran responsables del estado 
de “resistencia a la leptina” que caracteriza a la 
obesidad humana.

Además de lo anterior el tejido adiposo sin-
tetiza citocinas como TNF-a y la IL-6 las cuales 
desencadenan inflamación y desarrollo de atero-
génesis o alteraciones de las lipoproteínas asocia-
das a la obesidad. Uno de los mecanismos sugeri-
dos por los cuales el TNF-a ocasiona resistencia 
a la insulina es un defecto en el receptor de la 
insulina para la fosforilación y disminución de la 
expresión genética de los transportadores de glu-
cosa (GLUT-4).

La interleucina IL-6 es la citocina que modula 
la respuesta aguda y es producida por macrófagos 
y linfocitos, la mayor producción de esta es en la 
grasa visceral y su concentración se incrementa en 
proporción al índice de masa corporal. Diversos 
autores han sugerido que la interleucina estimula 
el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal ya que in-
crementa la secreción de hormona hipotalámica 
reguladora de corticotropina (CRH) y produc-
ción de ACTH así como el cortisol.

Obesidad y síndrome metabólico 
en niños y adolescentes

La prevalencia de obesidad, síndrome metabólico 
y diabetes en adolescentes ha aumentado, el pro-
blema a largo plazo se ve reflejado en la morbili-
dad cardiovascular, tanto a nivel individual como 
social.

De acuerdo con los criterios que se toman 
para el diagnóstico existe una variación entre el 
2% y el 24% de acuerdo con la definición del 
NCEP ATP III y entre el 0 y el 15.3% de acuerdo 
con la definición de la OMS.
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Estas variaciones en la definición del síndrome 
metabólico en niños y adolescentes se presentan 
debido al crecimiento y desarrollo que se da en 
esta etapa complicando los puntos de corte para 
los factores de riesgo.

Un ejemplo de lo anterior se da en la medición 
de la circunferencia para la obesidad central la cual 
es aceptada como punto de corte de riesgo en adul-
tos pero no es un valor que se acepta en niños, por 
otro lado el sobrepeso también se define diferente 
debido a que en esta etapa los niños y adolescentes 
están creciendo. Tomando en cuenta lo anterior el 
Centro para el Control y Prevención de Enferme-
dades (CDC) define al sobrepeso en niños como el 
índice de masa corporal mayor o igual del percentil 
95 de la edad y sexo, con riesgo de sobrepeso a los 
que están en un percentil mayor o igual a 85 pero 
menor al 95 para su edad y sexo.

Se ha visto también que uno de los factores 
de riesgo para la presencia de síndrome metabóli-
co en niños son el sobrepeso y obesidad materna 
así como la diabetes gestacional ya que las muje-
res que presentan estas características tienen hijos 
recién nacidos más grandes que las mujeres sin 
obesidad ni sobrepeso. Por otro lado el fenotipo 
metabólico del síndrome metabólico es caracte-
rístico por resistencia a la insulina, elevación de 
las citocinas inflamatorias y niveles reducidos de 
adiponectina. Con respecto a la leptina aunque 
está asociada con parámetros de obesidad como 
anteriormente se dijo no se encuentran elevados 
en niños con síndrome metabólico.

Villalpando et al. hicieron en México un es-
tudio en una submuestra de la ENSA 2000, en 
jóvenes entre 10 y 19 años donde se observó una 
fuerte asociación entre la obesidad y el riesgo de 
tener altas concentraciones de glucosa, insulina, 
triacilglicéridos y colesterol total y cHDL. Tales 
hallazgos confirman el riesgo que tiene la obesidad 
de asociarse con anormalidades de algunos com-
ponentes del síndrome metabólico en jóvenes.

Del mismo modo Hayes et al. encontraron 
en un estudio realizado en una población de 148 
adolescentes obesos atendidos en el consultorio 
de endocrinología del Hospital Santa Cruz en Bo-
livia que un tercio de ellos presentaba hipertrigli-
ceridemia y niveles bajos de colesterol HDL, así 
como en uno de cada diez hipertensión y en una 

quinta parte de los mismos glucosa en ayuno al-
terada, por lo que diagnosticaron a cuatro de cada 
diez adolescentes síndrome metabólico.

Se debe recordar que en la pubertad existe 
un aumento en la grasa del cuerpo de las mujeres 
pero no en los hombres, la presión sistólica tam-
bién aumenta en esta etapa y los lípidos tienen 
variaciones por lo que en ocasiones estos cambios 
dificultan los puntos de corte para definir las dis-
lipidemias en jóvenes.

Se sabe que el sobrepeso y la obesidad resul-
tan de la interacción de varios factores que inclu-
yen genéticos, metabólicos, de comportamiento y 
las influencias del medio ambiente aunado a que 
los cambios en los hábitos de alimentación y un 
descenso en la actividad física. Por tanto de acuer-
do con los estudios mencionados anteriormente y 
a las encuestas nacionales donde se ha visto un in-
cremento en el índice de obesidad en niños y ado-
lescentes es importante insistir en la prevención 
de esta patología con el fin de evitar enfermeda-
des asociadas como el síndrome metabólico.

Tratamiento del síndrome metabólico 
en la obesidad

Actividad física en el síndrome metabólico

Existen evidencias favorables de que el ejercicio 
físico, cambios en los hábitos de alimentación y 
la pérdida de peso ayudan actúan favorablemente 
en el tratamiento del síndrome metabólico ayu-
dando a la disminución de morbimortalidad car-
diovascular.

Un individuo que realiza actividad física au-
menta el número de receptores para la insulina 
en la superficie de la célula, y un descenso en la 
acumulación de grasa ayudando a mejorar el fun-
cionamiento de la insulina.

El ejercicio físico reduce la resistencia a la in-
sulina ya que actúa aumentando los transportado-
res de glucosa, el flujo capilar y la actividad enzi-
mática posreceptor, así mismo reduce los niveles 
de VLDL, LDL y la presión arterial y aumenta los 
niveles de HDL.

Se han realizado algunos estudios para la pre-
vención de la diabetes con actividad física mo-
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derada en conjunto con una dieta saludable y se 
encontró que si existe una relación significativa 
entre estos y la prevención de diabetes. Del mismo 
modo estudios epidemiológicos demuestran que 
la actividad física ha sido asociada con reducción 
de presentar padecimientos cardiovasculares.

Respecto a la mejora del perfil lipídico, el es-
tudio STRRIDE (Targeted Risk Reduction Inter-
vention through Defined Exercise) fue diseñado 
con la finalidad de dar respuesta a las preguntas de 
cuánto ejercicio es suficiente y cuál es el óptimo. 
Realizado sobre un total de 84 pacientes de ambos 
sexos, sedentarios, con sobrepeso o ligera obesidad, 
dislipémicos y sin hipertensión arterial, confirmó 
el efecto favorable sobre el perfil lipídico, siendo 
éste mayor cuanto mayor es el ejercicio físico, im-
portado más la cantidad que la intensidad.

El ejercicio físico no solamente reduce el con-
tenido de grasa corporal total, sino también el de 
grasa intraabdominal. Esto es lo que evidencia una 
reciente investigación realizada en mujeres pos-
menopáusicas. Finalmente, la actividad física en 
pacientes con cardiopatía isquémica mejora la va-
sodilatación dependiente del endotelio (tanto en 
arterias coronarias como en vasos de resistencia).

En los últimos años, se ha ido consolidando 
el criterio sobre la necesaria cantidad e intensi-
dad de actividad física para evitar el sobrepeso, la 
conversión de este en obesidad y lograr pérdida 
de peso corporal sin que se recupere. La Ameri-
can College of Sports Medicine (ACSM), sugiere 
que para estos objetivos es necesario gastar 2 000 
kcal/semana y está el consenso de Bangkok 2002, 
en la “Ist Stock Conference and consensus sta-
tement” de la IASO, donde se estableció que 30 
minutos diarios de actividad física de moderada 
intensidad, todos los días de la semana, es muy 
importante para limitar un número de factores 
de riesgo de enfermedades crónicas, incluida la 
enfermedad coronaria y la diabetes, aunque son 
insuficientes para prevenir la ganancia y recupe-
ración de peso corporal. Ellos definieron que para 
este propósito, se requieren entre 60 y 90 minu-
tos de moderada intensidad o menor cantidad 
con vigorosa intensidad, proponiendo un gasto 
energético semanal de 2 500 kcal; recomendan-
do en los niños y adolescentes mayor cantidad de 
actividad física.

Tratamiento dietético

Las personas que presentan síndrome metabólico 
deben reducir sus niveles plasmáticos de coleste-
rol tanto como sea posible, al mismo tiempo las 
proteínas de baja densidad no deben ser olvida-
das, en este caso, la reducción de grasa saturada es 
benéfica para mejorar la sensibilidad a la insulina 
y al mismo tiempo contribuye a disminuir el co-
lesterol LDL.

Los objetivos del tratamiento nutricional para 
las personas obesas que presentan síndrome me-
tabólico son los siguientes:

Disminución de peso corporal llegando a un 
IMC de entre 19 y 25 de acuerdo con su ta-
lla.
Alcanzar concentraciones óptimas de los lípi-
dos sanguíneos: disminuir el colesterol a me-
nos de 200 mg/dL, y triacilglicéridos a menos 
de 150 mg/dL.
Disminuir la circunferencia de cintura: muje-
res menos de 80 cm y hombres menos de 90 
centímetros.
Obtener niveles normales de glucosa: en ayu-
no menos de 100 mg/dL y menos de 140 mg/
dL dos horas posprandial.
Establecer buenos hábitos de alimentación.

Para el logro de los objetivos anteriores es 
necesario definir un régimen de alimentación in-
dividualizado tomando en cuenta que el aporte 
de energía se calculará para las personas con so-
brepeso u obesidad a razón de que puedan dis-
minuir de peso medio kilo por semana por tanto 
se disminuyen 500 kcal diarias de su régimen de 
alimentación.

Como se mencionó anteriormente es muy 
importante que se combine el régimen de alimen-
tación con actividad física.

Las características que incluyen la alimenta-
ción de estos pacientes son:

Incrementar el consumo de frutas y verduras.
Disminuir el consumo de grasas saturadas.
Limitar el consumo de sal y alcohol.
Aumentar el consumo de fibra.
Aumentar el consumo de antioxidantes.

•

•

•

•

•

•
•
•
•
•
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En cuanto a la distribución de los macronu-
trimentos (Figura 1�-2) de acuerdo con las reco-
mendaciones diarias se establece un porcentaje de 
55% a 60% para los hidratos de carbono tomando 
en cuenta que se debe de limitar el consumo de 
hidratos de carbono simples por lo que se utili-
za el consumo de frutas y verduras en lugar de 
azúcares simples (azúcar, miel, mermeladas) para 
cubrir los requerimientos.

El aporte de proteínas será igual al del res-
to de la población, considerando entre un 12% a 
15% del valor calórico total de la dieta prefiriendo 
el consumo de proteínas de origen vegetal (legu-
minosas y cereales) y alimentos de origen animal 
que no contengan grandes cantidades de grasas 
(pescado y pollo).

Los lípidos se calculan a razón de 25% a 30% 
del valor calórico total de los cuales solo el 10% de-
ben ser lípidos saturados (manteca, mantequilla) y 
el 20% de lípidos monoinsaturados (aceites).

Mientras sea bien establecido que la reduc-
ción de peso es una gran herramienta para el tra-
tamiento del síndrome metabólico y se lleven a 
cabo las adecuaciones necesarias para cada indi-
viduo se logrará el cumplimiento de los objetivos 
establecidos.

En conclusión podemos decir que actualmen-
te los estudios demuestran el incremento del sín-
drome metabólico como consecuencia de obesi-
dad, si se identifican a tiempo los factores que lo 

producen se podrá llevar a cabo el tratamiento de 
los dos para lo cual es indispensable que el pacien-
te cambie su estilo de vida por conductas más sa-
ludables aumentando la actividad física, reducien-
do el consume de energía y cambiando sus hábitos 
de alimentación. Como en otros padecimientos es 
indispensable el apoyo de un equipo multidiscipli-
nario (médico, nutriólogo, enfermera, entrenador 
físico) para el control de esta enfermedad.
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Enfermedades cardiovasculares y obesidad

LN Luis salvador serrano

Hoy en día la obesidad es considerada como 
una enfermedad crónica multifactorial de 
gran trascendencia sociosanitaria y econó-

mica y constituye un problema de salud pública. 
Causa o empeora un gran número de problemas 
relacionados con la salud: diabetes, enfermedades 
cardiovasculares (ECV) y determinados tumores. 
La organización mundial de la salud (OMS) de 
termino que la ECV es una pandemia que ocupa 
el primer lugar en muertes, tan solo en el 2005 
murieron 17.5 millones de personas por estas 
causas y de seguir así las cifras para el 2015 au-
mentarían drásticamente, es decir, morirán cerca 
de 20 millones de personas por ECV, sobre todo 
por cardiopatías y accidentes cerebrales vasculares 
(AVC), y se prevé que sigan siendo la principal 
causa de muerte en los próximos años. Se asocia 
con mayor riesgo de mortalidad cardiovascular, 
mayor prevalencia de alteraciones psicopatológi-
cas, incremento del costo sanitario. Actualmente 
en México la mitad de la población tiene un peso 
mayor al ideal, ocupa el segundo lugar en el mun-
do en obesidad en adultos, trastorno que se dupli-
có en 10 años y ha reducido la esperanza de vida 
(52.2 millones sufren sobrepeso u obesidad), pero 
en los últimos años el problema se disparó entre 
los niños 77% de casos de obesidad aumentaron 
de 5 a 11 años, desde 2002.

En este capítulo se hablara la intima relación 
que existe entre la obesidad como una de las prin-
cipales causas para desarrollar ECV, en general, 
supone un incremento importante de morbilidad 

por su asociación con enfermedades que afectan a 
la mayoría de los sistemas del organismo. El ries-
go de mortalidad por enfermedad cardiovascular 
está aumentado en la obesidad y se ha demostra-
do que la obesidad grave se relaciona claramente 
con un acortamiento de la esperanza de vida.

Introducción

Hace más de dos mil años, Hipócrates había ob-
servado: la muerte súbita es más común entre aque-
llos que son naturalmente gordos, en comparación 
con los naturalmente delgados. Luego transcurrie-
ron prácticamente 2 000 años de silencio. Aún en 
el siglo pasado y los primeros años de éste, predo-
minó la idea de que los pesos superiores al prome-
dio representaban una “reserva” para enfrentar la 
enfermedad. Esta conceptualización cambió radi-
calmente cuando las compañías de seguro de vida 
comenzaron a estudiar la relación existente entre 
el peso corporal y el riesgo vital (riesgo incremen-
tado de morir).

Hoy en día la afirmación nos indica que la 
obesidad está erigiéndose en el problema de salud 
pública más serio del siglo xxi. Se trata de un tras-
torno crónico que comienza en la infancia, florece 
en la edad adulta y da origen a múltiples problemas 
de salud. Factores genéticos y moleculares, junto 
con circunstancias coadyuvantes y desencadenan-
tes ambientales y conductuales, intervienen en su 
patogenia y condicionan su tratamiento de forma 
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decisiva. La obesidad es uno de los principales fac-
tores que desencadena, enfermedades cardiovas-
culares (ECV) en la población, que constituyen 
una de las causas más importantes de discapacidad 
y muerte prematura en todo el mundo.

Ahora se conoce que el colesterol dietético es 
solo uno de los muchos factores nutricionales que 
juegan un papel, junto con la obesidad en la etiolo-
gía de las ECV. El colesterol en condiciones norma-
les, se hace fácilmente con el acetato de todos los 
tejidos de animales, tiene muchas funciones en el 
organismo. (Figura 1�-1). El problema subyacente 
es cuando los niveles séricos se elevan mantenién-
dose por encima de los niveles normales, originan-

do la aterosclerosis, que progresa a lo largo de los 
años, de modo que cuando aparecen los síntomas, 
generalmente a mediana edad, suele estar en una 
fase avanzada. Los episodios coronarios (infarto de 
miocardio) y cerebrovasculares (ataque apopléti-
co) agudos se producen de forma repentina y con-
ducen a menudo a la muerte antes de que pueda 
dispensarse la atención medica requerida.

La modificación de los factores de riesgo 
puede reducir los episodios cardiovasculares y 
la muerte prematura tanto en las personas con 
enfermedad cardiovascular establecida como en 
aquellas con alto riesgo cardiovascular debido a la 
obesidad o más factores de riesgo.

Funciones
normales

de
colesterol

Membranas
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Mem. Cel. 

Mitocondrias
Retículo
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Aparato de Golgi

Núcleo
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andrógenos,
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menstruación,
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Sebo
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Figura 19-1 . Funciones importantes que desarrolla el colesterol en condiciones normales .



Enfermedades cardiovasculares y obesidad • 277

Algunos datos epidemiológicos

Durante los últimos cincuenta años, la humanidad 
ha experimentado cambios drásticos en su entor-
no, su comportamiento y su estilo de vida. Estos 
cambios han derivado en un alarmante incremen-
to global de la incidencia en obesidad. De acuerdo 
con la organización mundial de la salud (OMS) se 
calcula que en 2005 murieron por enfermedades 
cardiovasculares 17.5 millones de personas, lo cual 
representa un 30% de todas las muertes registra-
das en el mundo; 7.6 millones de esas muertes se 
debieron a la cardiopatía coronaria, y 5.7 millones 
a los accidentes vasculares cerebrales (AVC). Las 
muertes por ECV afectan por igual a ambos sexos, 
y más del 80% se producen en países de ingresos 
bajos y medios. Se calcula que en 2015 morirán 
cerca de 20 millones de personas por ECV, sobre 
todo por cardiopatías y AVC, y se prevé que sigan 
siendo la principal causa de muerte. El alivio del 
trabajo manual por la mecanización, el aumento 
de consumo de “calorías vacías”, la globalización 
de la tecnología y las mejoras del transporte son 
algunos de los factores que han contribuido a la 
aparición de esta pandemia.

Uno de los últimos estudios de prevalencia de 
sobrepeso, llevado a cabo por la OMS junto con 
la International Obesity Task Force, encontró una 
prevalencia mundial ajustada por diferencias étni-
cas de 1 700 millones de personas con sobrepeso, 
de las que 312 millones son obesos. La tendencia 
en las cifras de obesidad ha propiciado que, junto 
con el hambre, la desnutrición y las enfermedades 
infecciosas, se la considere una de las mayores ame-

nazas del mundo desarrollado. En los últimos 20 
años las tasas de obesidad se han triplicado en los 
países en vías de desarrollo, que adoptan estilos de 
vida occidentales con patrones de disminución de 
actividad física y consumo excesivo de comidas de 
alta densidad energética. México ocupa el segun-
do lugar en el mundo en obesidad en adultos con 
52.2 millones de mexicanos y en los niños ocupa el 
primer lugar mundial y de seguir estas tendencias 
para el año 2015, la obesidad puede representar 
una carga financiera superior a los 100 mil millo-
nes de pesos, de los cuales 70 mil corresponderían a 
gastos médicos en esta entidad. Su control requiere 
la participación de la sociedad, de los padres, maes-
tros y cuidadores de los menores de edad para que 
sean más vigilantes de lo que consumen los niños.

Enfermedades cardiovasculares

El sistema cardiovascular está formado por el co-
razón y los vasos sanguíneos. Las enfermedades 
cardiovasculares (su sigla en inglés es CVD), de 
acuerdo con la definición de la Asociación Ameri-
cana del Corazón (American Heart Association, su 
sigla en inglés es AHA) incluyen: (Figura 1�-2).

Los ataques al corazón y los AVC suelen ser 
fenómenos agudos que se deben sobre todo a obs-
trucciones que impiden que la sangre fluya hacia el 
corazón o el cerebro. La causa más frecuente es la 
formación de depósitos de grasa en las paredes de 
los vasos sanguíneos que irrigan el corazón o el ce-
rebro. Los AVC también pueden deberse a hemo-
rragias de los vasos cerebrales o coágulos de sangre.

Enfermedades
cardiovasculares

Enfermedad cardiaca 
coronaria

(enfermedad de las arterias 
coronarias, enfermedad 

cardiaca isquémica)

Embolia
 (derrame o apoplejía cerebral)

Presión alta de la sangre
(hipertensión)

Enfermedad cardiaca 
reumática o fiebre reumática

Figura 19-2 . Enfermedades cardiovasculares, de acuerdo con el Instituto Nacional del Corazón .
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Principales factores de riesgo en las ECV

Las causas de las ECV están bien definidas 
y son bien conocidas. Las causas más impor-
tantes de cardiopatía y AVC son los llamados 
"factores de riesgo modificables": dieta malsa-
na, inactividad física y consumo de tabaco.
Los efectos de la dieta malsana y de la inac-
tividad física pueden manifestarse como "fac-
tores de riesgo intermedios": aumento de la 
tensión arterial y del azúcar y los lípidos de la 
sangre, sobrepeso y obesidad.
Los principales factores de riesgo modifica-
bles son responsables de aproximadamente 
un 80% de los casos de cardiopatía coronaria 
y enfermedad cerebrovascular.

Síntomas frecuentes en las ECV

La enfermedad subyacente de los vasos sanguíneos 
no suele presentar síntomas, y su primera manifes-
tación puede ser un ataque al corazón o un AVC. 
Los síntomas del ataque al corazón consisten en 
dolor o molestias en el pecho, brazos, hombro 
izquierdo, mandíbula o espalda. Además puede 
haber dificultad para respirar, náuseas o vómitos, 
mareos o desmayos, sudores fríos y palidez.

La dificultad para respirar, las náuseas y vómi-
tos y el dolor en la mandíbula o la espalda son más 
frecuentes en las mujeres.

El síntoma más frecuente de los AVC es la 
pérdida súbita, generalmente unilateral, de fuerza 
muscular en los brazos, piernas o cara. Otros sínto-
mas consisten en la aparición súbita, generalmente 
unilateral, de entumecimiento en la cara, piernas 
o brazos, confusión, dificultad para hablar o com-
prender lo que se dice, problemas visuales en uno 
o ambos ojos, dificultad para caminar, mareos, pér-
dida de equilibrio o coordinación, dolor de cabeza 
intenso de causa desconocida, y debilidad o pérdi-
da de conciencia. Quienes sufran estos síntomas 
deben acudir inmediatamente al médico.

Fisiopatología de la obesidad y las ECV

Los adipocitos actúan como un órgano endocrino 
y representan un papel importante en la patogéne-
sis y las complicaciones de la obesidad. La leptina 

•

•

•

aumentada, una hormona derivada de los adipoci-
tos que controla la ingesta de alimentos y el me-
tabolismo energético, puede estar particularmente 
relacionada con la enfermedad cardiovascular. La 
proteína C reactiva (PCR) puede intervenir en el 
desarrollo de la resistencia a la leptina, lo cual es 
importante porque la hiperleptinemia endógena no 
reduce el apetito o aumenta el gasto energético.

En la actualidad, a las concentraciones más 
elevadas de leptina y de PCR se las asocia con 
un riesgo aumentado de eventos cardiovasculares 
pero la leptina parece ser un predictor más con-
fiable. Un estudio comprobó que es un predictor 
independiente de esos eventos. El aumento de los 
marcadores inflamatorios se asoció con resistencia 
a la insulina, obesidad y eventos cardiovasculares.

Efectos de la obesidad sobre la hemodinamia y la 
estructura y función cardiovascular

La obesidad aumenta el volumen de sangre to-
tal y el gasto cardíaco, y la sobrecarga cardíaca es 
mayor en la obesidad. Es común que los obesos 
tengan un gasto cardíaco más elevado pero menor 
resistencia periférica total, a cualquier nivel de 
presión arterial. Los obesos tienen más posibili-
dad de ser hipertensos que los pacientes delgados 
y, en general, la ganancia de peso se asocia con 
hipertensión arterial (HTA).

Con el aumento de la presión arterial y el vo-
lumen sanguíneo, los individuos con sobrepeso u 
obesidad desarrollan dilatación e hipertrofia del 
ventrículo izquierdo, como así otras anormalidades 
estructurales (remodelación concéntrica e hiper-
trofia ventricular izquierda concéntrica, agranda-
miento de la aurícula izquierda). Estas anormali-
dades no solo aumentan el riesgo de insuficiencia 
cardiaca (IC) sino que el agrandamiento del ven-
trículo izquierdo puede aumentar el riesgo de fi-
brilación auricular (FA), de sus complicaciones y 
también de arritmias ventriculares complejas.

Obesidad y enfermedad cardiaca 
coronaria

La asociación entre la obesidad y las enfermeda-
des cardiovasculares ha sido señalada, desde los 
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tiempos de Hipócrates. Las evidencias más con-
vincentes de la asociación de la obesidad con la 
cardiopatía coronaria se desprenden de estudios 
prospectivos prolongados. En 1977 Rabkin, ex-
presaba que la obesidad como factor de riesgo 
de la enfermedad cardiaca coronaria era todavía 
controversial. En esa publicación se reportan los 
resultados de 26 años de seguimiento del estudio 
de Manitoba, en cuyo análisis después de ajustar a 
la edad y a la presión arterial, mostraba que el so-
brepeso era definitivamente un factor de riesgo de 
cardiopatía isquémica y que después de 20 años 
de observación el mejor predictor del infarto agu-
do del miocardio era el índice de masa corporal en 
hombres jóvenes (menos de 40 años) aunque no 
fue evidente hasta 16 años de seguimiento, esto es, 
después de una historia prolongada de obesidad. 
Es por eso que obesidad representa un papel muy 
importante como factor de riesgo de enfermedad 
coronaria (EC), incluyendo HTA, dislipidemia, 
diabetes y es el mayor componente del síndrome 
metabólico; probablemente sea un factor de ries-
go independiente de aterosclerosis y eventos coro-
narios. Aunque estudios recientes indican que no 
todas las medidas para definir la obesidad fueron 
creadas igualmente teniendo en cuenta el riesgo 
de enfermedad cardiovascular, el consenso es que, 
comparadas el ICM, las modalidades mejor defi-
nidas (circunferencia de la muñeca, relación cin-
tura-cadera, etc.) no mejoran significativamente la 
evaluación, aunque esto no ha sido evaluado para 
la paradoja de la obesidad.

Por tanto, al menos en las mediciones, la obe-
sidad confiere mayor riesgo de enfermedades car-
diovasculares y EC. El exceso de adiposidad ha 
sido estrechamente relacionado con el primer 
infarto de miocardio sin elevación del segmento 
que ocurre en los más jóvenes.

También el estudio de Framingham a los 26 
años de seguimiento mostró que la obesidad era 
un factor de riesgo independiente de enfermeda-
des cardiovasculares.

Dislipidemia

La obesidad constituye uno de los principales fac-
tores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad 
coronaria, y si el inicio de la obesidad es a edades 

tempranas, es decir, la niñez o la adolescencia, el 
debut de la enfermedad coronaria es también tem-
prano. Se ha visto que una disminución de la sensi-
bilidad a la insulina lleva aparejado un incremento 
en el riesgo de la enfermedad coronaria, lo que es 
de esperarse teniendo en cuenta todas las alteracio-
nes que esta ocasiona. Pero es importante también 
tener en cuenta los cambios en el metabolismo li-
pídico que se desarrollan con la obesidad.

El perfil lipídico más común observado en el 
paciente obeso es un incremento de los triacil-
glicéridos (TG) expresado en un aumento de las 
cifras de las lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL), y una disminución de las lipoproteínas 
de alta densidad (HDL) al cual se puede añadir 
cualquiera de las otras alteraciones en dependen-
cia de la confluencia de otros factores. Este perfil 
por sí solo es un gran promotor de daño vascular, 
ya que el gran flujo de ácidos grasos libres (AGL) 
que provocan la obesidad y la resistencia insulí-
nica (IR), que tiene origen en la misma ingestión, 
y además en el incremento de la lipólisis y en el 
no proporcional incremento de la lipogénesis que 
se produce en el estado de resistencia insulinita, 
pone al hígado frente a una gran disponibilidad de 
fuente energética, y estos AGL estimulan enton-
ces la síntesis de VLDL, ricas en TG. Este aumento 
de las VLDL trae consigo una disminución de las 
HDL, porque en presencia de la proteína de trans-
ferencia de ésteres de colesterol (CETP) está esti-
mulada la transferencia de TG de las VLDL a las 
HDL en intercambio con el colesterol de estas.

Las HDL resultantes, enriquecidas en TG, son 
un buen sustrato para la lipasa hepática que hidro-
liza los TG, y quedan unas HDL pequeñas que en 
ese proceso se desprendieron de la Apo A-1 (pro-
teína pequeña filtrada por riñón y degradada por 
el túbulo renal). A su vez, el encuentro VLDL con 
las lipoproteínas de baja densidad (LDL) favorece 
el intercambio de TG de las VLDL por los ésteres 
de colesterol de las LDL. La posterior hidrólisis 
de las LDL-TG genera LDL pequeñas y densas. El 
resultado final es un perfil aterogénico porque:

 1. Las VLDL pueden atravesar la pared vascular 
y acumularse en la placa de ateroma, y al ser 
ricas en colesterol, liberar más colesterol por 
partícula a la pared.
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 2. La disminución de las HDL y ApoA-1 signi-
fica menor cantidad de HDL involucradas en 
el reflujo desde la periferia, que es el primer 
paso reverso en el transporte de colesterol y 
significa, además, que las HDL no pueden 
cumplir su función antiaterogénica y antioxi-
dante en el endotelio.

 3. Las LDL pequeñas y densas son más aterogé-
nicas que igual número de LDL grandes (más 
ricas en colesterol), al penetrar más fácilmen-
te la pared vascular y al ser también más fácil 
su oxidación (importante esta en el desarrollo 
de placa de ateroma).

Si a todas estas circunstancias se añade el es-
tado procoagulante que es favorecido por la obe-
sidad y la IR, podríamos explicarnos el motivo del 
incremento del riesgo de la enfermedad coronaria 
que se produce con la obesidad.

Signos y síntomas

Los síntomas de la enfermedad coronaria de-
penderán de la severidad de la enfermedad. 
Ciertas personas con EC no tienen ningún sín-
toma, otras tienen episodios de dolor leve en 
el pecho y algunas tienen un dolor en el pecho 
más severo.

Si la sangre oxigenada que llega al corazón 
es demasiado escasa, la persona sufrirá un dolor 
en el pecho llamado angina. Cuando la llegada 
de sangre se corta completamente, el resultado 
es un ataque al corazón, y el músculo cardiaco 
puede quedar dañado. Algunas personas podrían 
tener un ataque al corazón y nunca presentar 
síntomas. Esto se conoce como ataque al corazón 
“silencioso”.

Cuando los síntomas están presentes, cada 
persona puede experimentarlos de una forma di-
ferente. Los síntomas de EC pueden incluir los 
siguientes:

Pesadez, tensión, presión y, o dolor en el pe-
cho detrás del esternón.
Dolor irradiado a los brazos, los hombros, la 
mandíbula, el cuello y/o la espalda.
Falta de aliento.
Debilidad y/o fatiga

•

•

•
•

Diagnóstico

Además del examen y la historia médica comple-
ta, los procedimientos para diagnosticar la ateros-
clerosis pueden incluir uno o más de los siguien-
tes:

Electrocardiograma (ECG o EKG). Un exa-
men que registra la actividad eléctrica del 
corazón, muestra los ritmos anormales (arrit-
mias o disritmias) y detecta daño en el mús-
culo cardiaco.
Examen de estrés (generalmente con ECG; 
también llamado ECG en cinta de caminar 
o ECG de ejercicio). Un examen que se da 
al paciente mientras el paciente camina en 
una cinta continua o pedalea en una bicicleta 
estática para monitorizar el corazón durante 
el ejercicio. También se monitorizan la respi-
ración y los ritmos de la presión de la sangre. 
El examen de esfuerzo se puede usar para de-
tectar la enfermedad coronaria o para deter-
minar los niveles de ejercicio seguros tras un 
ataque al corazón o una cirugía del corazón.
Cateterización cardíaca. Con este procedi-
miento se toman rayos x tras inyectar un con-
traste en una arteria, para localizar los estre-
chamientos, las oclusiones y otras anomalías 
de arterias específicas.
Escáner nuclear. Se inyecta material radiac-
tivo en una vena y se observa mediante una 
cámara como lo absorbe el músculo cardiaco. 
Esto indica las zonas sanas y dañadas del co-
razón.

Tratamiento

El tratamiento específico será determinado por su 
médico basándose en lo siguiente:

Su edad, su estado general de salud y su his-
toria médica.
Que tan avanzada está la enfermedad.
Su tolerancia a determinados medicamentos, 
procedimientos o terapias.
Sus expectativas para la trayectoria de la en-
fermedad.
Su opinión o preferencia.

•

•

•

•

•

•
•

•

•
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El tratamiento puede incluir lo siguiente:

Modificación de los factores de riesgo, los 
factores de riesgo que se pueden modificar 
incluyen el tabaquismo, niveles elevados de 
colesterol, niveles elevados de glucosa en la 
sangre, falta de ejercicio, régimen alimentario 
pobre, siendo exceso de peso/obesos y ten-
sión arterial elevada.
Medicamentos. Los medicamentos descritos en 
la Tabla 19-1 son los utilizados en el tratamien-
to en la enfermedad de la arteria carótida.
Angioplastia coronaria. Con este procedi-
miento, se utiliza un globo para crear una 
apertura más grande en un vaso que haga au-
mentar el flujo de la sangre. Aunque la angio-
plastia se realiza en otros vasos sanguíneos, el 
término angioplastia coronaria transluminal 
percutánea (su sigla en inglés es PTCA) se 
refiere a la angioplastia de las arterias coro-
narias, que permite un mayor flujo de sangre 

•

•

•

hacia el corazón. Existen varios tipos de pro-
cedimientos de PTCA, entre los que se inclu-
yen los siguientes:

Angioplastia de globo. Se infla un peque-
ño globo dentro de la arteria para abrir la 
zona obstruida.
Stent de una arteria coronaria. Un minús-
culo dispositivo con forma de espiral se 
lleva hasta la zona obstruida para abrirla 
y se deja instalado para mantener la arte-
ria abierta.
Aterectomía. La zona obstruida de una 
arteria es cortada lejos por un dispositi-
vo minúsculo situado en la punta de un 
catéter.
Angioplastia con láser. Se utiliza un lá-
ser para “vaporizar” la obstrucción de la 
arteria.

Bypass de arteria coronaria. Más comúnmen-
te denominada como “cirugía de bypass,” esta 
cirugía a menudo se realiza en pacientes que 

—

—

—

—

•

Tabla 19-1 . Principales medicamentos utilizados en el tratamiento para revertir el daño y el engrosamiento de 
la arteria carótida

Medicamentos Ejemplos Función

Medicamentos 
antiplaquetarios.

La aspirina, el clopidogrel, la 
ticlopidina y el dipiridamol

Medicamentos usados para disminuir 
la capacidad de las plaquetas en sangre 
para “unirse” y formar coágulos

Anticoagulantes (también 
descritos como “diluyentes 
de la sangre”)

Warfarina Estos medicamentos trabajan de 
diferente modo que los medicamentos 
antiplaquetarios para disminuir la 
capacidad de la sangre para formar 
coágulos

Antihiperlipidémicos Las estatinas son un grupo de 
medicamentos antihiperlipidémicos, 
e incluyen a la simvastatina, la 
atorvastatina y la pravastatina entre 
otros. Los secuestradores de ácido 
biliar -colesevelam, colestiramina y 
colestipol- y ácido nicotínico (niacina), 
son otros dos tipos de medicamentos 
que se pueden usar para reducir el 
nivel de colesterol

Medicamentos usados para reducir los 
lípidos en la sangre, particularmente 
el colesterol LDL (lípido de baja 
densidad)

Antihipertensivos Existen varios grupos diferentes de 
medicamentes que actúan de diversas 
formas para disminuir la tensión 
arterial

Medicamentos usados para disminuir 
la tensión arterial
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tienen angina (dolor de pecho) y enfermedad 
de arterias coronarias (en la que se acumula 
placa en las arterias). Durante la cirugía, se 
crea un bypass o desvío injertando una por-
ción de una vena por arriba y por debajo del 
área bloqueada de una arteria coronaria, per-
mitiendo que la sangre fluya alrededor de la 
obstrucción. Generalmente se toman venas 
de la pierna, pero también se pueden utilizar 
las arterias del pecho o del brazo para crear 
un injerto de bypass.

Obesidad y embolia

La obesidad es uno de los tantos factores que in-
crementan el riesgo de sufrir un derrame cerebral, 
el cual consiste cuando se interrumpe la corriente 
sanguínea que fluye al cerebro. La interrupción 
del flujo sanguíneo se produce cuando un coágulo 
de sangre bloquea uno de los vasos sanguíneos vi-
tales en el cerebro (apoplejía isquémica) o cuando 
se quiebra un vaso sanguíneo en el cerebro, inun-
dando de sangre los tejidos circundantes (apople-
jía hemorrágica).

Para poder funcionar, el cerebro necesita el 
suministro constante de oxígeno y nutrientes. La 
interrupción de la irrigación, aunque breve, puede 
causar problemas. Sin sangre u oxígeno, las células 
cerebrales comienzan a morir en pocos minutos. 
Al área de células muertas en los tejidos se le lla-
ma infarto. Debido a los cambios físicos y químicos 
que ocurren en el cerebro que ha sufrido una apo-
plejía, el daño puede continuar avanzando durante 
varios días. Esto se llama apoplejía en evolución.

La pérdida de la función cerebral ocurre con 
la muerte de las células cerebrales ésta puede in-
cluir el deterioro en la capacidad de movimiento, 
del habla, del pensamiento y de la memoria, de 
los intestinos y la vejiga, del control emocional y 
de otras funciones vitales del organismo. La recu-
peración de la apoplejía y de la capacidad especí-
fica afectada, depende del tamaño y del lugar de 
la apoplejía. La apoplejía pequeña puede provo-
car sólo problemas menores como debilidad en un 
brazo o pierna. Las apoplejías más grandes pueden 
causar parálisis (incapacidad para mover parte del 
cuerpo), pérdida del habla e incluso la muerte.

Según la Asociación Nacional de Apoplejía 
(NSA), es importante conocer las R de la apo-
plejía:

Reducir el riesgo.
Reconocer los síntomas.

La apoplejía es una emergencia y debe tra-
tarse como tal. La mayor probabilidad de recupe-
ración de la apoplejía ocurre cuando se inicia de 
inmediato el tratamiento de emergencia.

La apoplejía es la tercera causa mayor de 
muerte, ubicándose después de las enfermedades 
cardíacas y de todas las formas de cáncer. La apo-
plejía mata a más 158 mil norteamericanos cada 
año. Unos 5.5 millones de norteamericanos adul-
tos viven hoy con los efectos de una apoplejía.

Síntomas más frecuentes de un derrame cerebral

A continuación se enumeran los síntomas más 
comunes de los derrames cerebrales. Sin embar-
go, cada individuo puede experimentarlos de una 
forma diferente.

Los síntomas pueden ser repentinos e in-
cluir:

Debilidad o entumecimiento repentinos de la 
cara, el brazo o la pierna, sobre todo en un 
lado del cuerpo.
Confusión o dificultad para hablar o entender 
que aparecen repentinamente.
Problemas súbitos de la vista, como visión bo-
rrosa o pérdida de visión en uno o ambos ojos.
Mareos o problemas con el equilibrio o la co-
ordinación que aparecen de repente.
Problemas repentinos para moverse o cami-
nar.
Dolor de cabeza fuerte y repentino del que 
no se sabe la causa.

En algunos derrames cerebrales no aparecen 
todas las señales de aviso anteriores. No ignore 
ninguna de las señales de aviso; incluso aunque 
desaparezcan, tome medidas inmediatamente. Los 
síntomas del derrame cerebral pueden parecerse 
a los de otras condiciones o problemas médicos. 
Siempre consulte a su médico para el diagnóstico.

•
•

•

•

•

•

•

•
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Factores de riesgo para el derrame cerebral

La evaluación del riesgo para el derrame cerebral 
se basa en la herencia genética, los procesos natu-
rales y el estilo de vida. Muchos de los factores de 
riesgo para el derrame cerebral se pueden modifi-
car o controlar, mientras que otros que están rela-
cionados con la genética o con procesos naturales 
no se pueden cambiar. 

Factores de riesgo para el derrame cerebral 
que pueden modificarse, tratarse o controlarse 
médicamente:

La hipertensión arterial. El factor de riesgo 
controlable más importante para el ataque ce-
rebral es controlar la presión alta de la sangre.
Diabetes. La diabetes tiene tratamiento, pero 
tenerla incrementa el riesgo de accidente ce-
rebrovascular. Sin embargo, como consecuen-
cia de los efectos a largo plazo de la enferme-
dad, el riesgo de accidente cerebrovascular es 
mayor para las personas con diabetes.
El recuento alto de glóbulos rojos. Un aumen-
to moderado en el número de glóbulos rojos 
hace la sangre más espesa y es más probable 
que se formen coágulos, lo que aumenta el 
riesgo de un derrame cerebral.
El colesterol y los lípidos de la sangre eleva-
dos. El colesterol y los lípidos altos aumentan 
el riesgo de derrame cerebral.
La falta de ejercicio, la inactividad física. La 
falta de ejercicio y la inactividad física aumen-
tan el riesgo de sufrir un derrame cerebral.
El consumo excesivo de alcohol. Más de dos 
bebidas alcohólicas al día aumentan la presión 
de la sangre, y las borracheras pueden llevar a 
un derrame cerebral.

Tratamiento

El tratamiento es más eficaz si se inicia de inme-
diato. El tratamiento de emergencia después de 
un ataque cerebral puede incluir lo siguiente:

Medicamentos utilizados para disolver los coá-
gulos de sangre que causan un ataque cerebral 
isquémico. Los medicamentos que disuelven 
los coágulos se llaman trombolíticos y en inglés 

•

•

•

•

•

•

•

se conocen coloquialmente como clot busters. 
Estos medicamentos contribuyen a reducir el 
daño de las células cerebrales causado por el 
derrame. Para que sean más eficaces, los trom-
bolíticos deben administrarse en las primeras 
horas del comienzo del derrame cerebral.
Medicamentos y terapias para reducir o con-
trolar la inflamación del cerebro. Los corticos-
teroides y algunos tipos de sueros intraveno-
sos (IV) se utilizan a menudo para reducir o 
mantener bajo control la inflamación del ce-
rebro, sobre todo en caso de ataque cerebral 
hemorrágico (un ataque causado por sangra-
do en el interior del cerebro).
Medicamentos que ayudan a proteger el ce-
rebro del daño y la isquemia (falta de oxíge-
no). Los medicamentos de este tipo se llaman 
neuroprotectores y algunos de ellos están aún 
en fase de investigación clínica.
Medios de soporte vital como respiradores 
(máquinas que ayudan a respirar), sueros in-
travenosos, nutrición adecuada, control de la 
presión sanguínea y prevención de las com-
plicaciones.

Otros medicamentos usados para tratar o prevenir 
un derrame cerebral

Otros medicamentos que pueden ayudar al pa-
ciente a recuperarse del ataque o ayudar a evitar 
que el ataque se produzca son los siguientes:

Medicamentos que ayudan a evitar que se 
formen más coágulos de sangre. Los medica-
mentos que ayudan a evitar que se formen 
más coágulos de sangre se llaman anticoagu-
lantes, ya que impiden la coagulación de la 
sangre. Medicamentos de este tipo son, por 
ejemplo, la heparina y la warfarina.
Medicamentos que reducen las posibilidades 
de que se formen coágulos evitando que se 
agrupen las plaquetas (un tipo de célula de 
la sangre). Entre los ejemplos de este tipo de 
medicamentos se incluyen la aspirina y el di-
piridamol.
Medicamentos para tratar condiciones médi-
cas existentes como la diabetes y problemas 
del corazón o de la presión sanguínea.

•

•

•

•

•

•
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Tipos de cirugías para tratar o prevenir  
un ataque cerebral

Existen varios tipos de operaciones que se pueden 
realizar para ayudar a tratar un ataque cerebral o 
para evitar que se produzca el ataque; entre ellas 
se incluyen:

Endoarteriectomía carotídea. La endoarteriec-
tomía carotídea es un procedimiento que se uti-
liza para eliminar la placa y los coágulos de las 
arterias carótidas, situadas en el cuello. Dichas 
arterias llevan la sangre desde el corazón hasta 
el cerebro. La endoarteriectomía puede ayudar 
a evitar que se produzca un derrame cerebral.
Craneotomía. Una craneotomía es un tipo de 
operación en el cerebro para eliminar los coá-
gulos de sangre o reparar el sangrado.
Cirugías para reparar los aneurismas y las mal-
formaciones arteriovenosas (su sigla en inglés 
es AVM). Un aneurisma es una zona debilita-
da y abombada en la pared de una arteria que 
corre el riesgo de romperse y sangrar en el in-
terior del cerebro. Una AVM es un trastorno 
congénito (de nacimiento) o adquirido que 
consiste en una red enmarañada de arterias y 
de venas. Un AVM también corre el riesgo de 
romperse y sangrar en el interior del cerebro. 
La cirugía puede servir, en este caso, para evi-
tar que se produzca el derrame cerebral.
Cierre de agujero oval patente (PFO, por sus 
siglas en inglés). El agujero oval es una aber-
tura que se produce antes del nacimiento en 
la pared que separa las dos cámaras superiores 
del corazón de un bebé. Su función es proveer 
al bebé, mientras se encuentra en el vientre, 
de sangre rica en oxígeno desde la placenta de 
la madre. En general, esta abertura se cierra 
rápidamente después del nacimiento. Si no 
se cierra, la sangre fluye desde la aurícula de-
recha directamente hacia la izquierda. Sigue 
hasta la circulación central del cuerpo.

Si esta sangre tiene algún coágulo o burbuja de 
aire, puede llevarlos hasta el cerebro y causar un ac-
cidente cerebrovascular o un ataque isquémico tran-
sitorio (AIT). El procedimiento de cierre del PFO se 
puede llevar a cabo mediante un abordaje percutá-

•

•

•

•

neo (a través de la piel). Los signos y síntomas de un 
PFO pueden no presentarse hasta la adultez tempra-
na o media e, incluso, podrían no detectarse.

Terapia restrictiva (CIT, por su sigla en inglés) 
para parálisis de brazos y manos después de un 
accidente cerebrovascular (derrame cerebral)

Muchas personas que sufren un derrame cerebral 
quedan con parálisis de las extremidades superiores. 
La CIT es un tratamiento que estimula el uso de la 
extremidad afectada por el derrame cerebral me-
diante la restricción del miembro no afectado en un 
mitón, cabestrillo, férula o guante. Se realizan ejer-
cicios intensos usando el brazo o la mano afectada.

Las restricciones CIT se emplean hasta en un 
90% de las horas de vigilia.
Las restricciones pueden retirarse para deter-
minadas actividades, como bañarse.
Se usan pequeños pasos para desglosar tareas 
complejas, como realizar una llamada telefó-
nica.
Se utiliza retroalimentación oral y escrita 
para ayudar a motivar e informar a las perso-
nas que se someten a una CIT.

Obesidad e hipertensión arterial

El 50% de los obesos desarrollan hipertensión ar-
terial (HTA) en algún momento de la enferme-
dad. Los mecanismos son múltiples. Por una parte, 
está la hiperinsulinemia, que provoca aumento en 
la reabsorción de sodio (Na+) y agua; por el otro, 
el sistema nervioso simpático (SNS) desempeña 
una función importante. La actividad simpática 
aumenta con la ingesta, la hiperinsulinemia y la 
hiperleptinemia del obeso, además de que dismi-
nuye la vasodilatación arteriolar.

El angiotensinógeno aumenta con el incre-
mento del tejido graso, y la producción de oxi-
do nítrico (ON) está perturbada. La presencia de 
HTA en el obeso confluye frecuentemente con las 
alteraciones lipídicas, por lo cual añade riesgo a las 
alteraciones vasculares.

Los mecanismos patogénicos tienen que condu-
cir a una resistencia vascular periférica total (RPT) 

•

•

•

•
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aumentada provocando vasoconstricción, a un au-
mento del gasto cardíaco (GC) o a ambos porque 
la presión arterial (PA) es igual a GC (flujo) veces 
la resistencia. Aunque se afirma ampliamente que la 
expansión del volumen líquido intra y extravascular 
es importante, esta expansión sólo puede aumentar 
la PA aumentando el GC (por aumento de retorno 
venoso al corazón), aumentando la RPT (al provo-
car vasoconstricción) o por ambos mecanismos; fre-
cuentemente no hace ninguna de las dos.

La HTA es un padecimiento crónico de etiolo-
gía variada que se caracteriza por el aumento sos-
tenido de la PA, ya sea sistólico, diastólico o ambas. 
En el 90% de los casos, la causa es desconocida, por 
lo cual, se ha denominado HTA esencial con una 
fuerte influencia hereditaria. En el 5% a 10% de 
los casos, existe una causa directamente responsa-
ble de la elevación de las cifras tensiónales, y a esta 
forma de HTA se le denomina HTA secundaria. Se 

denomina HTA sistémica cuando la presión sistó-
lica es de > 140 mmHg y cuando la diastólica es < 
90 mmHg. En los últimos tiempos se ha demostra-
do que las cifras de PA que representan riesgo de 
ocasionar daño orgánico, son aquellas por arriba de 
los 140 mmHg para la presión sistólica (PS) y de 
90 mmHg para la presión diastólica (PD), cuando 
éstas se mantienen de forma sostenida. Por tanto, 
se define como HTA cuando en tres ocasiones di-
ferentes se demuestran cifra superiores de 140/90 
mmHg en el consultorio. La HTA ocasiona daño 
a diversos órganos y el grado de éste y el tiempo 
requerido para que aparezcan las alteraciones sis-
témicas, se relacionan directamente con el grado 
de HTA. De acuerdo con las cifras tensiónales se 
puede clasificar de acuerdo con la Tabla 19-2.

De acuerdo con el grado de daño orgánico pro-
ducido, la HTA puede encontrarse en diferentes 
etapas como se puede observar en la Tabla 19-3.

Tabla 19-2 . Cifras de clasificación los niveles de la presión arterial

Clasificación PS (mmHg) PD (mmHg)

Normotensión < 140 < 90

Hipertensión leve 140-160 90-100

Hipertensión moderada 160-180 100-110

Hipertensión grave 180 110

Hipertensión sistólica 140 90

PS: presión arterial sistólica; PD: presión arterial diastólica.

Tabla 19-3 . Etapas de desarrollo y su descripción de la HTA

Etapas de la HTA Descripción

Etapa I Sin alteraciones orgánicas

Etapa II El paciente muestra uno de los siguientes signos, aun cuando se encuentre asintomático:
 a) Hipertrofia ventricular izquierda (palpación, radiografía de tórax, 

electrocardiograma [ECG], ecocardiograma)
 b) Angiotonía en arteriar retinianas
 c) Proteinuria y elevación leve de la creatinina (hasta 2 mg/d)
 d) Placas de ateroma arterial (radiografía, ultrasonografía) en carótidas, aorta, ilíacas 

y femorales

Etapa III Manifestaciones sintomáticas de daño orgánico:
 a) Angina de pecho, infarto al miocardio o insuficiencia cardiaca
 b) Isquemia cerebral transitoria, trombosis cerebral o encefelopatía hipertensiva
 c) Exudados y hemorragias retinianas: papiledema
 d) Insuficiencia renal crónica
 e) Aneurisma de la aorta o aterosclerosis obliterante de miembros inferiores
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Fisiopatología de la HTA

Aunque actualmente se realiza una gran cantidad 
de investigación en este terreno, en más del 90% 
de los pacientes hipertensos no se encuentra una 
causa correcta. La alteración de uno o más de los 
múltiples factores que influyen en el gasto car-
diaco (GC) o las resistencias periféricas (RP), es 
suficiente para iniciar el aumento de PA que se 
perpetuara después como HTA mantenida. (Fi-
gura 1�-3).

Diagnóstico

Es fundamentalmente clínico y deberá estable-
cerse si la HTA es primaria o secundaria, con o 
sin repercusión orgánica. La siguiente es la cla-
sificación de la PAS, tomada de la Declaración 
Científica de la Asociación Americana del Co-
razón, por sus siglas en ingles (AHA), en 2005. 
(Tabla 1�-4).

Tratamiento no farmacológico de la HTA

Reducción del peso corporal. Mantener un 
índice de masa corporal de 18 a 25, para lo 
cual se recomienda una disminución mode-
rada del aporte calórico, que permita perder 
no más de 0.5 kg/semana. La dieta no debe 
de contener más del 30% de las calorías to-
tales provenientes de grasas, preferentemente 
poliinsaturadas, monoinsaturadas (ω 3,6 y 9), 
con un mínimo de grasas saturadas (< 5% del 
total de las grasas). Además, conviene consu-
mir menos carnes rojas y más carnes blancas 
(pechuga de aves y pescados de mar). La die-
ta DASH (Dietary Approach to Stop Hyperten-
sion), de eficacia antihipertensiva comproba-
da, combina un bajo contenido de grasas y un 
generoso aporte de frutas y vegetales, granos 
enteros, nueces pescados y aves.
Reducción del consumo de sodio. Se indica un 
consumo diario de 2.4 g de sodio (6 g de sal) 

•

•

Figura 19-3 . Esquematización de los diferentes mecanismos que participan en el desarrollo de la HTA .
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que se consigue no agregando sal en la mesa, 
y no consumiendo alimentos preelaborados, 
fiambres o embutidos de ningún tipo, quesos 
comunes (excepto los de bajo contenido de 
sodio), cremas, leche entera, etcétera.
Incremento del consumo de potasio. La dieta 
debe aportar aproximadamente 90 mEq dia-
rios de potasio, lo que se consigue fácilmente 
con verduras, hortalizas y frutas secas.
Ejercicios físicos regulares. Se considera sufi-
ciente una actividad que genere un consumo 
de oxígeno del 40% al 60% del mismo para 
cada individuo, lo que se consigue con 30 a 
45 minutos de caminatas sostenidas, por lo 
menos tres veces por semana.
Disminución en el consumo de alcohol. Si 
bien se acepta cantidades reducidas de alco-
hol (30 mL diarios, equivalentes a720 mL de 
cerveza, 300 mL de vino o 60 mL de whisky) 
no aumentan la PA y parecen disminuir el 
riesgo cardiovascular, en cantidades mayores 
se correlaciona de manera lineal con el incre-
mento de la PA y puede provocar resistencia 
al tratamiento antihipertensivo.
Supresión del tabaquismo. Cada cigarrillo que 
se fuma induce un incremento inmediato de 
la PA y de la FC, que dura aproximadamente 
15 minutos, aunque no está probado que el 
tabaquismo crónico aumente la PA en forma 
sostenida.

Tratamiento farmacológico de la HTA

Dada la diversidad demográfica, epidemiológica y 
de recursos sanitarios en Latinoamérica, las reco-
mendaciones sobre el tratamiento inicial han de 
ser necesariamente flexibles. Se acepta como vá-

•

•

•

•

lido iniciar el tratamiento con diuréticos tiacídi-
cos, β bloqueadores, antagonistas del calcio (AC) 
inhibidores de la de la enzima convertidora de la 
angiotensina (IECAs), bloqueadores α-adrenérgi-
cos, agentes de acción central combinaciones fijas 
de fármacos a dosis bajas.

Obesidad y enfermedad cardiaca 
reumática o fiebre reumática (FR)

La cardiopatía reumática está causada por las le-
siones de las válvulas cardiacas y el miocardio deri-
vada de la inflamación y la deformación cicatrizal 
ocasionadas por la fiebre reumática, enfermedad 
que a su vez está causada por estreptococos y por 
lo común se manifiesta como una laringotraque-
obronquitis o amigdalitis en los niños. La fiebre 
reumática afecta principalmente a los niños en los 
países en desarrollo, especialmente ahí donde la 
pobreza está generalizada.

En todo el mundo, casi 2% de las defunciones 
por enfermedades cardiovasculares están relacio-
nadas con la cardiopatía reumática, mientras que 
42% están vinculadas con la cardiopatía isquémica 
y 34% con las enfermedades cerebrovasculares.

Síntomas y signos de la cardiopatía reumática

Las cinco manifestaciones principales de la FR 
son la poliartritis migratoria, la corea, la carditis, 
los nódulos subcutáneos y el eritema marginado, 
que pueden aparecer solas o en combinaciones y 
que producen muchos de los patrones clínicos de 
la enfermedad. Las manifestaciones cutáneas y 
subcutáneas son raras y casi nunca aparecen solas, 
sino que suelen desarrollarse en pacientes que ya 

Tabla 19-4 . Criterios para diagnosticar la HTA

Criterio Interpretación

Hipertensión sistólica aislada (HSA) PS media ≥ 140 mmHg y la PD media es de < 90 
mmHg.

Hipertensión diastólica aislada (HDA) PS > 140 mmHg y PD ≥ 90 mmHg

Hipertensión de bata blanca (HBB) o hipertensión 
aislada de la consulta

Presión media elevada en la consulta, 140/90 mmHg 
y la presencia de lecturas ambulatorias al despertar 
con una media de 135/85 mmHg
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muestran artritis, corea o carditis. La fiebre es im-
portante pero inespecífica.

La poliartritis migratoria es la manifestación 
clínica más frecuente, aunque puede haber mo-
noartritis. Las articulaciones son extremadamen-
te dolorosas y sensibles a la palpación y pueden 
estar enrojecidas, calientes y tumefactas, a veces 
con derrame. Las más afectadas son los tobillos, 
las rodillas, los codos y las muñecas. Los hombros, 
caderas y pequeñas articulaciones de las manos y 
pies también pueden participar en la afectación, 
pero casi nunca solas. Si se observa participación 
de las articulaciones vertebrales, deberá sospe-
charse otra enfermedad.

Los síntomas de artralgia pueden deberse a 
una mialgia o tenodinia inespecíficas de una zona 
determinada; en los lugares de inserción de los 
músculos puede desarrollarse una tenosinovitis. 
Estos síntomas se diferencian de la artralgia de 
la AR por la ausencia de sensibilidad durante los 
movimientos pasivos de las articulaciones supues-
tamente afectadas. La contracción isométrica de 
los músculos o tendones vecinos suele reproducir 
el dolor.

La carditis puede ocurrir sola y asociarse a 
roce pericárdico, soplos, cardiomegalia o insufi-
ciencia cardíaca. En los primeros ataques de FR, la 
carditis afecta a alrededor del 50% de los pacien-
tes con artritis. En ausencia de artritis (o de corea), 
muchos pacientes con carditis sólo acuden al mé-
dico cuando tienen fiebre elevada, una pericarditis 
dolorosa o si la insuficiencia cardíaca produce ma-
nifestaciones respiratorias, periférica o abdomina-
les. En los demás casos, es decir alrededor del 50% 
de los adultos afectados, la lesión cardíaca puede 
no ser detectada hasta mucho después.

Las manifestaciones más frecuentes de la car-
ditis son los soplos, que suelen ser evidentes ya 
en la primera visita. El soplo diastólico blando de 
insuficiencia aórtica (que se oye mejor a lo largo 
del borde esternal izquierdo) y el soplo presistó-
lico de estenosis mitral (auscultable focalmente 
por encima o por dentro del vértice) pueden ser 
difíciles de detectar.

Si durante las 2 a 3 semanas siguientes no se 
produce un empeoramiento es raro que las ma-
nifestaciones de la carditis aparezcan más tarde. 
Como los soplos no suelen desaparecer y es muy 

poco frecuente que aparezcan nuevos fenómenos 
cardíacos, los mejores índices de respuesta tera-
péutica no son las manifestaciones cardíacas, sino 
las inflamatorias. En la carditis no complicada, 
los signos de inflamación aguda, incluida la VSG, 
suelen ceder en unos 5 meses. No parece que la 
FR produzca carditis crónica destructiva. Las ci-
catrices que deja la lesión valvular aguda pueden 
contraerse, cambiando la lesión valvular; además, 
pueden desarrollarse alteraciones hemodinámicas 
secundarias en el miocardio, pese a la desapari-
ción de la inflamación aguda.

La insuficiencia cardíaca puede pasar inad-
vertida en niños con una enfermedad aguda, ya 
que sus síntomas difieren de los encontrados en 
los adultos. Los síntomas infantiles pueden con-
sistir en disnea sin estertores, náuseas y vómitos 
(por la hiperemia gástrica), dolor en el hipocon-
drio derecho o en el epigastrio (por la distensión 
de la cápsula hepática) y tos perruna improducti-
va (por la congestión pulmonar).

Los nódulos subcutáneos, más frecuentes 
sobre las superficies de extensión de las grandes 
articulaciones, suelen coexistir con la carditis. En 
general, son indoloros, transitorios y responden al 
tratamiento de la inflamación articular o cardíaca 
asociada.

El eritema marginado es una erupción indo-
lora, y plana que no deja cicatriz. Es transitoria y a 
veces dura menos de 1 día. Aparece tardíamente 
en relación con la infección estreptocócica desen-
cadenante y, si ocurre cuando (o incluso después) 
las demás manifestaciones de la inflamación reu-
mática están cediendo, no debe confundirse con 
un nuevo ataque.

Otras manifestaciones pueden consistir en 
dolor abdominal y anorexia, bien a través de los 
mecanismos hepáticos descritos antes para la in-
suficiencia cardíaca o por una linfadenitis mesen-
térica concomitante. Debido a la leucocitosis y a 
la defensa abdominal, el cuadro puede recordar al 
de una apendicitis aguda, sobre todo cuando no 
existen otras manifestaciones reumáticas.

La letargia, el mal estado general y la fatiga 
que suelen atribuirse a la FR pueden deberse a 
la insuficiencia cardíaca. Actualmente no se con-
sidera que la neumonía o la pleuritis reumáticas 
sean específicas de la FR.
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En alrededor del 5% de los pacientes pueden 
presentarse ataques prolongados de FR (más de 8 
meses de duración), con episodios de reactivación 
espontánea de la inflamación (con manifestacio-
nes clínicas y analíticas) no relacionados con una 
infección estreptocócica ni con la interrupción 
del tratamiento antiinflamatorio. Lo más proba-
ble es que estos episodios repetitivos dentro de un 
ataque prolongado se asocien a carditis.

Exploraciones complementarias

Los marcadores inflamatorios generales son la 
VSG y la proteína C reactiva. Con el método de 
Westergren, la VSG suele mostrar elevaciones 
superiores a 120 mm/h. El recuento leucocitario 
llega a cifras de 12 000 a 20 000/mL o aún ma-
yores cuando se instaura un tratamiento con cor-
ticosteroides. Existe una elevación patológica de 
la proteína C reactiva; como ésta asciende y des-
ciende con mayor rapidez que la VSG, un resul-
tado negativo ayudará a confirmar la ausencia de 
inflamación en un paciente en el que la VSG alta 
persiste cuando el ataque agudo ha cedido ya.

Los marcadores inflamatorios locales se en-
cuentran en el líquido sinovial, aunque rara vez 
hay que recurrir a la aspiración para establecer 
el diagnóstico o para dirigir el tratamiento. El lí-
quido suele ser claro y amarillento y muestra una 
elevación del recuento leucocitario sobre todo de 
los PMN; los cultivos son negativos.

Las alteraciones del ECG consisten en una 
prolongación de PR que, aunque es la anomalía 
más frecuente, no guarda buena correlación con 
el pronóstico ni con los demás signos de cardi-
tis. La prolongación de PR se debe al retraso de 
la conducción eléctrica auriculoventricular que 
ocurre en alrededor del 30% de los pacientes con 
FR. Puede haber otras alteraciones del ECG, se-
cundarias a la pericarditis, a la dilatación de las 
aurículas o los ventrículos o a arritmias.

Diagnóstico

El diagnóstico diferencial comprende la gota, la 
anemia drepanocítica, las leucemias, la endocardi-
tis embolica bacteriana, la enfermedad del suero, 
la enfermedad de Kawasaki, las reacciones farma-

cológicas, la artritis traumática y la artritis gono-
cócica, enfermedades de las que habitualmente 
pueden distinguirse por la historia o mediante 
los estudios complementarios específicos. La AR 
juvenil sistémica comienza a veces de una forma 
relativamente brusca, con ocasional afectación 
cardíaca, por lo que puede confundirse con la FR. 
Los pacientes con AR juvenil sistémica no tienen 
factor reumatoide ni anticuerpos antinucleares, 
por lo que los estudios serológicos no son útiles. 
La ausencia de un antecedente de infección es-
treptocócica y la evolución clínica prolongada de 
un episodio artropático suelen permitir establecer 
la distinción entre AR y artritis reumática.

La carditis reumática puede distinguirse de las 
cardiopatías congénitas que tienen soplos específi-
cos y en las que es frecuente la cianosis; cuando se 
trata de un diagnóstico difícil, la ecocardiografía, 
el cateterismo cardíaco y la angiografía permiten 
diferenciar unos cuadros de otros. La fibroelasto-
sis endocárdica es una entidad rara que puede si-
mular las alteraciones cardíacas reumáticas, por lo 
que debe sospecharse cuando no existen pruebas 
convincentes de lesiones reumáticas o congénitas.

Tratamiento

En general, en los casos de artritis, corea o insufi-
ciencia cardíaca, los pacientes han de limitar sus 
actividades, adaptándose a la situación. En ausen-
cia de carditis, no es necesario establecer limita-
ciones físicas, una vez que el episodio agudo haya 
curado.

En los pacientes asintomáticos pero con car-
ditis, no se ha demostrado que el reposo estricto 
en cama sea beneficioso y puede dar lugar a reac-
ciones psicológicas indeseables. Las limitaciones 
físicas para reducir o eliminar los síntomas sólo 
parecen recomendables en los pacientes con insu-
ficiencia cardíaca sintomática.

En los enfermos que sólo tienen artritis, el 
objetivo del tratamiento consiste en combatir el 
dolor. En los casos leves, pueden administrarse 
codeína u otros analgésicos de tipo antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE) en dosis relativamen-
te pequeñas. En los casos más graves, puede ser 
necesario un tratamiento agresivo con fármacos 
antiinflamatorios.
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La aspirina se titula con una posología cre-
ciente hasta que se obtiene la mejoría clínica o 
se produce toxicidad. Las mediciones de los ni-
veles sanguíneos o urinarios de los salicilatos sólo 
son necesarias para ayudar a evitar la toxicidad. 
En los niños y adolescentes, la posología inicial es 
de 60 mg/kg, divididos en 4 tomas diarias. Si esta 
pauta no resulta efectiva durante la noche, puede 
incrementarse hasta 90 mg/kg al día siguiente y 
a 120 mg/kg al otro. Las dosis más altas deben 
fraccionarse en 5 o 6 tomas al día. No parece que 
las formulaciones con revestimiento entérico, 
tamponados o de moléculas de salicilatos com-
plejos ofrezcan ventaja alguna sobre la aspirina 
ordinaria. Las reacciones gástricas locales pueden 
evitarse (o tratarse) tomando el fármaco con las 
comidas o con leche, o administrando antiácidos 
1/2 hora antes de la toma de la aspirina. La toxici-
dad de los salicilatos se manifiesta por zumbidos 
de oídos, cefalea o taquipnea y puede no aparecer 
hasta 1 semana o más de recibir una posología 
con dosis fijas. El tratamiento consiste en reducir 
las dosis, si parece que el fármaco es eficaz, o en 
interrumpir su administración.

En los niños pueden utilizarse también otros 
AINE. Los intervalos entre las tomas son más 
largos y la toxicidad, incluidos los zumbidos de 
oídos y la irritación hepática, son menores. El na-
proxeno y la indometacina existen en formula-
ciones líquidas y en comprimidos. El primero se 
administra 2/d en dosis de hasta 20 mg/kg/d. La 
indometacina se administra 3/d en dosis de hasta 
3 mg/kg/d. Aunque no se han efectuado compa-
raciones rigurosas con la aspirina, parece que los 
resultados son similares. Si, después de 4 días, no 
se ha logrado un efecto terapéutico, la aspirina o 
el otro AINE utilizado deben ser sustituidos por 
un corticoesteroide.

En los pacientes con carditis, el objetivo con-
siste en inhibir la inflamación, al mismo tiempo 
que se evita el rebrote. La primera elección re-
cae en la aspirina u otro AINE; tras un ciclo de 8 
semanas, es raro que se produzcan rebotes y los 
efectos adversos son menos graves que los deriva-
dos del tratamiento con corticosteroides en dosis 
altas. Sin embargo, si la carditis es grave, y sobre 
todo si existe insuficiencia cardíaca, la aspirina 
puede ser ineficaz; en estos casos, debe iniciarse 

precozmente el tratamiento con corticosteroides, 
que puede consistir en 0.5 a 2 mg/kg/d de predni-
sona VO hasta un máximo de 60 mg/d divididos 
en 2 a 4 tomas. Si a los 2 días no se ha controla-
do la inflamación, puede recurrirse al succinato 
de metilprednisolona en dosis de 30 mg/kg/d IV 
durante 3 día consecutivos. A continuación, debe 
volverse a la dosis oral completamente supresora 
de corticosteroides hasta que la VSG permanezca 
normal durante al menos 1 semana, para iniciar 
después un descenso progresivo de las dosis a un 
ritmo de 5 mg cada 2 días. Para evitar los rebotes, 
al mismo tiempo que comienza la reducción de 
los corticosteroides se inicia la administración de 
AINE, que se mantiene hasta 2 semanas después 
de la interrupción de aquéllos. Los rebotes que se 
manifiestan sólo por fiebre o dolor articular suelen 
ceder de manera espontánea, pero ante una insu-
ficiencia cardíaca no controlada por los fármacos 
cardiotónicos como la digoxina, debe reiniciarse 
la administración de fármacos antiinflamatorios. 
En los pacientes que sufren ataques prolongados 
con reactivaciones espontáneas de la carditis, el 
tratamiento con fármacos inmunosupresores pue-
de ser eficaz.

Aunque la inflamación postestreptocócica 
está bien desarrollada en el momento en que se 
detecta la FR, los antibióticos son útiles para eli-
minar posibles microorganismos persistentes. Tras 
un ataque agudo de FR (o de corea) la profilaxis 
antiestreptocócica debe mantenerse de manera 
continua para evitar recidivas. La profilaxis más 
eficaz es la que se hace con penicilina G benzatina 
en una inyección IM mensual de 1.2 millones de 
UI, pero estas inyecciones son dolorosas y obligan 
a una atención médica mensual. La sulfadiazina, 
en una sola dosis oral de 1 g/d, es tan eficaz como 
cualquier otro tratamiento oral, incluido el de 
400 000 UI de penicilina G divididas en 2 tomas 
al día o el de 250 mg de penicilina V divididos en 
2 tomas al día.

No se conoce la duración óptima de la pro-
filaxis antiestreptocócica. Algunos autores creen 
que debe mantenerse de por vida en todos los pa-
cientes con FR o corea, o en tanto mantengan con-
tactos con niños, en los que las tasas de portadores 
de estreptococos del grupo A son altas. Otros re-
comiendan mantener la profilaxis sólo durante los 
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algunos años a partir del ataque agudo en todos 
los pacientes < 18 años, y durante el resto de la 
vida en los que sufren lesiones cardíacas graves.

Cuando la afectación cardíaca es leve (es de-
cir, soplos pero sin cardiomegalia ni descompen-
sación), puede mantenerse la profilaxis; si se in-
terrumpe, es necesario instaurar un tratamiento 
precoz de todas las infecciones estreptocócicas. 
En los pacientes con valvulopatías reumáticas 
confirmadas o sospechadas, debe hacerse una pro-
filaxis de la endocarditis bacteriana durante todas 
las intervenciones dentales o bucales que puedan 
provocar hemorragias gingivales, en las interven-
ciones quirúrgicas sobre la vía respiratoria supe-
rior y en las intervenciones o manipulaciones ins-
trumentales del aparato GU o GI inferior.

Estrategias de la OMS para reducir 
la carga de las enfermedades 
cardiovasculares con relación 
a la obesidad

Al menos un 80% de las muertes prematuras 
por cardiopatía y AVC podrían evitarse con 
una dieta saludable, actividad física regular y 
abandono del consumo de tabaco.
Es posible reducir el riesgo de ECV realizando 
actividades físicas de forma regular; evitando 
la inhalación activa o pasiva de humo de ta-
baco; consumiendo una dieta rica en frutas y 
verduras; evitando los alimentos con muchas 
grasas, azúcares y sal, y manteniendo un peso 
corporal saludable.
La forma de prevenir y controlar las ECV es a 
través de una acción global e integrada:
Una acción global requiere la combinación de 
medidas que traten de reducir los riesgos en 
la totalidad de la población y de estrategias 
dirigidas hacia los individuos con alto riesgo o 
que ya padecen la enfermedad.
Como ejemplos de intervenciones poblacio-
nales que permiten reducir las ECV se pue-
den citar las políticas globales de control del 
tabaco, los impuestos para reducir la ingesta 
de alimentos ricos en grasas, azúcares y sal, 
la creación de vías para peatones y bicicletas 
con el fin de fomentar la actividad física, y el 

•

•

•

•
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suministro de comidas saludables en los co-
medores escolares.
Las estrategias integradas se centran en los 
principales factores de riesgo comunes a va-
rias enfermedades crónicas tales como las 
ECV, la diabetes y el cáncer: dieta malsana, 
inactividad física y consumo de tabaco.
Existen medicamentos eficaces y baratos para 
tratar la práctica totalidad de las ECV

Conclusión

Como se ha mencionado, la obesidad es un poten-
te factor para desencadenar e incrementar las con-
secuencias en las enfermedades del sistema circu-
latorio, es decir, ataques al corazón y los accidentes 
vasculares cerebrales (AVC) suelen ser fenómenos 
agudos que se deben sobre todo a obstrucciones 
que impiden que la sangre fluya hacia el corazón o 
el cerebro. Otras de la causa frecuente es la forma-
ción de depósitos de grasa en las paredes de los va-
sos sanguíneos que irrigan el corazón o el cerebro. 
Los AVC también pueden deberse a hemorragias 
de los vasos cerebrales o coágulos de sangre.
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Dislipidemias y obesidad

LN Eli Mireya sandoval gallegos

en este CapítUlo se abordara las caracte-
rísticas de las dislipidemias tanto de tipo 
hereditaria como secundaria que se de-

sarrolla a partir de otros factores entre ellas la 
obesidad uno de los precursores que desencade-
nan las dislipidemias, además se abordara desde 
el punto fisiológico, su diagnóstico y su trata-
miento tanto farmacológico como no farmaco-
lógico que ayudara a mejorar la calidad de vida 
del individuo.

Introducción

Las alteraciones de las grasa en sangre o bien 
conocidas como dislipidemias son un precursor 
reconocido de las enfermedades cardiovasculares 
siendo uno de los trastornos crónico no trans-
misibles, que constituyen un problema de salud 
pública. Que se origina debido a las múltiples 
modificaciones que el hombre a realizado entre 
ellas los cambios en su alimentación, su activi-
dad física, en su ambiente, en su cultura, etc., por 
mencionar algunos, es importante mencionar que 
el trastorno desarrollo es indispensables ser ata-
cado desde el inicio, con el fin de evitar graves 
complicaciones e incluso la muerte propia sin 
realizar las acciones pertinentes, las cuales ayuda-
ran a preservar la salud y la vida de las personas 
con dicho sufrimiento.

Definición dislipidemia

Cada enfermedad o alteración que se desarrolla 
en una persona tienen un porqué y pues la dis-
lipidemia no seque da atrás. La dislipidemia es 
una enfermedad que se caracteriza por presentar 
anormalidades en las concentraciones de grasas 
en el torrente circulatorio generándole al ser hu-
mano un problema de gran magnitud, para que 
la dislipidemia pueda desarrollarse requiere de 
ciertos factores entre ello tenemos a la obesidad 
la cual guarda una estrecha relación debió al au-
mento de IMC, a tal motivo se le atribuye que 
se eleven las concentraciones de triacilglicéridos, 
la producción de lipoproteínas de baja densidad 
(VDL), de lipoproteínas de intermedia densidad 
(IDL) y las lipoproteína de muy baja densidad 
(LDL) y el detrimento de las lipoproteínas de alta 
densidad (HDL) ubicadas en el fluido sanguíneo 
incluso desarrolla aterosclerosis cuya enfermedad 
origina alteraciones al corazón. (Tabla 20-1).

Lípidos relacionados con los trastornos en sangre:

Colesterol, es una molécula esteroidea, for-
mada por cuatro anillos hidrocarbonados más 
una cadena alifática de ocho átomos de car-
bono en C-17 y un OH en C-3del anillo. Des-
de el punto de vista químico es un alcohol, 
sin embargo posee propiedades físicas seme-
jantes a las de un lípido.

•
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Colesterol LDL, son las lipoproteínas de baja 
densidad, transportan el colesterol al endote-
lio arterial que con el tiempo llega a obstruir 
el flujo sanguíneo. Los niveles altos de LDL 
están asociados a problemas cardiovasculares.
Colesterol HDL, son las lipoproteínas de alta 
densidad, participan en el transporte inverso 
del colesterol, es decir de los tejidos hacia el hí-
gado para su excreción o reciclaje. Los niveles 
altos de HDL confieren una gran protección 
de problemas cardiovasculares al paciente.
Triacilglicéridos, se forman a partir de una 
molécula de glicerol, esterificada con tres áci-
dos grasos. Principal forma de almacenamien-
to de energía en el organismo.

Se espera que esta enfermedad aumente debi-
do al incremento que se va originando de la obesi-
dad a nivel mundial e incluso a nivel nacional.

En los datos recabados de la encuesta nacio-
nal de enfermedades crónicas, se observo un 8.8% 
en la población en general presentan incidencia de 
hipercolesterolemia, por etapa se observa de los 
20 a 60 años un porcentaje de 11.2%; un 20% se 
observo población con hipertrigliceridemia y un 
36% originaron concentraciones anormales CHDL 
(lipoproteínas de baja densidad) cuyas alteracio-
nes producen un importantes riesgo de enferme-
dades asociadas como enfermedades del cerebro 
y cardiovasculares deteriorando al ser humano. El 
sector salud refiere que las enfermedades como 
obesidad presentan riesgos de mortalidad o com-
plicaciones relacionadas junto con la dislipidemia.

•

•

•

Clasificación de las dislipidemias

La dislipidemia se puede clasificar de la siguiente 
manera por indicadores bioquímicos por el feno-
tipo y por su etiología.

La clasificación que se da por indicadores bio-
químicos considera los siguientes colesterol total, 
triacilglicéridos y el colesterol de lipoproteína de 
alta densidad (C-HDL) cuyos parámetros permi-
te clasificar a la dislipidemias de la siguiente ma-
nera:

Hipercolesterolemia asilada.
Hipertrigliceridemia aislada.
Hiperlipidemia mixta.
C-HDL bajo.

La clasificación de las dislipidemias por feno-
tipos fue propuesta por Fredrickson et al. catego-
rizando la en 5 tipos donde esta clasificación se 
basa en el patrón de lipoproteínas asociadas a la 
elevación de colesterol o de triacilglicéridos o en 
ambos, sin tener en cuenta las concentraciones de 
C-HDL, no es una clasificación etiológica solo se 
toma de referencia el perfil de lípidos.

Tipo I o quilomicronemia familiar.
Tipo IIa o HC familiar.
Tipo IIb o HC familiar combinada.
Tipo III o disbetalipoproteinemia.
Tipo IV o hipertrigliceridemia familiar.
Tipo V o hiperlipidemia mixta.

•
•
•
•

•
•
•
•
•
•

Tabla 20-1 . Clasificación de las dislipidemias primarias

Entidad Fenotipo Defecto Lípidos 

Hiperquilomicronemia familiar I Lipoproteín–lipasa Quilomicrones y TG

Hipercolesterolemia familiar II
Receptor LDL o déficit 

de Apo B 100
CT, C- LDL

Disbetalipoproteínemia III Apo E CT, TG

Hipertrigliceridemia familiar IV Desconocidos VLDL, TG

Hiperlipidemia mixta V Varios
CT, C-LDL, TG y 

VLDL

Fuente: tomado de Cortes Rico Olga, “Hipercolesterolemia. Prevención y actualización del diagnostico, tratamiento y segui-
miento en atención primaria”. 2005.
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Por último se encuentra la clasificación de la dis-
lipidemias por su etiología las cuales se dividen en:

Dislipidemias primarias.
Dislipidemias secundarias.

La primera se refiere a la generación de la dis-
lipidemia desde el instante que somos procreados, 
cuyas alteraciones se originan por alteraciones en 
los genes quienes, son los responsables de este pa-
decimiento, por otro lado las dislipidemias secun-
darias se originan a partir de otros padecimientos 
entre los cuales tenemos: la diabetes, alcoholismo, 
tabaquismo, síndrome nefrótico, uso de diuréticos 
y por supuesto la obesidad.

Dislipidemias primarias

tipo i o QUilomiCronemia Familiar. Es una altera-
ción que se caracteriza por presentar un colesterol 
total normal o muy poco elevado e hipertriglice-
ridemia por consecuencia de un exceso de quilo-
micrones, para que se produzca esta enfermedad 
debe de existir una alteración en la enzima lipo-
proteína lipasa (LPL) quien se encarga del me-
tabolismo lipídico, así como tiene la función de 
desarrollar la interacción de ligando de lipoproteí-
nas y receptores. Esta LPL se localiza en el brazo 
corto del cromosoma 8 (8p22), lo cual cuando el 
LPL sufre una mutación la enzima, causa un in-
cremento en la concentración de triacilglicéridos 
y como consecuencia desarrolla la quilomicrone-
mia familiar, aumentado los niveles de 300 a 800 
mg/dL, disminuyendo el colesterol > 240 mg/dL, 
de igual forma incrementa los VLDL y quilomi-
crones y disminuyendo las C-LDL y C- HDL. 
Otras mutaciones responsables de la deficiencia 
de la LPL que se asocian a la quilomicronemia 
incluyen: A176T, G188E, S244T, P244T, P207L, 
I194T, R243H, R243C, G142E, además de una 
delecciones e inserciones.

Se caracteriza por generar xantomas eruptivos, 
dolor abdominal, hepatoesplenomegalia, pancrea-
titis aguda y riesgo de enfermedad cardiovascular.

HiperColesterolemia Familiar. Es un trastor-
no hereditario que afecta aproximadamente a 1 
de cada 400–500 personas en la población gene-
ral, esta categoría de dislipidemia se caracteriza 

•
•

por presentar altos niveles de colesterol en sangre 
mayor de 200 mg/dL y triacilglicéridos menores 
de 150 mg/dL. Se produce por trasformaciones 
en el gen del receptor de las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) y se transmite de forma autosó-
mica dominante, sin embargo si existe la posibili-
dad que se presente de forma autosómica recesiva, 
la hipercolesterolemia se puede presentan de dos 
maneras de forma heterocigota y homocigota.

Heterocigota. Esta forma es la más común en-
tre la población y se caracteriza por los altos 
niveles de colesterol total de entre 300 y 400 
mg/dL. Este tipo de dislipidemia se puede 
detectar desde nacimiento. Las características 
que denotan para identificar este enfermedad 
son el arco corneal y los xantomas tendino-
sos que son muy característicos en esta alte-
ración. Los cuadros se presentan cuando los 
niveles de colesterol son muy altos y ceden de 
manera espontánea. Sin embargo la gran ma-
yoría de los casos se mantienen asintomáticos 
hasta la aparición del primer evento vascular. 
Su detección generalmente se realiza al en-
contrar colesterol total por arriba de los 300 
mg/dL los triacilglicéridos solo se encuentran 
poco elevados. Por consiguiente se debe reali-
zar un estudio familiar ya que es necesario en 
todos los casos.
Homocigota. Los niveles de colesterol van de 
500 mg/dL incluso hasta 600 a 1 200 mg/dL, 
es una alteración muy rara, se manifiesta por 
arco corneal, xantomas tendinosos, xantomas 
tuberosos y asocia a cardiopatía isquémica 
siendo esta una complicación prematura. Esta 
enfermedad se debe al acumulo en el plasma 
de las LDL, esto se origina por el mal funcio-
namiento del receptor, en la apoproteína B o 
en las proteínas que regulan el recorrido de 
dicho receptor a la superficie celular, por otro 
lado la fuerza de la enfermedad es modulada 
por el tipo de mutación, las mutaciones que 
eliminan la producción del receptor LDL se 
relacionan con un cuadro clínico de mayor 
severidad que las mutaciones que cambian el 
sentido de la transcripción del receptor y re-
sultan en formas truncadas o anormales de la 
proteína que conservan cierta funcionalidad.

•

•



2�6 • Obesidad. Un enfoque multidisciplinario

HiperColesterolemia Familiar Combinada 
(HFC). Esta alteración en una de los trastornos 
más comunes de forma genética, presentando 
aproximadamente de entre un 0.5% a 2% de la 
población en general y un 14% en individuos con 
enfermedad cardiovascular prematura. La HFC 
fue reconocida en el año de 1073 por Goldstein 
et al. donde observaron niveles elevados de co-
lesterol o triacilglicéridos donde el patrón de he-
rencia era similar al de un autosómico dominan-
te. La enfermedad se caracteriza por presentar 
niveles elevados de triacilglicéridos o colesterol 
e incluso en ambos. Sin embargo su etiología se 
desconoce, en la mayoría de los casos se ha detec-
tado el aumento de la producción hepática de la 
apoproteína B (y de las VLDL), esta alteración se 
origina debido al posible aumento de la concen-
tración de los ácidos grasos libres en el plasma, 
dando origen a la elevación de la expresión del 
gen de la apoproteína B que al mismo tiempo es-
timulan la producción de VLDL por tal motivo 
se presenta un detrimento en el catabolismo de 
la lipoproteínas VLDL a consecuencia de la dis-
minución de la lipasa lipoproteica que se encarga 
de la degradación o eliminación, como resultado 
de este mecanismo se desarrollan las LDL. Sin 
embargo no todos los individuos que presentan 
HLFC tienen aumento de secreción hepática de 
las lipoproteínas, por lo que han explicado que 
el trastorno se origina por una disminución en el 
catabolismo de la VDL y LDL, por tanto se lle-
go a la conclusión que hay defectos adicionales 
en la composición de la lipoproteínas las cuales 
pueden contribuir en la expresión fenotípica de 
la enfermedad.

tipo iii o disbetalipoproteinemia. La disbeta-
lipoproteinemia se estima que 1 de cada 5 per-
sonas en la población general expresa la enfer-
medad, y aproximadamente el 1% de los sujetos 
con enfermedad coronaria prematura la presenta. 
Este padecimiento se caracteriza por elevaciones 
de colesterol y triacilglicéridos plasmáticos habi-
tualmente por encima de 350 mg/dL para ambos, 
para que se desarrolle se requiere de un genotipo 
E2/E2 y de algún otro factor precipitante como 
diabetes, obesidad, hipotiroidismo, etc. Este tras-
torno se transmite de forma autosómica recesiva 
incompleta se pueden observar depósitos de lípi-

dos en los surcos de las palmas de las manos co-
nocidos como xantomas palmares. La cardiopatía 
isquémica es la causa principal de muerte de esta 
enfermedad.

HipertrigliCeridemia Familiar. Es una alte-
ración donde se presentan, niveles anormales de 
triacilglicéridos. En esta enfermedad se deben te-
ner presente los siguientes parámetros: un nivel 
normal de triacilglicéridos es cuando se encuen-
tran < 150 mg/dL; un limítrofe de 150–199 mg/
dL y un nivel alto > 200 mg/dL. Su origen puede 
ser tanto primaria donde intervienen la genética 
y secundaria cuando se desarrolla a partir de otras 
alteraciones. Para el diagnóstico se recomienda 
un análisis de perfil lipídico en ayunas (colesterol 
total, LDL y triacilglicéridos) a partir de los 20 
años de edad y repetir cada 5 años y pacientes 
que presenten enfermedades coronarias, dislipi-
demias familiar o con factores de riesgo para en-
fermedad cardiovascular se sugiere que el análisis 
se realice cada año. Cuando se presente trigliceri-
demia > 150 mg/dL, se debe confirmar luego de 
un ayuno de 12-16 horas. Pero si es > 1 000 mg/
dL, se debe determinar el tipo de dislipidemias 
por ultracentrifugación y electroforesis. Cuan-
do se presenta trigliceridemia > de 500 mg/dL, 
provoca pancreatitis, xantomas eruptivos (pupi-
las amarillas de 1-3 mm en espalda, pecho y ex-
tremidades superiores), lipemia (sangre lipémica 
en los vasos retinianos), pero cuando se aumen-
ta exageradamente los niveles pueden causar el 
síndrome de quilomicronemia que se caracteriza 
por dolor abdominal recurrente, náuseas, vomito 
y pancreatitis.

tipo v o Hiperlipidemia mixta. El mecanismo 
de desarrollo es muy complejo, se da por el efecto 
de un gen dominante o bien de numerosos genes 
que se expresan conjuntamente aquí se observa 
concentraciones de colesterol plasmático de entre 
260 y 350 mg/dL y de triacilglicéridos de 250 a 
450 mg/dL, a menudo se observa un valor dismi-
nuido de C-HDL < 35 mg/dL, una Apo B > 130 
mg/dL y corresponde a un aumento de partículas 
de lipoproteína de muy baja (VLDL) y de baja 
densidad (LDL)de este trastorno. Sin embargo no 
hay un diagnóstico de certeza para identificarlo, 
no desarrolla xantomas tendinosos ni arco cor-
neal prematuro. Se observa que las personas con 



Dislipidemias y obesidad • 2�7

este padecimiento, además cursan enfermedades 
como diabetes, hipertensión arterial y obesidad, 
también es muy frecuente la infiltración de grasa 
del hígado con una discreta elevación de enzimas 
hepáticas.

Dislipidemias secundarias

Las dislipidemias secundarias, se presentan a cau-
sas reconocibles que alteran el metabolismo lipí-
dico, entre los que se tiene las enfermedades no 
transmisibles, la dieta y los fármacos. Estos facto-
res pueden desarrollar o agravar las dislipidemia 
existente. (Tabla 20-2).

diabetes. En la diabetes los lípidos experi-
mentan cambios cuantitativos como cualitativos. 
En esta enfermedad se relaciona con el mal con-
trol metabólico. En la diabetes tipo 2 la insuli-
noresistencia y el exceso de peso favorecen a la 
hipertrigliceridemia, HDL, LDL y exceso de li-
poproteína. En la diabetes tipo 1 la insulinopenia, 
se encuentran involucrados en los aumentos de 
VLDL, LDL y reducción de HDL

Hormonas tiroideas. El hipotiroidismo es la 
segunda enfermedad endocrinológica que origina 

dislipidemia secundaria, ya que se presentan ele-
vaciones de colesterol de 250 mg/dL y 600 mg/dL 
los cuales se asocian o no a elevaciones de triacil-
glicéridos (IIa y IIb). Las dislipidemias en el hipo-
tiroidismo pueden ser severas cuando se presenta 
un fuerte hipotiroidismo. La dislipidemia ocurre 
debido a que en el hipotiroidismo existe una me-
nor afinidad de LDL por los receptores, menor 
excreción biliar de colesterol y disminución de 
la actividad de la lipasa lipoproteica tal motivo 
es la causa de desarrollo de dislipidemia en este 
tipo de personas, por otro lado para que haya un 
mejoramiento se requiere de un tratamiento con 
hormona tiroidea que además de mejorar el hipo-
tiroidismo, ayudara a regular las concentración de 
lípidos.

enFermedades renales. En las personas que se 
identifican con daño renal se observa que la cau-
sa de muerte es el infarto cardiaco. A esto se le 
atribuye a la disminución de la actividad de la li-
poproteína lipasa, como hipertrigliceridemia aso-
ciada a HDL bajo, LDL, quilomicrones y VDL al-
tamente aterogénicos. Presentándose elevaciones 
del colesterol LDL, disminución de HDL, junto 
con proteinuria e hipoalbuminemia.

Tabla 20-2 . Factores que desencadenan las dislipidemias secundarias

Factor Colesterol (+) Trigliceridos (+) Quilomicrones (+) HDL (-)

Dieta
Grasa saturada, 
colesterol

Alcohol, calorias 
(grasa saturada e HC)

Alcohol
Calorias

Hipocalorica

Fármacos

Diureticos 
Corticoides 
Ciclosporina 
Retinoides 
Tiazolidinodiona

Diureticos 
Betabloqueadores 
Retinoides
Corticoides
Estrogenos Anabólicos

Corticoide
Estrógenos

Anabólicos 
Progestágenos

Enfermedades

Síndrome 
nefrótico, 
insuficiencia renal

Obesidad
Insuf. renal
Pancreatitis
Trasplantes

Pancreatitis
Lupus
Linfoma

Isuficiencia renal
Dialisis

Metabólicas

Hipotiroidismo
Embarazo
Diabetes
Corticoides

Hipotiroidismo
Embarazo

Diabetes
Hipotiroidismo

Obesidad 
Diabetes tipo 2

Fuente: Zavala Urzúa Carlos, trastornos del metabolismo de los lipidos.
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Obesidad

La obesidad principalmente la de tipo central se 
asocia a la hipertrigliceridemia, HDL bajo y aumen-
to de LDL, esto se debe a la presencia de resistencia 
a la disposición de glucosa mediada por la insulina 
y de la hiperinsulinemia compensatoria, que al mis-
mo tiempo son los responsables de las alteraciones 
de la lipoproteínas, provocando la aparición de la 
dislipidemias en el ser humano los principales com-
ponentes son aumento de la lipoproteínas ricas TG, 
disminución del C-HDL y aumento de las partícu-
las densas y pequeñas de C-LDL.

Dentro del organismo, los depósitos de triacil-
glicerol del tejido adiposo son la mayor reserva de 
combustible del organismo, que cuando son utili-
zados estos nos proporcionan 9 kcal. Para que la 

degradación se suscite esta de divide en 3 estadios 
principales, los cuales trabajan perfectamente. (Fi-
guras 20-1 y 20-2):

 1. Transporte exógeno de los lípidos.
 2. Transporte endógeno de los lípidos.
 3. Transporte inverso de colesterol, en el hígado 

como en el intestino sintetizan lipoproteínas 
HDL nacientes que durante la circulación 
captan en exceso de colesterol de los tejidos 
y de otras lipoproteínas hasta el hígado, de 
modo que permiten su metabolismo y elimi-
nación por la vía biliar.

Si de alguna manera fallara este mecanismo 
primordialmente el de la formación del transpor-
te o de la degradación de las lipoproteínas, estaría 

Figura 20-1 . Transporte exógeno de los lípidos . Los lípidos que son consumidos durante las comidas son hidro-
lizados en forma de ácidos grasos libres, mono y diacilglliceridos. En el enterocito son reesterificados formando 
triacilglicéridos, fosfolipidos y esteres de colesterol. Posteriormente forman quilomicrones para pasar a la linfa y 
sangre, donde los triacilglicéridos son hidrolizados y ceden ácidos grasos a los tejidos periféricos, trasformando así 
a las lipoproteínas, quienes pierden parte de su núcleo y Apo C de la superficie que pasa a las HDL. La partícula 
residual llamada remanente es captada por el hígado.

I
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ocasionando problemas en el metabolismo como 
en el transporte de los lípidos causando el acumu-
lo de lípidos en sangre y mayor probabilidad de 
riesgo a padecer aterosclerosis.

Por otro lado, el desarrollo de la dislipidemia 
en la obesidad esta íntimamente relacionado con 
un defecto metabólico, esto pudiera ocurrir a la 
sobre producción de las partículas de VLDL y la 
lipólisis defectuosa mediada por la lipoproteína–
lipasa (LPL) que con lleva a la elevación de las 
concentraciones de lípidos ricos en TG durante el 
ayuno y el posprandio. Por otro lado el aumento 
de las partículas de C-LDL y el detrimento en la 
concentración del C-HDL parece ser secundario 
al metabolismo retardado de los lípidos ricos TG 
y al posible incremento de la acción de la proteína 
trasformadora de ésteres de colesterol (PTEC).

Concluyendo que en las personas con mayor 
presencia de grasa y entre más se genere este au-
mento más probabilidad de alteraciones de lípi-
dos en sangre se presentaran.

Diagnóstico

Para la identificación de las dislipidemias en los 
pacientes se debe de realizar un diagnóstico per-
tinente. En primer lugar se deberá identificar el 
tipo de dislipidemia para detectar el daño y poder 
atacar por a la enfermedad. Como es bien sabido 
es necesario realizar una historia clínica completa 
donde se puede identificar algunos factores como 
obesidad, tabaquismo, diabetes, hipertensión ar-
terial, C-HDL < 35 g/dL, hombres de 45 o más 

Figura 20-2 . Transporte endógeno de lípidos . En el hígado se sintetiza el colesterol y triacilglicéridos a partir de 
ácidos grasos los cuales van unidos a las Apo B 100 y C III, que constituyen la parte fundamental de las VLDL. 
Cuando se encuentran en el plasma estas pierden triacilglicéridos por acción de la lipoproteína lipasa (LPL) y Apo 
C, convirtiéndose en IDL. Parte de estas IDL vuelven al hígado y otra parte se trasforma en LDL. Estas partículas 
transportan la mayor parte del colesterol plasmático y son las que transfieren a los tejidos, parte para ser utilizado 
y otra parte para ser guardado como esteres de colesterol.

Colesterol

Triacilglicérido
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años, mujeres de 55 años o más, etc., por los cua-
les, desarrollo la alteración.

Se deberá evaluar los siguientes parámetros:

Dieta.
Actividad física.
Exploración física, identificar xantomas, so-
plos carotídeos, anormalidades en el examen 
de fondo de ojo, distribución de grasa corpo-
ral, hipertensión arterial, índice de masa cor-
poral (IMC), disminución en la intensidad de 
los pulsos poplíteos, pedios y tibiales poste-
riores.

Por otro lado se debe realizar un estudio de 
la familia, ya que identifica hiperlipidemias pri-
maria. Se debe llevar a cabo un registro de los 
miembros de la familia, donde permitirá obtener 
la siguiente información:

Edad.
Presencia de complicaciones vasculares.
Edad del momento de aparición de las com-
plicaciones.
Presencia de otros factores de riesgo cardio-
vascular.
Si algún familiar muere deberá de registrarse 
la edad y la causa.

Además se debe de practicar evaluaciones 
bioquímicas de la medición de lípidos séricos: co-
lesterol total (CT), colesterol de alta densidad(C-
HDL) y triacilglicéridos (TG) en análisis deberá 
realizarse después del ayuno de 8 a 12 horas. (Ta-
bla 20-3). Por ningún motivo se debe practicar 
esta evaluación a pacientes que hayan tenido en 
la últimas semana estrés físico (actividad física, 

•
•
•

•
•
•

•

•

enfermedades intercurrentes agudas, embarazo, 
cirugía o pérdida de peso) ya que estos los valores 
se presentaran alterados de lo que normalmente 
tienen el paciente. Es necesario contemplar tam-
bién la determinación de glucosa, urea, creatinina 
y fosfatasa alcalina, un examen general de orina. 
Si se sospecha de una alteración en la glándula 
tiroidea se deberá pedir un perfil tiroideo donde 
deberá incluirse la medición de TSH.

De forma general para identificar la dislipide-
mias mixtas se deberá identificar lo siguiente: 

CT y TG > 200 mg/dL (dislipidemias prima-
rias).
La presencia de obesidad, hipertensión arte-
rial, diabetes, insuficiencia renal, hemodiálisis, 
consumo de azucares simples, embarazo, cor-
ticosteroides.

Tratamiento en la dislipidemias

Para el tratamiento de dislipidemias es importante 
llevar acabo tanto un tratamiento farmacológico 
como dietético, los cuales permitirán establecer 
de nuevo los perfiles lipídicos del paciente con 
dislipidemia, restaurando su salud.

Tratamiento farmacológico

Para las dislipidemias de tipo hereditario se de-
berá implementar un tratamiento farmacológico, 
donde se sugiere también complementar con me-
didas dietéticas. La elección del fármaco depen-
derá del trastorno lipídico predomínate, del riesgo 
cardiovascular, de su espectro de acción, de sus 
características farmacológicas y de sus potenciales 

•

•

Tabla 20-3 . Niveles de lípidos en sangre

Lípidos Recomendable Limítrofe Alto riesgo Muy alto riesgo 

CT < 200 200-239 > 240 -------------------

C-LDL < 130 130-159 > 160 > 190

TG < 150 150-200 > 200 > 1 000

C-HDL < 35 ------------------ < 35 -------------------

Fuente: NOM-037-SSA2-2002, Para la prevención, tratamiento y control de las dislipidemias.
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efectos adversos. Este tratamiento es por toda la 
vida, solo se permitirá suspender cuando se pre-
sente algún efecto adverso o intolerancia al fárma-
co. (Tabla 20-4).

Los fármacos utilizados en este tratamiento 
se pueden clasificar de la siguiente manera:

 1. Fármacos que actúan sobre la vía de síntesis 
hepática del colesterol, en este se encentran:

Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metil-gluta-
ril coenzima A-reductasa, mejor conocidas 
como “estatinas”.

 2. Fármacos que actúan sobre la fuente intesti-
nal del colesterol, se presentan 2 grupos 

Secuestrando colesterol de las sales biliares, 
denominadas “resinas de intercambio ióni-
co”.
Inhibiendo la absorción del colesterol por las 
células intestinales, conocido como “ezetimi-
ba”.

 3. Fármacos con mecanismos de actuación plu-
ripotencial o no desentrañado completamen-
te, se encuentran 2 grupos:

Fibratos.
Ácido nicotínico.

•

•

•

•
•

Tratamiento no farmacológico

Dentro del tratamiento no farmacológico de las 
dislipidemias tiene con principal objetivo reducir 
los niveles que se encuentran alterados de coleste-
rol total, C-LDL, TG y C-HDL y reducir el riego 
cardiovascular.

Implementado medidas pertinentes como 
hábitos alimentarios, actividad física con el fin de 
lograr un cambio dentro del estilo de vida del pa-
ciente y llevar a cabo una vida saludable.

Tratamiento en el paciente con hipercolesterolemia

Su objetivo reducir los lípidos plasmáticos y evi-
tar sobre peso:

Consumir menos del 20%-30 % de lípidos de 
las calorías totales.
Disminuir el consumo de grasa saturada < 
10% de las calorías totales.
Aumentar el consumo de grasas monoinsatu-
radas aproximadamente hasta un 15% y un < 
7% de grasas poliinsaturadas.
Consumir menos 300 mg colesterol al día, si 
no se presenta algún cambio deberá dismi-
nuirse < 200 mg de colesterol en la dieta del 
paciente.
Hidratos de carbono se recomienda un por-
centaje de 50%–60%

•

•

•

•

•

Tabla 20-4 . Principales fármacos para el control del metabolismo de los lipidos

Fármaco Mecansimo de acción 

Estatinas
(simvastatina, lovastatina)

Inhibe la HMG CoA reductasa,con menor síntesis del colesterol; las 
células compensan los niveles más bajos incrementando la síntesis de 
receptores de LDL, lo que da como resultado una mayor capatación del 
colesterol, por tanto, un menor colesterol plamático

Fibratos
(benzafibrato, gemfibrozilo)

Activa la LPL, reduciendo los TG plasmáticos, suprimen ligeramente la 
HMG CoA redutasa, reducen la síntesis de la apo-B y aumenta la apo-A

Resinas de intercambio aniónico
(colestiramina, colestipol) 

Ligan los ácidos biliares del tracto gastrointestinal, evitando su reabsorción 
y disminuyendo los niveles plamáticos de LDL

Ácido nicotínico Disminuye la producción de VLDL por el hígado, de LDL; aumenta la 
actividad LPL, lo que conduce a un descenso del triacilglicerol

Aceite de pescado Aumenta la concentración de ácido grasos poliinsaturados, reduce la 
sintesis de triacilglicerol en el hígado

Fuente: tomado de Roach, Benyon. Lo esencial en el metabolismo y nutrición. Y Dr. Isidro Rodriguez.
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Proteínas se recomienda de un 10% a 15%
Si el paciente se encuentra con sobre peso u 
obesidad se recomienda la restricción de ca-
lorías totales.
Eliminar el consumo de azucares simples 
(azúcar refinada, miel, mermeladas, dulces, 
chocolate, etc.) se recomienda disminuir con-
sumo de fructosa en caso de presentarse ade-
más hipertrigliceridemia.
Se recomienda un consumo de fibra soluble 
de entre 25–30 gr al día.

Tratamiento no farmacológico en pacientes con 
hipertrigliceridemia

El principal objetivo del tratamiento de la en-
fermedad es el siguiente reducir el aumento de 
triacilglicéridos, el peso corporal del paciente y 
modificar cualquier factor de riesgo.

Se recomienda un corrección del sobre peso 
u obesidad en el paciente lográndose con la 
restricción de calorías totales.
Hidratos de carbono 50%–60 por ciento.
Proteínas 15%-20 por ciento.
Lípidos aproximadamente de 25%-30% se 
sugiere estimular el consumo de ácidos grasos 
poliinsaturados (ω 3, pescado: atún, salmón, 
jurel, sardinas, sierras, pescado azul).
Recomendar al paciente la eliminación de 
azucares (dulces, caramelos, miel, postres, be-
bidas industrializadas).
Sugerir eliminar alimento que presenten en 
su composición fructuosa y sacarosa.
Suprimir el consumo de alcohol, así como el 
hábito de fumar.
Invitar al paciente y orientarlo sobre la reali-
zación de actividad física.
Si el tratamiento nutricional no presenta al-
gún cambio, se debe de implementar un plan 
de nutrición más restringido para tener éxito.

Tratamiento no farmacológico en pacientes con 
dislipidemias mixta

En esta enfermedad se presenta tanto un incre-
mento de colesterol como de triacilglicéridos en 
sangre, por consiguiente se sugiere tomar la me-

•
•

•

•

•

•
•
•

•

•

•

•

•

didas de ambas patologías antes descritas, pero 
siempre dando prioridad al control de los niveles 
de C-LDL.

Además de llevar a cabo las recomendaciones 
generales para cada una de las alteraciones pato-
lógicas provocadas por los lípidos. Se sugiere lle-
var acabo orientación alimentaria a los pacientes, 
apoyándose con material didáctico como el plato 
del bien comer, dinámicas, platicas, etc., con el fin 
de contribuir a mejoramiento de la calidad del 
vida del individuo.

Recomendaciones generales no farmacológi-
cas para pacientes con dislipidemias:

Para el consumo de alimentos grasos, se reco-
mienda elegir carnes magras y productos con 
bajo contenido de grasa.
Se recomienda que la cocción de los alimen-
tos sea a la parrilla, a la plancha, asados, her-
vidos, al vapor, horneados y prefiera utilizar 
aceite de origen vegetal como maíz, girasol, 
canola, oliva.
Evitar cocinar o consumir alimentos rostiza-
dos, empanizados y fritos.
Aumentar el consumo de frutas y verduras 
aproximadamente de 4–5 porciones.
Integrar a la dieta leguminosa y cereales.
Moderar las porciones de las comidas.
Aumentar el consumo de agua a 8 vasos du-
rante el día.

Ejercicio físico como complemento en el tratamiento 
no farmacológico

Es importante que durante tratamiento contra las 
dislipidemias se lleve a cabo una actividad física, 
ya que estudios realizados refieren que cuando 
el individuo es sedentario se presenta un mayor 
riesgo cardiovascular por otro lado la implemen-
tación de actividad física en los pacientes provoca 
que haya cambios entre ellos:

Disminución de peso corporal en pacientes 
con sobrepeso u obesidad.
Aumento de C-HDL.
Disminuye el ligado a las LDL y TG.
Mejora tolerancia a la insulina.
Disminuye la tensión arterial.

•

•

•

•

•
•
•

•

•
•
•
•
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Mejora la función cardiovascular.
Disminución de la frecuencia cardiaca.

Se recomienda que la actividad física a reali-
zar se acomode a las características físicas de cada 
paciente, también es recomendable sugerir que la 
actividad la realice en grupo o en compañía de 
alguien lo cual ayudara a conseguir la adheren-
cia completa del paciente. Entre los ejercicios que 
pueden recomendar son de tipo aeróbico como: 
caminar, nadar, andar en bicicleta, tenis, futbol, 
correr, trotar, etcétera.

Recomendaciones generales

En recomendaciones se sugieren las siguientes 
para llevar a cabo un buen tratamiento:

La práctica de ejercicio debe realizarse como 
mínimo 30 min, 5 días a la semana, si el pa-
ciente refiere que no practica ningún ejercicio 
este de comenzar con 3 veces a la semana du-
rante 30 minuto.
En pacientes que presenten a demás otra en-
fermedad patológica crónica no transmisible, 
deberá consultar con su médico, antes de rea-
lizar cualquier actividad.

Por último, se recomienda el abandono del 
cigarrillo debido a que este es un de los factores 
precursores para que se presente riesgo cardiovas-
cular, estudios refieren que individuos que fuman 
presentan niveles aumentados de C-LDL y VLDL 
y detrimento en los niveles de C-HDL. Se men-
ciona que el abandono del cigarro es una forma 
eficaz para disminuir la mortalidad cardiovascu-
lar, y este beneficio a parece casi de inmediato, 
estas recomendaciones se sugiere implementar 
para llevar a cabo un exitoso tratamiento contra 
las dislipidemias.
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De la imagen corporal a la discriminación: 
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en hombres y mujeres
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las personas con una figura corporal obe-
sa reportan diversas consecuencias físicas, 
psicológicas y sociales sobre la ejecución y 

disfrute de su sexualidad. Por un lado, la obesi-
dad está asociada a enfermedades tales como la 
diabetes tipo 2 y la hipertensión que afectan di-
rectamente la sexualidad humana, y por el otro, la 
obesidad está relacionada a factores psicológicos 
y sociales tales como una autoestima más baja y 
una menor interacción social que las personas con 
peso normal. Aunado a ello, la imagen corporal 
—definida como la forma en la cual las personas 
evalúan su figura corporal— tiene fuertes implica-
ciones sobre la sexualidad de hombres y mujeres. 
Sin embargo, parece tener muchas más implica-
ciones en el caso de las mujeres. El modelo es-
tereotipado de belleza femenina repercute direc-
tamente en la sexualidad femenina. Las mujeres 
con obesidad y sobrepeso son discriminadas por 
no lucir de acuerdo al estereotipo de belleza im-
puesto por la sociedad, además de que ellas mis-
mas se culpan por no lucir como desearían.

Introducción

En el año 399 de nuestra era existían varias “per-
versiones” que los estudiosos reclamaban como 

impuras e indeseables para los seres humanos. Re-
gularmente estos “pensamientos malignos” eran 
ocho, aunque podían ser muchos más. No es sino 
hasta el año 604 que el Papa Gregorio Magno reor-
ganizó el trabajo de sus predecesores y esquemati-
zó lo que hoy conocemos como los siete pecados 
capitales. De acuerdo con Newhauser (2007), aún 
y cuando la envidia (invidia) ya se contemplaba 
como indeseable desde la época de los griegos, no 
se incluye como pecado capital hasta el manda-
to del Papa Gregorio. Esta inclusión obedecía a 
lo poco deseable que era esta característica en la 
sociedad medieval. Todo el mundo pensaba que 
era indeseable en los seres humanos y, como tal, 
debía inscribirse como un pecado del alma. Los 
siete pecados capitales: soberbia, envidia, ira, ava-
ricia, pereza, gula y lujuria ejemplificaban lo más 
indeseable en los seres humanos en ese ambiente 
social, cultural y económico.

Si bien el origen de los pecados capitales se 
encuentra dentro del dogma católico, enraizados 
en la moral y sociedad medieval, pronto fueron 
adoptados por la moral teológica y por el pro-
testantismo. Aún en la actualidad se encuentran 
presentes en la vida cotidiana, fuera de la moral 
católica y religiosa. Tendemos a transportar estos 
pecados a situaciones y conductas que vemos y 
que tachamos como indeseables. Todas las perso-
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nas reconocen que hay algo maligno, indeseable 
y aún ruin en aquellos que muestran estas carac-
terísticas. Es la compañera de trabajo que envidia 
a los otros, el hombre soberbio que no acepta sus 
errores y el dirigente que “peca” de pereza.

El pecado capital de la gula o glotonería im-
plica el exceso de consumo de comida, no impor-
ta si se está pasado de peso o no. Tener sobrepeso 
o padecer obesidad no puede ser tratado como un 
pecado, sin embargo, a menudo, se hace. La socie-
dad tiende a estigmatizar y discriminar a aquellos 
que se encuentran en esta posición, sin detenerse 
a recapacitar y reconocer que la gula no implica 
una figura corporal obesa. De hecho, la discrimi-
nación hacia la figura corporal obesa es tal, que se 
le atribuyen características de indeseable, insano, 
trastornado y, con ello, con características de per-
sonalidad indeseables: poco sociable, menos inte-
ligente, poco capaz, sin control de impulsos, etc. 
Sobal (1984) ejemplifica que esta estigmatización 
puede ser religiosa, médica, legal y estética; por 
lo que la obesidad es caracterizada como pecado, 
enfermedad, felonía y fealdad.

Lo mismo sucede con la lujuria, caracterizada 
por un deseo sexual inapropiado y rapaz, se en-
cuentra clasificada como un pecado del alma, un 
pecado mortal. En la época moderna aún existen 
tabús y represiones acerca de la sexualidad, ten-
demos a tacharla como impropia e inmoral cuan-
do se muestra de manera desinhibida.

Cuando la obesidad tratada con discrimina-
ción y prejuicio se une a la sexualidad como estig-
matizada y negada se presentan diversas compli-
caciones. ¿Qué consecuencias tiene para hombres 
y mujeres no cumplir con los estándares de belle-
za impuestos en la época moderna?, ¿cómo afec-
ta el sobrepeso y la obesidad al pleno ejercicio y 
disfrute de la sexualidad?

Consecuencias de la obesidad 
en la salud

En la actualidad —de acuerdo con Calzada 
(2003)— los datos estadísticos muestran que en 
México, la obesidad en la infancia afecta de 10% 
a 20% de la población, la cifra en la adolescencia 
incrementa de un 30% a 40%, mientras que en la 

vida adulta llega a estimarse que de 60% a 70% de 
la población la padecen. Por efectos diferenciales, 
se reporta que el 71.9% de las mujeres y el 66.7% 
de los hombres padecen obesidad o sobrepeso. Es-
tos datos ubican a nuestro país en la segunda po-
sición en padecer este mal, tan sólo detrás de los 
Estados Unidos. Kahn y Fawcett (2008) reportan 
que la obesidad es un problema tan grave, que en 
el año 2000, el gobierno de los Estados Unidos 
la declaró una epidemia. Según los cálculos de la 
OMS, más del 75% de las mujeres mayores de 30 
años de países tan diversos como Barbados, Egip-
to, los Estados Unidos de América, Malta, México, 
Sudáfrica y Turquía tienen sobrepeso. Las cifras 
son similares para los hombres: más del 75% tie-
nen sobrepeso en países como Alemania, Argen-
tina, Grecia, Kuwait, Nueva Zelandia, el Reino 
Unido y Samoa.

En nuestro país, el pasado 26 de enero de 
2010, el gobierno mexicano reportó que alrede-
dor de cuatro millones y medio de niños tienen 
obesidad o sobrepeso. Ubicándonos en el primer 
lugar a nivel mundial con este padecimiento. Por 
ello, el gobierno mexicano planteó el “Acuerdo 
Nacional para la Salud Alimentaria, Estrategia 
contra el Sobrepeso y la Obesidad”. Medida un 
tanto tardía, ya que desde el 2004 existían re-
comendaciones de diversas organizaciones para 
frenar el consumo de refresco y comida chatarra 
en primarias y centros escolares. El problema en 
los niños es aún mayor, ya que, de acuerdo con 
La Jornada (2010) se estima que las utilidades de 
las empresas que venden productos chatarras en 
escuelas es de alrededor de 20 mil millones de 
pesos al año, aunado a unos 12 mil anuncios por 
televisión que promueven el consumo y que no se 
someten a ninguna regulación gubernamental. El 
problema de la obesidad infantil es tal, que Elder, 
et. al. (2010) reportan que tan sólo en los Estados 
Unidos, el grupo de niños de descendencia lati-
na es uno de los más afectados por el sobrepeso. 
Además, el padecer obesidad y sobrepeso en la 
infancia está altamente relacionado a padecerlos 
en la vida adulta.

Como padecimiento, la obesidad afecta de di-
versas maneras la vida cotidiana de los individuos, 
tanto física como emocionalmente. La figura cor-
poral obesa tiene efectos directos sobre la calidad 
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de vida, la salud orgánica y aún la vida social. A 
nivel orgánico afecta directamente a la salud, in-
cidiendo directamente en enfermedades crónico 
degenerativas y diversos padecimientos asociados. 
A nivel emocional afecta la autoestima y el auto-
concepto global de los individuos. Mientras que, 
a nivel social, incide directamente sobre su capa-
cidad de desarrollarse e interactuar socialmente 
con sus pares y demás personas que conforman su 
círculo social. Es por ello, que afecta directamente 
sobre el bienestar orgánico, psicológico y social de 
los individuos.

Consecuencias físicas de la obesidad

Cuando la obesidad está relacionada a anormali-
dades metabólicas se presentan problemas asocia-
dos a la resistencia a la insulina, niveles anormales 
de glucosa, alta concentración de triacilglicéridos, 
baja o alta densidad de lipoproteínas, colesterol 
elevado, hipertensión, artritis, diabetes tipo 2 y 
“pre-diabetes”, enfermedades cardiovasculares 
y arteroesclerosis. En los niños, la obesidad está 
altamente relacionada a padecer diversos padeci-
mientos tales como diabetes tipo 2, presión alta, 
colesterol y problemas en el sueño.

De acuerdo con Rodríguez (2010) y Walters 
y Taylor (2009), en el caso de mujeres con sobre-
peso y obesidad prenatal las consecuencias impli-
can tanto a la madre como al recién nacido. Por un 
lado, se dan complicaciones relacionadas al emba-
razo que afectan la salud física y emocional de la 
madre. Mientras que, por el otro, los niños pueden 
sufrir consecuencias que se prolongan en la edad 
escolar, afectando la capacidad de atención en la 
escuela. Aunado a una mayor probabilidad de pa-
decer obesidad en la infancia y la vida adulta. Es-
tos efectos pueden prolongarse a través de la vida 
de los niños y afectar su desarrollo emocional. 
Este efecto es tal, que Rodríguez (2010) afirma 
que la obesidad de la madre puede predecir una 
pobre regulación emocional durante la infancia.

Diversas y múltiples son las complicaciones 
físicas asociadas a la obesidad, quizás las más evi-
dentes sean las complicaciones directamente aso-
ciadas al padecimiento de diversas enfermedades 
tales como la diabetes y la hipertensión. Sin em-

bargo, aunadas a estas repercusiones físicas, tam-
bién se presentan consecuencias emocionales y 
sociales, tales como la depresión o el aislamiento 
en actividades físicas y aún la evitación de interac-
ciones sociales.

Tanto en niños como en adultos, la obesidad 
provoca que los individuos realicen menos acti-
vidades físicas, repercutiendo directamente en su 
salud. Esta falta de actividad es provocada por la 
negativa a participar en ejercicios con otros de sus 
compañeros y amigos que puedan ridiculizarlos 
por su figura. Aunado a ello, el tamaño de su figu-
ra los afecta directamente en su ejecución motora, 
dejándolos en desventaja en actividades con sus 
pares. Elder et al. (2010) muestra que en los Es-
tados Unidos, los niños latinos con sobrepeso son 
menos activos que sus pares. Esto directamente 
asociado con las prácticas de crianza y la interac-
ción social con sus compañeros. A diferencia de 
los padres con niños con peso normal, los padres 
con hijos con sobrepeso les proveen de un menor 
número de instrumentos para realizar actividades 
físicas y controlan menos su peso. Aquellos padres 
que se encuentran menos aculturados y perciben 
su salud de manera más positiva tienen más pro-
babilidad de tener hijos con sobrepeso. En el caso 
de los adultos, Strohacker y McFarlin (2010) en-
contraron que la perdida de peso seguida de un 
nuevo aumento (perder y ganar peso) se relaciona 
con directamente con un riesgo mayor de padecer 
obesidad y una menor actividad física.

Consecuencias emocionales 
de la obesidad

En el plano emocional, las consecuencias no son 
menos severas. De acuerdo con autores como 
Levine y Smolak (2002), Pieniak, Pérez-Cueto 
y Verbeke (2009), Sánchez-Bravo, Gómez-Pé-
rez-Mitre y Guerra-Rivera (1999) y Schwartz 
y Brownell (2002), la obesidad está altamente 
relacionada a ansiedad, depresión, baja autoesti-
ma, bajo autoconcepto, agresividad, adicciones, 
hipersensibilidad hacia las relaciones personales, 
una pobre imagen corporal, desordenes de perso-
nalidad, insatisfacción corporal, bajos niveles de 
satisfacción, miedo a evaluaciones negativas de 
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otras personas, tendencias obsesivo compulsivas, 
una pobre salud subjetiva, así como a diferentes 
problemas emocionales. Fox y Farrow (2009) y 
Walker y Hill (2009) reportan que en el caso de 
los niños, la obesidad y el sobrepeso se vinculan a 
depresión, baja autoestima, “atracones” de comi-
da, y victimización por parte de sus compañeros.

En muchas ocasiones los niños con obesidad 
o sobrepeso sufren de discriminación y agresio-
nes que dañan su bienestar emocional, los limi-
tan en la adquisición de habilidades sociales que 
necesitarán en la vida adulta y los someten a una 
mayor presión que sus compañeros con peso nor-
mal. La victimización en la edad escolar, mejor 
conocido como “Bullying”, se incrementa si se 
toma en cuenta alumnos que por alguna razón 
sobresalen del grupo. Aquellos alumnos con me-
nor o mayor rendimiento escolar, más altos o más 
bajos, demasiado delgados o demasiado obesos 
son más abusados que aquellos que se mantienen 
en la media. La obesidad y el sobrepeso ponen a 
los niños en mayor riesgo de victimización en la 
edad escolar. Estudios recientes como el de Puhl y 
Brownell (2008) muestran que alrededor de 30% 
de las niñas y 24% de los niños son abusados por 
sus compañeros en el ambiente escolar. Cuando 
se toma como muestra sólo a los alumnos con un 
percentil superior a 95 de índice de masa corpo-
ral en escuelas primarias en los Estados Unidos 
se encuentra que 63% de las niñas y 58% de los 
niños sufren abuso por parte de sus compañeros. 
En los niños y niñas con obesidad o sobrepeso, la 
victimización repercute directamente en una baja 
autoestima e insatisfacción corporal, además, —de 
acuerdo con Fox y Farrow (2009)— el ajuste de 
los niños a esta situación de abuso y victimización 
puede provocar que con el tiempo se conviertan 
en victimarios.

La discriminación hacia los niños con sobre-
peso es tal, que sus compañeros a menudo los aís-
lan, los dejan fuera de juegos y tareas escolares. 
En una etapa tan crítica del desarrollo, los niños 
no adquieren de las habilidades sociales que les 
permitirán desarrollarse en la vida adulta, por ello 
tendrán menos habilidades sociales y una menor 
habilidad para establecer relaciones de pareja e, 
incluso, de amistad. Puhl y Brownell (2008) men-
cionan que cuando los niños obesos se encuentran 

en juegos con sus pares son menos elegidos como 
parte del equipo, tienden a aislarse más y pasan 
menos tiempo con sus amigos que sus compañe-
ros con peso normal. Mientras que los adultos con 
obesidad tienen en general menos citas románti-
cas que los adultos con peso normal.

Los niños con obesidad también son trata-
dos de manera prejuiciosa. Wadden, Womble, 
Stunkard, y Anderson (2002) mencionan que los 
niños de 6 años o menos son percibidos como flo-
jos, sucios, feos y tontos. También se les atribuyen 
características de personalidad tales como que 
son mentirosos y chismosos. En el caso de los y 
las adolescentes sucede algo similar. Gortmaker, 
Must, Perrin, Sobol y Dietz (1993 en Wadden, 
Womble, Stunkard, y Anderson, 2002) realizaron 
un estudio en el que participaron 10 039 mujeres 
adolescentes con y sin sobrepeso, los investigado-
res siguieron la trayectoria de vida de las adoles-
centes por siete años. Al terminar el estudio, los 
investigadores reportaron que aquellas adoles-
centes con sobrepeso reportaron menos meses de 
instrucción, la probabilidad de que se casarán fue 
menor, reportaron menos ingreso económico y, en 
general, reportaron menos aptitudes intelectuales 
que las mujeres sin sobrepeso. En el caso de los 
hombres, los investigadores sólo encontraron que 
los hombres con sobrepeso son menos propensos 
a casarse.

Consecuencias físicas y emocionales 
de la obesidad en la sexualidad

Las consecuencias de la obesidad y el sobrepeso 
sobre la salud física y emocional de los individuos 
son amplias y diversas. Las consecuencias físicas, 
tales como la diabetes y el síndrome metabólico, 
aunadas a consecuencias emocionales, tales como 
la depresión y la baja autoestima, tienen un efecto 
directo sobre la ejecución y la satisfacción sexual 
de los individuos. Entre las consecuencias asocia-
das a la sexualidad también pueden enumerarse 
aquellas que están relacionadas con trastornos de 
la función física y otras que se relacionan a la in-
hibición de la conducta sexual por una insatisfac-
ción relacionada a la figura corporal, que provoca 
una evaluación negativa de la imagen corporal.
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En general, el padecimiento de diversos tras-
tornos de la conducta alimentaria está directamen-
te asociado a problemas en el ejercicio de la sexua-
lidad. Estos trastornos se relacionan de manera 
directa al peso y la figura corporal. De acuerdo con 
Palmal de Silva (1993), la anorexia en las mujeres 
está altamente relacionada a la dispareunia, infer-
tilidad y amenorrea prolongada, las consecuencias 
emocionales incluyen el decremento del atractivo 
físico, el deseo y la motivación sexual. De acuerdo 
con Padmal de Silva (1993), las mujeres con buli-
mia, las consecuencias incluyen un decremento en 
el interés sexual, interferencias en la vida sexual 
dadas por sentimientos emocionales negativos con 
la pareja, problemas relacionados al orgasmo, pro-
miscuidad sexual, embarazos no deseados e inhi-
bición de la vida sexual por el abuso del alcohol y 
drogas, así como embarazos no deseados.

En específico, en el caso de mujeres con obe-
sidad existen repercusiones en disfunciones del 
tracto urinario. De acuerdo con Soderlund (s/f), 
las mujeres pueden presentar mayor presión in-
tra-abdominal, lo que incide en la incontinencia 
urinaria, vaciamiento incompleto y aún en dolo-
res al orinar. En 1999, Sánchez-Bravo, Gómez-
Pérez-Mitre y Guerra-Rivera encontraron que en 
las mujeres, la obesidad se relaciona a trastornos 
sexuales tales como el trastorno orgásmico feme-
nino, deseo sexual hipoactivo, dispareunia, disrit-
mia, trastorno de la excitación, vaginismo e, in-
cluso, puede verse reflejada en una aversión hacia 
el sexo. Incluso, Kahn y Fawcett (2008) reportan 
complicaciones relacionadas a la disfunción men-
strual y la fertilidad.

En el caso de los hombres, Soderlund (s/f) 
refiere que la obesidad por arriba de los 25 kg/
m2, trae como consecuencias una baja en la con-
centración espermática, en la testosterona sérica y 
en la globulina transportadora de andrógenos. La 
situación es tal que por encima de los 28 kg/m2, 
se corre el riesgo de padecer disfunción eréctil en 
un 30% más de probabilidad que en hombres con 
peso normal. Esposito, Giugliano, Ciotola, De Sio, 
Armiento y Giugioano (2008) opinan que el ries-
go de padecer disfunción eréctil es de 30% a 90% 
más en pacientes obesos. La obesidad incrementa 
la probabilidad de padecer síndrome metabólico, 
y con ello, resistencia a la insulina y padecer obe-

sidad abdominal, asociadas, ambas, a la disfunción 
eréctil. Además, el síndrome metabólico es un 
precursor de enfermedades cardiovasculares.

En el plano social, las consecuencias de la 
obesidad sobre la sexualidad están fuertemente 
asociadas a la discriminación que sufren las per-
sonas obesas. En México, Morin (2008) reporta 
que las personas con obesidad demuestran mayor 
dificultad para comunicarse con otros, demostrar 
sus sentimientos e incluso manifestarle sus nece-
sidades y preocupaciones a la pareja, esto se refle-
ja en culpa y finalmente en insatisfacción en las 
relaciones sexuales. Estas consecuencias implican 
desde la limitada oportunidad de tener una cita 
amorosa, hasta la negativa de establecer relacio-
nes interpersonales cercanas. En este punto, la fi-
gura corporal es fundamental ya que las personas 
evalúan su atractivo físico en términos de cómo 
lucen. La figura corporal obesa implica tanto eva-
luaciones negativas por parte de la persona como 
de parte de los otros significativos en su ambiente 
social. Además Kahn y Fawcett (2008) enfatizan 
que en hombres y mujeres puede ser difícil en-
contrar parejas sexuales dado el tamaño, e, inclu-
so, se pueden tener dificultades de tipo estructural 
y mecánico. Estas complicaciones de tipo motor 
pueden darse por su tamaño, la limitación de ac-
tividades y el ejercicio. Además, cuando están con 
su pareja les disgusta encender la luz, evaden el 
momento y evitan buscar a su pareja.

Imagen corporal y atractivo físico

De acuerdo con Morin (2008), la imagen corporal 
hace referencia a la representación que las per-
sonas tienen acerca de cómo lucen, del tamaño, 
forma y contorno de su cuerpo. Esta representa-
ción implica también una evaluación, es decir, las 
personas evalúan la forma en la cual lucen, ge-
nerando sentimientos positivos o negativos que 
tienen un efecto directo sobren su valoración per-
sonal. Glauert, Rhodes, Byrne, Fink y Grammer 
(2009) enfatizan que la insatisfacción corporal se 
da cuando la evaluación de la figura corporal es 
negativa. Los autores enfatizan que esta evalua-
ción negativa es mucho más frecuente en mujeres 
de culturas occidentales.
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La imagen corporal es muy importante en 
hombres y mujeres. Leviene y Smolak (2002) re-
portan que en las sociedades industrializadas, la 
evaluación que las personas tienen acerca de cómo 
lucen es tan relevante que en el caso de las adoles-
centes constituye uno de los factores más impor-
tantes en su autoestima global. La insatisfacción 
con la figura corporal se relaciona directamente 
con el funcionamiento psicosocial y la calidad de 
vida de los individuos, así como con la sexualidad, 
ya que la atracción interpersonal comienza por la 
evaluación que otros hacen de ella.

La figura corporal, por sí misma, es un punto 
central en aquello que nos parece, o no, atractivo. 
Dion, Berscheid y Walter (1972) afirman que la 
atracción y aquello que consideramos bello se ba-
san en un proceso básico de la mente, en una for-
ma en que nuestra estructura cognitiva procesa la 
información, al punto que las diferencias cultura-
les no serían capaces de eliminar este proceso. La 
figura corporal, en sí misma, tiene connotaciones 
sexuales. Las personas eligen parejas sexuales que 
les parecen físicamente atractivas. La atracción 
interpersonal comienza por la mirada, por aque-
llo que a la vista nos parece atractivo, por ello, el 
dicho “la belleza entra por los ojos”.

En general, las personas tienden a realizar co-
nexiones entre la forma en la cual lucen los indi-
viduos y sus características de personalidad. Por 
ejemplo, cuando una persona nos parece atractiva 
tendemos a realizar “hipótesis” acerca de su per-
sonalidad, tendemos a pensar que la persona es 
agradable, simpática y sincera. Algunos investiga-
dores han encontrado que las personas atractivas 
físicamente tienden a ser consideradas como viva-
ces y con amplias habilidades sociales, a menudo 
se piensa que son inteligentes o al menos razo-
nablemente inteligentes, tienen muchos amigos y 
se ajustan a las situaciones personales y sociales. 
Brehm, Miller, Perlman y Campbell (2002) afir-
man que tendemos a pensar que las personas vi-
vaces, con habilidades sociales, razonablemente 
inteligentes, bien ajustados, promiscuos y bana-
les. En culturas que son colectivistas también se 
percibe que se preocupan por el bienestar de los 
otros. Dion, Berscheid y Walter (1972) reportan 
que son considerados como más fuertes, felices, 
honestos, competentes y exitosos. Este sesgo en la 

atribución sucede también en el caso de los niños. 
Por ejemplo, Dion (1973) reporta que los niños 
atractivos son seleccionados como amigos poten-
ciales y se espera de ellos una conducta prosocial; 
mientras que los niños que no son atractivos son 
percibidos como antisociales.

Keisling y Gynther (1993) reportan que en 
la vida adulta, las personas atractivas son menos 
susceptibles al abuso sexual, es más probable que 
obtengan trabajo, reciban altos salarios, tienen en 
general menos readmisiones en hospitales psi-
quiátricos, es menos probable que sean culpados 
de un crimen, y reciben sentencias más cortas en 
prisión. Este sesgo en la impresión de la belleza y 
la personalidad es conocido como la hipótesis de 
que lo “bueno es bello”. Aunque esta hipótesis es 
cierta, Brehm, Miller, Perlman y Campbell (2002) 
también reportan que se les relaciona con un alto 
número de parejas sexuales, incluso, se les percibe 
como promiscuos y hasta vánales 

Al percibir a las personas de manera diferen-
cial asignándole características de personalidad 
positivas también el comportamiento de otros ha-
cia ellos es diferencial Jackson (2002) menciona 
que los niños que son percibidos como más atrac-
tivos, reciben más atención de sus cuidadores, son 
más populares, más ajustados, y se perciben como 
más inteligentes. Cuando son adultos reciben más 
atención de los otros, reportan una mayor can-
tidad de interacciones sociales positivas, ayuda 
de otros, mayor autoestima, mejores habilidades 
sociales, salud física y mental, son extrovertidos, 
autoconfidentes y son percibidos como más inte-
ligentes.

Kahn y Fawcett (2008) reportan que en el 
caso de la figura corporal obesa, la situación es al 
contrario. Las personas que padecen obesidad ven 
afectada su imagen corporal de manera significa-
tiva. En términos perceptuales son vistos como 
poco atractivos, incluso pueden tener problemas 
para encontrar parejas sexuales.

Es así que la figura corporal y aquello que per-
cibimos como atractivo o no marca una diferencia 
en cómo nos comportamos hacia otros. La teoría 
social o cultural defiende que la atracción por cier-
ta figura y tamaño corporal son aprendidos como 
una forma de apego cultural o aprendizaje social. 
Mientras que la teoría evolucionista defiende que 
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este tipo de atracción hacia cierta forma y tama-
ño de cuerpo está asociada a una preferencia por 
personas que lucen más saludables y que son ap-
tos para la reproducción. Rasgos como tener peso 
normal y caderas anchas en el caso de las mujeres, 
y tener peso normal sin caderas en el caso de los 
hombres.

De acuerdo con Jackson (2002), la teoría de 
la expectativa social propone diversas hipótesis 
relacionadas al atractivo físico de los individuos. 
Las dos primeras hipótesis refieren acerca de lo 
se aprueba como atractivo o no, así como las ex-
pectativas generadas acerca de la belleza, aunque 
existan variaciones dentro de cada cultura. Estas 
dos hipótesis tiran abajo creencias populares tales 
como “la belleza es idiosincrática al ojo del espec-
tador”. Aún y cuando existen variaciones a través 
de las culturas y los grupos sociales, existe un es-
tereotipo común acerca de la belleza. Las siguien-
tes dos hipótesis refieren al comportamiento de 
otros hacia aquellos que perciben cumplen, o no, 
con los estereotipos de belleza impuestos por la 
sociedad. Las personas, en general, se comportan 
de manera diferente hacia aquellos que perciben 
como atractivos o no. Estas hipótesis refieren a un 
vínculo entre las expectativas y la conducta. Se 
percibe que las personas atractivas deben de com-
portarse de cierta manera. La teoría de la expec-
tativa social implica tanto la conducta de otros, 
como la conducta misma de las personas, es decir, 
se comportan de manera diferencial hacia aque-
llos que son o no atractivos.

De esta manera, la teoría de la expectativa so-
cial implica que nosotros esperamos ciertas con-
ductas de las personas basados en cómo lucen. Se 
espera, en general, características de personalidad 
positivas de aquellos que se perciben como atrac-
tivos, de igual manera, las personas se comportan 
de manera más favorable hacia quienes perciben 
como atractivos.

Jackson (2002) explica que tanto la teoría de 
la expectativa social como las teorías implícitas 
de la personalidad explican estos fenómenos. La 
manera diferencial en el comportamiento afecta 
directamente en el autoconcepto de las personas 
atractivas. Para la autora, esto tira abajo dos creen-
cias populares —contrario a lo que dirían las teo-
rías socioculturales— la belleza no se encuentra 

en el ojo del observador, ya que aquello que se 
percibe como atractivo puede encasillarse en un 
estereotipo, pero contrario a lo que diría la biolo-
gía, existen variaciones del estereotipo a través de 
las culturas y el tiempo histórico.

De esta manera, se encuentran dos teorías es-
pecíficas. La biológica defendiendo la idea de una 
ideal de belleza correspondiente a la preservación 
de la especie, y otra defendiendo que la belleza es 
un ideal de la sociedad construido y diferencial 
a través de todos las culturas, dependiente de la 
sociocultura.

Insatisfacción corporal

Para las mujeres jóvenes, la figura corporal es fun-
damental en términos de su autoimagen y atrac-
tivo. Kahn y Fawcett (2008) resaltan el hecho de 
que entre el 70% y el 80% de las mujeres jóvenes 
en los Estados Unidos están constantemente pre-
ocupadas en reducir de peso. Además, las mujeres 
con obesidad pueden sentirse preocupadas por la 
manera en la que lucen, así como sentirse inti-
midades por la forma de su figura y esto puede 
afectar su deseo y ejecución sexual. De hecho, 
este puede ser un problema en mujeres con y sin 
problemas de obesidad.

En los Estados Unidos, Jackson (2002) reporta 
que las mujeres caucásicas de clase social alta re-
portan mayores índices de insatisfacción corporal, 
esto es particularmente más acentuado entre las 
adolescentes y las jóvenes adultas. Cash, Morrow, 
Hrabosky y Perry (2004) reportan que la insatis-
facción con la figura corporal ha aumentado en 
ciertos grupos con el paso de los años. Por ejem-
plo de 1983 a 2001, las mujeres caucásicas incre-
mentaron notoriamente su insatisfacción corporal 
hasta mediados de los años noventa, después de 
esta década, el incremento fue notorio tanto en 
mujeres caucásicas como de color negro. En con-
traposición con los hombres, los cuales mostraron 
una evaluación relativamente estable hacia sus 
cuerpos en todo el periodo del estudio.

Estudios empíricos en México reportados por 
Morin (2008) encontraron que el 79% de muje-
res encuestadas dicen sentirse gordas o pasadas de 
peso, el 9% mencionó que su peso era fundamen-
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tal en la valoración que sentían de ellas mismas. 
También se les preguntó a las participantes si el 
bajar de peso, tener felicidad en una relación de 
pareja o lograr el éxito profesional les haría fe-
lices, sorprendentemente el 50% manifestó que 
bajar de peso las haría felices, aún por encima de 
las otras dos opciones.

La relación entre la percepción de la figura 
corporal y el deseo de perder peso es clara. Levine 
y Smolak (2002) encontraron que la insatisfacción 
corporal es un predictor directo de la preocupa-
ción por ser delgado y ponerse a dieta. La insa-
tisfacción corporal puede no estar directamente 
con una patología, pero sí lo está con el deseo y la 
motivación de perder peso. Lo que no sucede en 
el caso de los hombres, aún los adolescentes con 
sobrepeso, que se reconocen a sí mismo con so-
brepeso, no están preocupados por bajar de peso 
o someterse a dietas. Los autores agregan que en 
el caso de las adolescentes, cuando la insatisfac-
ción de la figura corporal se une a un miedo a 
engordar, relaciones negativas con los padres y 
someterse a una dieta entre otras cosas, predice 
problemas crónicos relacionados a la dieta, la falta 
o evitación de ejercicio físico y comer mucho o de 
manera frecuente.

Insatisfacción con la figura corporal: 
efectos diferenciales en hombres 
y mujeres en la sexualidad

En general, Schwartz y Brownell (2002) repor-
tan que la evidencia apunta a que las mujeres en 
la adolescencia y la adultez se encuentran mucho 
más insatisfechas con su figura corporal de lo que 
lo están sus pares hombres, cuando las mujeres 
padecen obesidad o sobrepeso reportan aún ma-
yor insatisfacción.

En el caso de las mujeres, su autoestima y 
sensibilidad se ve afectada de manera notable por 
la obesidad. La sociedad, en general, exige a las 
mujeres responder a cierta imagen estereotipa-
da. Los medios de comunicación promueven una 
imagen irreal de la mujer, donde la figura corporal 
es fundamental. La mujer aparece excesivamente 
delgada, trasgiversado su cuerpo por las dietas y 
falta de comida, así como por males de la socie-

dad moderna tales como el uso de dispositivos de 
computadora para hacerlas parecer más delgadas 
de lo que en realidad son.

La sexualidad queda envuelta en este tipo 
de construcciones. La belleza se identifica con la 
delgadez extrema y la belleza con características 
positivas y deseables de bondad, socialización e 
incluso de inteligencia. El ideal de belleza, cons-
truida desde lo social, es utilizado como un restric-
tor de la sexualidad, de la exploración del cuerpo, 
de la sensibilidad y el erotismo de las mujeres, sin 
importar el tamaño de su figura corporal.

La sexualidad se convierte en una construc-
ción social, alejada de los puramente natural, como 
la biología y la anatomía. La persona, construida 
en y a través de la socialización, vive la sexualidad 
desde las normas, prescripciones, costumbres, jui-
cios, estigmas y valores que impone la sociedad a 
la conducta sexual. De acuerdo con Brown, Me-
ginnis y Bardari (2000), la sexualidad está distor-
sionada ya que la forma de su cuerpo, el tamaño 
y forma de su pecho y caderas son tomadas como 
una forma de acceder a su valor sexual.

En cambio en los hombres, la obesidad tiene 
menos complicaciones en este ámbito. Existe poca 
evidencia de que los hombres obesos tengan bajo 
interés sexual. De acuerdo con Kahn y Fawcett 
(2008), la obesidad en los hombres está asociada a 
bajos niveles de testosterona y a un incremento en 
los estrógenos, los niveles de la sex-hormone-bin-
ding globulin son usualmente más bajos que altos. 
En hombres que son excepcionalmente gordos, la 
testosterona esta significativa más baja, aunque no 
se ha probado la disminución de interés sexual 
dadas estas características.

En las mujeres, el problema de la discrimi-
nación por la forma de su figura corporal es un 
tema de género. Si bien hombres y mujeres son 
discriminados, las mujeres sufren un mayor peso 
estigma por las normas de belleza asociadas al gé-
nero. A diferencia de las personas con anorexia o 
bulimia, las personas con obesidad no cumplen 
con las expectativas dadas por la sociedad. La 
anorexia y la bulimia están asociadas a un trastor-
no de la figura corporal, un desorden dismórfico. 
En cambio —de acuerdo con Schwartz y Brow-
nell (2002) — la figura corporal obesa no sufre de 
un trastorno de la figura, las mujeres no cumplen 
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con el ideal corporal que se espera de ellas, esto 
incrementa la posibilidad de subir de peso y tener 
aún más insatisfacción corporal.

Los medios de comunicación fomentan la vi-
sualización de las mujeres extremadamente delga-
das. Algo similar sucede en el caso de los hombres 
que tienen sexo con hombres. La representación 
que realizan los medios de comunicación acerca 
de los hombres con preferencia sexual homo-
sexual, e incluso la misma cultura gay, promue-
ven una figura cultural en extremo delgada. Kraft, 
Robinson, Nordstrom, Bockting y Rosser (2006) 
ejemplifican el hecho de que la subcultura gay ha 
creado un ideal de belleza de que los hombres 
que tienen sexo con otros hombres deben ser del-
gados. Esto es tal, que se sienten presionados a 
mantener una figura corporal esbelta, de hecho, 
presentan una mayor preocupación a engordar en 
comparación con hombres heterosexuales. Esta 
preocupación excesiva por mantenerse delgados 
afecta directamente su salud. En comparación con 
hombres heterosexuales que presentan un mayor 
número de trastornos alimentarios.

Incluso Cash y Hicks (1990) encontraron que 
los hombres con sobrepeso que se perciben a sí 
mismos como pasados de peso están menos in-
satisfechos con la forma de su cuerpo que hom-
bres con peso normal que se perciben así mismos 
como pasados de peso. Los autores atribuyen esta 
situación al hecho de que los hombres se perciben 
así mismos como fuertes y grandes más que como 
gordos. En cambio, las mujeres con sobre peso 
o con obesidad no se perciben a sí mismas con 
esas características, en cambio sienten más insa-
tisfacción y menos felicidad en comparación con 
sus pares de peso normal que se perciben como 
con sobre peso. Esta preocupación por su imagen 
corporal incide directamente en su vida sexual. 
Kraft, Robinson, Nordstrom, Bockting y Rosser 
(2006) mencionan que hombres con orientación 
homosexual y figura corporal normal o un poco 
pasada de peso son más propensos a tener relacio-
nes sexuales inseguras. En cambio, aquellos que se 
sienten satisfechos con su figura corporal tienen 
mayor número de relaciones sexuales anales.

La discriminación hacia las mujeres por la fi-
gura corporal obesa puede rastrearse a través del 
ciclo de vida. Durante la infancia, adolescencia y 

adultez, las mujeres que tienen una figura corpo-
ral obesa son discriminadas, haciéndolas sentir una 
imagen negativa de sí mismas. De hecho, hombres 
y mujeres son tratados de manera diferencial desde 
la infancia. McKinley (2002) ejemplifica que esta 
diferenciación se da en las sociedades occidentales 
que realizan una división entre el cuerpo y la men-
te. Las mujeres son asociadas al cuerpo mientras 
que los hombres son asociados a la mente. Desde 
esta perspectiva, el cuerpo de las mujeres es juz-
gado, el cuerpo de las mujeres y las niñas es eva-
luado en términos de los estándares culturales im-
puestos. El aprendizaje comienza desde una edad 
temprana y las hace depender de la aprobación de 
los otros, de que aprueben sus cuerpos. La figura 
corporal es asociada al amor propio y al logro per-
sonal de cada mujer. Los hombres, en cambio, no 
son evaluados en base a su figura corporal.

Por ello, el tema de la figura corporal, el atracti-
vo y el libre ejercicio de la sexualidad han tomado 
rápidamente un matiz de género. Investigadores e 
investigadoras representantes de la tradición femi-
nista han argumentado sobre las diferentes conse-
cuencias de la obesidad y el sobrepeso en hombres 
y mujeres. Grogan (1999) argumenta que la dife-
renciación entre el cuerpo femenino y el masculino 
es tal, que las mujeres piensan en tener cierto tipo 
de cuerpo para atraer a los hombres. Este atractivo 
sexual es la mayor razón de las mujeres para man-
tenerse delgadas. Grogan reporta que diversos es-
tudios han mostrado la relación entre el ideal de las 
mujeres de mantenerse delgadas y la aceptación de 
su cuerpo por parte de los hombres. Esta evidencia 
es tal que en un estudio realizado con mujeres bri-
tánicas mencionaron que el mantenerse delgadas 
tenía como motivación el mantener a su lado a su 
pareja actual. Muchas de las participantes también 
mencionaron que sus parejas constantemente mo-
nitoreaban su peso y figura corporal, indicándoles 
cuando era adecuado que perdieran peso con el 
objetivo de mantener una figura corporal atractiva. 
Incluso, en un estudio, realizado por el propio in-
vestigador, se encontró que las mujeres reportaban 
que sus relaciones sexuales se veían alteradas dado 
que percibían sus cuerpos demasiado obesos. Todas 
las participantes reportaban que una mejor acep-
tación de su cuerpo ayudaría a sentirse mejor en 
la interacción sexual. Finalmente, el autor enfatiza 
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que aún y cuando las mujeres reportan el malestar 
asociado a la figura corporal, muchas manifestaron 
que sus parejas las perciben como atractivas y no 
realizan comentarios negativos acerca de su figu-
ra corporal. Sin embargo, está percepción positiva 
de sus compañeros no evita que ellas se perciban 
como pasadas de peso.

Myers y Rosen (1999) encontraron que la 
estrategia que utilizan las mujeres para enfrentar 
la discriminación puede influir sobre su autoes-
tima. Por ejemplo, aquellas mujeres que utilizan 
estrategias de afrontamiento positivas hacia la 
discriminación y estigmatización tales como ver 
estas situaciones como el problema de otros y no 
culparse a ellas mismas, rehusarse a “ocultarse”, 
como una forma de temer mostrar su cuerpo, así 
como tener aceptación y amor hacia sí mismas 
tienen mayor autoestima y satisfacción corporal. 
En cambio estrategias de afrontamiento negativas 
hacia la discriminación como llorar, aislarse de 
otros, evitar o alejarse de situaciones problemáti-
cas, entre otras, está directamente asociada a una 
insatisfacción con el cuerpo y la autoestima. Sin 
embargo, tanto las mujeres que utilizan estrate-
gias de afrontamiento positivo como aquellas que 
utilizan estrategias de afrontamiento negativas re-
portan altos índices de insatisfacción corporal.

Sin embargo, y aún cuando la percepción de 
la figura corporal tiene un gran peso en el disfru-
te y el ejercicio de la sexualidad, las mujeres se 
perciben como más obesas de lo que en realidad 
son. En un estudio realizado por Fallon y Rozin 
(1985) encontraron que hombres y mujeres perci-
ben que sus parejas esperan algo de ellos que no es 
real. Los investigadores preguntaron a un grupo de 
475 participantes (hombres y mujeres) eligieran 
de una serie de siluetas cual era su figura actual, 
su figura ideal, la figura que fuese más atractiva al 
sexo opuesto y la figura del sexo opuesto que les 
pareciera más atractiva. Los resultados mostraron 
que la figura ideal de belleza de las mujeres era 
más delgada que la figura que consideraban como 
su figura actual, mientras que la figura que espe-
raban fuese atractiva al sexo puesto se encontraba 
en medio de ambas. Cuando se le preguntó a los 
hombres que figura corporal se les hacia atracti-
va, ellos escogieron una figura menos delgada de 
lo que las mujeres reportaron como atractiva a 

los hombres. Lo mismo sucedió en el caso de los 
hombres. Cuando los investigadores les pregunta-
ron por la figura que sería atractiva a las mujeres, 
los hombres eligieron una figura corporal, pero las 
mujeres no eligieron esta figura como atractiva 
sino una menos corpulenta. En el caso de la figura 
real e ideal, la figura que eligieron los hombres fue 
muy similar. Esta investigación muestra que las 
mujeres piensan que los hombres se sentían atraí-
dos por mujeres delgadas y las mujeres por hom-
bres musculosos, cuando en realidad esto no es así, 
los hombres elegirían a mujeres no tan delgadas y 
las mujeres a hombres no tan musculosos.

Estos resultados podrían apoyar las teorías 
evolucionistas. Las mujeres tienen una percepción 
diferente de su cuerpo. Su evaluación depende en 
mucho de la evaluación de sus parejas. De hecho, 
las mujeres muestran de manera observacional su 
atractivo físico, mientras que los hombres no. Esta 
belleza podría aportar datos sobre la potenciali-
dad de reproducción de las mujeres.

Sin embargo, de acuerdo con Brown, Megin-
nis y Bardari (2000), la discriminación diferencial 
entre hombres y mujeres, así como el mayor peso 
que soportan las mujeres emanado de un estereo-
tipo cultural y comunicativo acerca de cómo de-
ben lucir refleja una base social, una construcción 
social, fundamentada en una base fisiológica, bio-
lógica y anatómica pero que se expresa en cada 
cultura.

Obesidad y discriminación

Las personas con obesidad han sido estigmatizadas 
desde hace mucho tiempo llegando, incluso, a la 
discriminación. La obesidad tiene consecuencias 
para quienes la padecen, no sólo en el plano físi-
co sino en el social y emocional. De acuerdo con 
Sobal (1984) a nivel visual, la obesidad implica 
una deformidad del cuerpo, a nivel social implica 
una deformación conductual, ambas situaciones 
son tomadas como referencia para estigmatizarlas 
y aislarlas del grupo. En general, la discriminación 
predice un gran número de malestares emociona-
les, tales como la baja autoestima y la depresión. 
Por ello, no es difícil relacionar la figura corporal 
obesa, la discriminación y el malestar emocional.
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Estigmatizadas por su apariencia son percibi-
das como no atractivas, tontas, lentas y poco so-
ciables o amistosas. Así como flojas, glotonas, con 
falta de control y autoindulgencia. Al responsabi-
lizarlas de su condición se les culpa y se les hace 
sentir vergüenza, pena y remordimiento por la 
manera en la que lucen.

Al sufrir de discriminación las personas con fi-
gura corporal obesa evitan la libre expresión de su 
sexualidad, se sienten apenadas porque no cum-
plen con los estándares de belleza que impuestas 
por la sociedad. Bajo una sociedad que establece 
estrictos patrones acerca de lo que es “socialmen-
te deseable”, la discriminación hacia quienes no 
cumplen estos patrones es un tema común. La so-
ciedad marca las pautas acerca de lo que debe ser 
bello, física y sexualmente atractivo.

El efecto diferencial de la obesidad sobre 
hombres y mujeres se manifiesta en situaciones 
sociales. Mendelson (2008) menciona que las mu-
jeres con obesidad están en mayor riesgo de pa-
decer depresión que los hombres. Este efecto di-
ferencial entre hombres y mujeres puede deberse 
tanto a la biología como a la cultura. Nuevamen-
te, la demanda cultural hacia la belleza femenina 
pone a las mujeres en una desventaja mayor que 
a los hombres. Las mujeres delgadas son aprecia-
das mientras que las mujeres pasadas de peso son 
percibidas como poco sanas y atractivas afectando 
directamente su autoestima.

Para Mendelson (2008), el peso del ideal de la 
belleza afecta directamente sobre las interaccio-
nes personales. Hombres y mujeres en edad adul-
ta que ya no compiten con otros congéneres por 
parejas sentimentales tienen menor riesgo de de-
presión. De acuerdo al autor, esto podría apoyar 
la hipótesis de que las variables sociales afectan 
en mayor medida y con mayor intensidad la salud 
de las personas con obesidad. Hombres y mujeres 
de mayor edad se sienten menos preocupados y 
ansiosos por la forma de su figura.

La estigmatización a la que se ven someti-
das las personas no sólo se da de parte de des-
conocidos, los amigos, familiares, la pareja y los 
padres pueden ejerce presión sobre las personas 
con obesidad y discriminarlas. Puhl y Brownell 
afirman que el estigma que sufren las personas 
obesas, es la última forma de discriminación so-

cialmente aceptable. Al adjudicar rasgos de belle-
za e inteligencia a las personas delgadas y culpar 
a las personas obesas de su condición, las perso-
nas incurren en una discriminación socialmente 
aceptada. Las personas justifican están creencias y 
teorías implícitas de la personalidad como ciertas 
y juzgan a los otros. Esta discriminación supone 
la idea de que todas las personas son capaces de 
mantener su peso, al no hacerlo son culpables por 
no alcanzar los estereotipos que la sociedad creó 
para la figura femenina. En ¿qué son diferentes la 
discriminación por el sexo o la raza? Las personas 
presuponen que este tipo de discriminación es ne-
gativa porque los individuos no pueden evitar ser 
lo que son. En cambio, la obesidad es percibida 
como controlable, no como enfermedad o destino 
fatal, sino como una elección que tomaron los in-
dividuos y de la cual son culpables.

La discriminación hacia las personas con 
obesidad y sobrepeso es un problema grave. Las 
consecuencias de vivir bajo el estigma de la figu-
ra corporal, plantea un problema social. Wadden, 
Womble, Stunkard, y Anderson (2002) plantean 
que si bien la obesidad ha sido protegida bajo ley 
en muchas leyes naturales como una enfermedad, 
la persona con obesidad debe tener una obesidad 
extrema. Sólo aquellas personas que están 100% 
por encima de su peso normal son protegidas bajo 
leyes federales en los Estados Unidos, que toman 
su condición como una discapacidad. El problema 
es que solamente el 3% de los obesos están en 
ese rango de obesidad. La discriminación predice 
un gran número de malestares emocionales, tales 
como la baja autoestima y la depresión. Por ello, 
no es difícil relacionar la figura corporal obesa, la 
discriminación y el malestar emocional.

En México, Morin (2008) reporta que en el 
plano social, las personas con obesidad demues-
tran mayor dificultad para comunicarse con otros, 
demostrar sus sentimientos e incluso manifestarle 
sus necesidades y preocupaciones a la pareja, esto 
se refleja en culpa y finalmente en insatisfacción 
en las relaciones sexuales. Grogan (1999) enfatiza 
que cuando las mujeres bajan de peso usualmen-
te incrementa su deseo sexual, en algunos casos 
aumenta el número de compañeros y experien-
cias sexuales. En el estudio realizado por Grogan 
encontró que las mujeres preferían mantener re-
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laciones sexuales con hombres que fueran más 
grandes y fuertes que ellas, ya que esto las hacía 
sentirse bien. Esto —de acuerdo al autor— podría 
deberse a que las mujeres tienen una visión tra-
dicional acerca de la relación hombre-mujer, en 
término de dependencia e independencia.

Conclusiones

Sin duda, la obesidad trae aparejada diversas com-
plicaciones físicas que impiden la adecuada ejecu-
ción de la sexualidad. Sin embargo, las consecuen-
cias emocionales pueden ser aún más significativas. 
La depresión, baja autoestima y, en general, la baja 
valoración de la persona puede afectar directamen-
te el ejercicio y pleno disfrute de su sexualidad. A 
menudo, las personas con obesidad y sobrepeso se 
sienten culpables de no controlar su peso y eso las 
avergüenza, aunado a una poca valoración de su 
figura corporal. Es por ello que la sexualidad debe 
entenderse como un todo, caracterizado por aspec-
tos biológicos, sociales y emocionales. De acuerdo 
con Kahn y Fawcett (2008), la sexualidad implica 
un autoconcepto global, sexualizado, que permite 
a las personas responder a estímulos eróticos y dis-
frutar de la actividad sexual. La sexualidad como 
un todo, va más allá de lo orgánico, se desprende 
de lo biológico para definirse como un tema social. 
Es así que al hablar de las consecuencias de la obe-
sidad, no podemos limitarnos a las consecuencias 
físicas, las consecuencias emocionales son tan im-
portantes que afectan no sólo la sexualidad sino la 
autoestima global.

Es relevante anotar que si bien hombres y 
mujeres reportan consecuencias emocionales de la 
obesidad, las mujeres son más afectadas por el es-
tereotipo que se tiene de ellas y de la belleza en ge-
neral. A diferencia de los hombres, reportan mayo-
res consecuencias emanadas de la forma en la que 
lucen y sobre todo, por la manera en que los otros 
las hacen sentir. Se sienten más inhibidas y culpa-
bles por la manera en la que lucen. La sociedad, en 
general, les dice a las mujeres como verse, la sexua-
lidad femenina está atada al cuerpo, a la figura y 
la forma en la que ellas perciben que los otros las 
miran y las juzgan. Tal es que desde pequeñas son 
educadas para cumplir con este ideal de belleza. 

De hecho, en la infancia las niñas con obesidad son 
más atacadas que sus compañeros hombres. Esto 
afecta de manera directa su imagen corporal, la va-
loración que tienen de ellas mismas. 

Aunque existen muchas investigaciones que 
remarcan el trato diferencial hacia personas que 
son percibidas como físicamente atractivas y 
como físicamente no atractivas, Jackson (2002) 
afirma que el efecto es muy pequeño. Parece que, 
finalmente, el tratamiento diferencial hacia aque-
llos que son percibidos como atractivos o no, tiene 
efecto dependiendo de la forma en la cual las per-
sonas toman estas experiencias como una ventaja 
o una desventaja. En el caso de las personas con 
obesidad o sobrepeso no todas reportan efectos 
negativos de discriminación o prejuicio. De hecho, 
las personas con obesidad o sobrepeso también 
son percibidas como más simpáticas y agradables. 
La forma en la cual hombres y mujeres perciben 
las ventajas y desventajas asociadas a su figura cor-
poral depende en gran medida de su forma de en-
frentar tales circunstancias. Si bien, es cierto que 
la sociedad impone un estereotipo de belleza y 
una sanción hacia aquellas que no cumplen con 
este ideal, marcada en discriminación y prejuicio, 
lo cierto es que tiene efectos diferenciales en cada 
individuo, dependiente en todo momento de la 
experiencia personal.

Sin embargo, no hay que olvidar que el tema 
de la obesidad es un tema público y privado. La 
sociedad debe ser consciente de los estereotipos 
que promueve y el daño que se causa a hombres y 
mujeres, al promover ideales que alejan a las per-
sonas de una ejecución plena de su sexualidad. La 
discriminación y el prejuicio no tienen lugar en 
una sociedad plural y diversa como la sociedad 
mexicana.
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22
Obesidad infantil y juvenil

LP Eloísa gonzÁlez martínez

la obesidad infantil y juvenil se ha conver-
tido en un problema de salud pública, está 
asociada con el sedentarismo y los malos 

hábitos alimentarios, estos factores ambientales 
guardan estrecha relación con la rapidez con que 
se está incrementado la prevalencia de la obesidad 
entre los infantes, dicha prevalencia suele mante-
nerse hasta la edad adulta, disminuyendo con esto 
la cantidad y calidad de vida.

Introducción

El problema de obesidad infantil y juvenil ha au-
mentado considerablemente en México y el mun-
do en los últimos años. Encontramos que existe 
aproximadamente un 30% de la población infantil 
que se ve afectada por la obesidad, esta afección 
está dada no solo por causas génicas, sino en gran 
medida por factores familiares y socioculturales, 
convirtiéndose en un problema de salud pública, 
que abarca todos los estratos sociales por igual. 
Los factores psicosociales y ambientales, han ad-
quirido suma importancia debido a los hábitos 
alimentarios pocos saludables, la disminución de 
la actividad física, generada y condicionada por 
la televisión, a esta también se asocia el marke-
ting, bien aprovechado por empresas que venden 
productos “chatarra”. La obesidad en edad escolar 
esta acompañada de múltiples burlas, y presiones, 
que por su condición se vuelven objeto por parte 
de sus compañeros.

Definición de obesidad

La obesidad es una enfermedad crónica, comple-
ja y multifactorial que se puede prevenir, la etio-
logía de la obesidad es compleja, pero se puede 
decir que es un proceso que suele iniciarse en la 
infancia y la adolescencia, que se establece por un 
desequilibrio entre la ingesta calórica y el gasto 
energético.

En su origen se involucran factores genéticos 
y ambientales, que determinan un trastorno me-
tabólico que conduce a una excesiva acumulación 
de grasa corporal o tejido adiposo para el valor 
esperado según el sexo, talla, y edad.

La obesidad infantil ha sido definida conside-
rando la relación entre el peso total y la talla esti-
mada mediante el índice de masa corporal (IMC 
= peso en kg/talla en m2). El sobrepeso infantil 
se establece a partir del centil 75 en las curvas de 
IMC y la obesidad infantil a partir del centil 85.3

Factores genéticos

Cuando se habla de padres que son obesos los hi-
jos tienden a serlo también. El riesgo de obesidad 
de un niño es 4 veces mayor si uno de sus padres 
es obeso y 8 veces mayor si ambos lo son. Esto es 
porque los niños obesos tienden a nacer con más 
y más grandes células grasas, aumenta aun más si 
se gana exceso de peso antes de los 12 años. Las 
personas obesas tienden a tener intestinos más 
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largos que aquellas personas con estructura cor-
poral normal o delgada, esto les permite adsorber 
más calorías.

Factores ambientales

Existen un gran número de factores que pueden 
estar asociados en la patogénesis de la obesidad en 
la infancia, como son el exceso de alimentación 
durante el periodo prenatal, durante la lactancia, 
la malnutrición materna, el tipo de estructura fa-
miliar que adquiere importancia ya que el ser hijo 
único, hijos adoptados, el último hijo de una gran 
familia, de padres separados, familia monoparen-
tal, madre mayor de 35 años o bien de familia 
numerosa, pueden determinar el idóneo o inade-
cuado ambiente en el que se desenvuelva el infan-
te en el núcleo primario; el nivel socioeconómico, 
factores relacionados con el clima, la falta de ejer-
cicio físico y/o el fácil acceso a la comida. Debe-
mos de tomar en cuenta que el creciente número 
de la población, genera la construcción de más y 
más casas, en zonas habitacionales que suelen ser 
muy reducidas, y donde no se cuenta con espacios 

deportivos o de juegos al aire libre, que propicien 
la actividad física.

Además, el uso indiscriminado de la televi-
sión, aumenta la pasividad intelectual y limita la 
creatividad de los niños y jóvenes; es fomentadora 
del sedentarismo, por tanto, es importante causal 
de la obesidad. (Figura 22-1).

Sedentarismo y televisión

Un factor ambiental que ha contribuido al au-
mento y prevalencia de la obesidad es el ver la 
televisión durante muchas horas, esto supone el 
hecho de dejar de hacer otras actividades que re-
quieran de un mayor esfuerzo y por tanto mayor 
gasto energético, el deporte es un claro ejemplo. 
En otras palabras, el número de horas que se ve la 
televisión tiene una relación directa con el riesgo 
a la obesidad. Para los infantes, jóvenes y aun para 
los adultos cuantos más programas de televisión 
se ven, mayor es el riesgo de obesidad. Además, 
es de tomarse en cuenta la cantidad de publicidad 
que se encuentra inmersa entre los programas, que 
van dirigidas al consumo de alimentos con alto 

Obesidad

Familia

Sedentarismo

TV

Espacios
deportivos

escasos

Consumo de 
alimentos
chatarra

Hábitos
alimenticios
familiares

Figura 22-1 . Algunos factores ambientales que pueden ser potencialmente importantes en la prevalencia de la 
obesidad .
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contenido calórico (productos “chatarra” o bien 
“golosinas”), los actores o personajes de caricatu-
ras muestran por lo general hábitos alimentarios 
inadecuados; y son los niños los que tienen más 
posibilidades de consumir aperitivos mientras ven 
la televisión, el índice de obesidad es 8.3 veces 
mayor para los niños que ven más de 5 horas de 
televisión por día, comparado a los que ven de 0 
a 2 horas por día.

Otros ejemplos de tecnologías que fomentan 
el sedentarismo lo son los videojuegos en sus ver-
siones para televisión o portátiles, computadoras, 
celulares, etc. (Figura 22-2).

Estrategias de mercado de los productos 
“chatarra”

El ser humano tiene cierta tendencia por preferir 
el sabor del azúcar y las grasas. Existen estudios 
con niños que han mostrado consistentemente 
que la familiaridad con el sabor dulce y la den-
sidad energética en los primeros años de vida de-
terminan en gran medida la preferencia de estos 
alimentos en los años posteriores.

Hay evidencia que muestra que el consumo 
elevado de azúcar está asociado con problemas 
conductuales, ya que puede incrementar la agre-
sión, la hiperactividad y/o la falta de atención. 

Cuando la dieta contiene altas cantidades de car-
bohidratos, el consumo de azúcar incrementa la 
conducta inadecuada en los niños.

Las empresas dedicadas a la fabricación de 
“golosinas” o productos “chatarra” se enfocan pre-
ferentemente a los infantes y jóvenes, ya que los 
consideran su mercado más importante. Estos 
productos diseñados para niños se caracterizan 
por tener un costo muy económico y de “compra 
impulsiva” esto quiere decir, que el niño tiene un 
par de segundos para evaluar y decidir por el tipo 
de producto, presentación, calidad y el rango de 
precio, generalmente estos van en envases espe-
ciales o regalos.

Los niños se consideran un blanco importante 
para esta industria, no solo por su poder adquisi-
tivo, sino porque son los niños los que se convier-
ten en la entrada del producto a la familia. Por 
ello la estrategia de marketing es crear productos 
atractivos para los niños, pero que a la vez vayan 
acompañados con una imagen nutritiva para que 
los padres puedan sentir que no solo les dan cha-
tarras a sus hijos.

Las sociedades tienen actitudes que dan pri-
vilegios a la sensación de placer y el consumo aun 
por encima de la salud.

La familia y su implicación 
en el hábito alimenticio

Tomando en cuenta el papel innegable que tiene 
la familia para la supervivencia del infante y sien-
do los primeros modeladores de su personalidad, 
han demostrado su adaptabilidad para adecuarse 
a las continuas trasformaciones sociales. López y 
Macilla argumentan que la familia juega un papel 
determinante en la génesis de los problemas ali-
menticios y la obesidad puede ser proporcionada 
por una dinámica familiar disfuncional, en donde 
el niño o joven obeso funcionan como un medio 
para aminorar los conflictos y tensiones que se 
propician por dicha dinámica; se ha dicho que el 
sobrepeso está directamente correlacionado con 
una alta problemática familiar.

Estudios han demostrado la importancia que 
tienen las influencias paternales en la formación 
de hábitos saludables en el desarrollo del peso 

Figura 22-2 . Uso indiscriminado de televisor . Como 
importante factor generador de sedentarismo, por tan-
to de obesidad.
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y obesidad de los hijos. Los padres tienden a 
insistirle al hijo para que consuma lo que ellos 
consumen, y para que coman con abundancia. 
Como creencia cultural se a mantenido la idea 
que los niños “gorditos” con cachetes rebosan-
tes y rosados, son signo de salud o de protección 
ante futuras enfermedades, creencia de la cual 
podríamos decir, que esta lejanamente situada 
de la realidad.

La alimentación del hijo en todas las culturas 
forma parte no solo de la función biológica de la 
madre, sino también del papel sociocultural de la 
maternidad.

La madre, como primera cuidadora, propor-
ciona a los hijos la estructura básica de su relación 
con la comida, puesto que es la encargada directa 
de ofrecer ciertos alimentos y de evitar otros, es 
también ella, generalmente quien distribuye los 
horarios de las comidas durante el día y determi-
na las cantidades de comida. Se plantea que los 
conocimientos, aptitudes y prácticas alimentarias 
de la madre determinan en una gran medida el 
estado nutricional de todos los integrantes de la 
familia, esto se ve especialmente en los sectores 
de bajos recursos económicos.

Otro factor que resulta importante es la poca 
disponibilidad de tiempo que puede tener la ma-
dre, desencadenada por su actual participación la-
boral, que le impide preparar comidas habituales 
o saludables, y se ve en la necesidad de recurrir a 
expendios de comidas rápidas, que son conocidas 
por su bajo contenidos en nutrientes.

Factores psicológicos

Es importante destacar la repercusión que tiene 
la obesidad en el desarrollo psicológico y la adap-
tación social del niño. En general, la población in-
fantil y juvenil que se encuentra afectada por esta 
enfermedad de obesidad no está bien visto o son 
bien considerados en la sociedad. El joven obeso 
se percibe como una apariencia física no deseable. 
En los medios de comunicación solemos visualizar 
a niños, jóvenes y adultos obesos que desempeñan 
personajes cómicos, torpes y glotones.

Cuando el niño tiene la edad de 7 años este 
ya ha aprendido las normas de regulación cultural 

y de aquí que elija a sus compañeros de trabajo o 
juego basándose en sus características físicas, ello 
llega hasta el punto en que muchas veces prefie-
ren elegir a un niño que tenga una discapacidad 
antes que a un niño obeso.

Comúnmente el niño y/o el adolescente 
“sano” sabe qué y cuanto quiere comer, por que 
existen en el una forma de autorregulación, 
acorde a sus exigencias fisiológicas, cuando esta 
es alterada en forma notable y sin que se deba 
a defectos orgánicos, se puede deber a una fal-
ta de control de la funciones psicológicas. Lo 
que indicaría una falta de control de las propias 
sensaciones; es decir estos jóvenes son incapa-
ces de reconocer las sensaciones de hambre y 
saciedad, se dice que no son conscientes de sus 
propias necesidades ni saben definirlas ni ex-
presarlas.

Percepción de si mismo

Estudios han comprobado que los niños obesos 
tienen una pobre imagen de sí mismos y expresan 
sensaciones de inferioridad y rechazo. Los niños 
con esta enfermedad suelen presentar dificultades 
para relacionarse y hacer amigos. Las burlas y dis-
criminaciones por parte de sus compañeros y en 
ocasiones hasta de los adultos, les desencadena en 
la mayoría de los casos actitudes antisociales, que 
los conducen al aislamiento, depresión e inactivi-
dad, y puede llegar a generar tal ansiedad que se 
produce un aumento en la ingestión de alimentos, 
lo que agrava o al menos genera una prevalencia 
de la obesidad.

Durante la adolescencia el concepto de sí 
mismo es de tal importancia que cualquier ca-
racterística física que les diferencie del resto de 
sus compañeros tiene un gran potencial de con-
vertirse en un problema severo, disminuyendo 
su autoestima. Es más frecuente que los jóvenes 
obesos coman compulsivamente, y que tengan un 
largo historial de desórdenes alimentarios que se 
caracterizan por atracones de comida y las varia-
ciones en su peso. Los niños y jóvenes suelen co-
mer como forma de aliviar la tensión o bien de 
obtener seguridad, cuando se sienten tensos, de-
primidos o solitarios.
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Ansiedad

La ansiedad en la cual ahondaremos más amplia-
mente, consiste en el conjunto de reacciones físi-
cas y psicológicas que ocurren ante la presencia 
de un peligro o evento estresante. Es percibida 
como una vivencia universal. Surge en respuesta 
a exigencias o amenazas como señal para buscar la 
adaptación. Suele ser transitoria y percibida como 
nerviosismo y desasosiego, ocasionalmente como 
terror y pánico. La respuesta de ansiedad se en-
cuentra presente desde el nacimiento, siendo un 
mecanismo natural con el que nacemos. La ansie-
dad no solo aparece por peligros externos y obje-
tivos, sino también por otros de carácter interno y 
subjetivo, e incluso por miedos inconscientes.

El comer, o más exactamente masticar, al su-
poner un gasto de energía y al implicar una forma 
de desgarrar y triturar, se trasforma en una forma 
de reducir la ansiedad, porque se convierte en un 
método rápido y pasajero al alcance del adoles-
cente. Si el comer como recurso anti-ansiedad se 
trasforma en algo habitual con el tiempo se au-
mentará de peso, incluso en algunas personas se 
convierte en un círculo vicioso donde la ansiedad 
se reduce comiendo, por consecuencia hay un 
aumento en el peso, y este aumento en el peso 
genera un motivo de alarma y de preocupación, 
en el adolescente, por lo que nuevamente aparece 
la ansiedad y como resultado consume alimento 
en exceso como mecanismo compensador, así es 
como sucesivamente se verá envuelto en dicho 
circulo. (Figura 22-3).

Algunos autores manejan que el origen de 
ese “apetito desmedido” esta relacionado con la 
forma en que se respondió al hambre que mani-
festaba de recién nacido. Es decir, cada vez que 
el recién nacido siente hambre se calma cuando 
la madre lo sacia adecuadamente, de esta mane-
ra aprende a diferenciar el hambre y la saciedad; 
pero si la madre responde de forma intempestiva 
y desbordada, al llanto del recién nacido, este se 
ve confundido, así que cuando el pequeño se haya 
desarrollado no sabrá distinguir de forma adecua-
da el hambre de la saciedad; no conocerá a ciencia 
cierta sus propias necesidades.

Cuando la causa que motiva la ansiedad no es 
identificada, el adolescente entra en un estado de 

ansiedad continua, de esta, forma seria muy fre-
cuente decir que alivia su ansiedad permanente co-
miendo. Otros tipos de trastornos psicológicos que 
puede desencadenar la obesidad son la culpa, la 
frustración, la depresión, los sentimientos de recha-
zo y vulnerabilidad. Sin embargo no se ha atribuido 
ningún trastorno específico típico de la obesidad.

Intervención terapéutica

Cognitivo-conductual

Las intervenciones con funciones terapéuticas 
para mejora en el peso (obesidad) esta dada, en 
función de las modificaciones del comportamien-
to. Se debe, en primer lugar analizar el comporta-
miento del paciente centrado en las acciones en 
relación con la comida (es decir, el tipo y frecuen-
cia de alimentos consumidos así como los ante-
cedentes de comportamiento); a partir de ello se 
puede detectar mejor lo que provoca la obesidad 
del niño. Los cambios de hábitos a través de la 
terapia conductual es un componente esencial en 
el tratamiento del niño con sobrepeso.

Por las características de los pacientes, resul-
ta adecuado dirigir el método con una base te-
rapéutica familiar. Los métodos de modificación 

Figura 22-3 . El comer como recurso anti-ansiedad 
puede convertirse en algo habitual . El comer manten-
drá al individuo dentro de un círculo vicioso, entre la 
ansiedad que le genera su exceso de peso, y la disminu-
ción de ansiedad a partir de su ingesta de comida.

Consumo de
alimento

Aumento
de Peso Ansiedad
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de conducta de mayor recurrencia en estos casos, 
son el “cambio gradual” y el “todo o nada” (re-em-
plazamiento/omisión). Se pretende que paciente 
adquiera técnicas de soporte de estos métodos, 
incluyen autocontrol —la terapia de conducta del 
niño empieza con el aprendizaje de autocontrol— 
este consiste en realizar un diario de todas las co-
midas realizadas así como de la actividad física, en 
el caso de los niños pequeños los papas sirven de 
apoyo para su realización; se establecen objetivos 
semanales, el trabajo inicial se basa especialmente 
en el combate a la ansiedad y al abatimiento, sen-
timientos que pueden provocar un aumento de 
peso de un niño; estímulo-control —para que la 
dieta surta efecto es necesario que el niño reciba 
estímulos y refuerzo social, a través de mensajes 
positivos, para que él pueda mejorar su autoesti-
ma y sentirse más seguro de sí mismo— se evitara 
situaciones que promuevan la sobrealimentación; 
eliminación de todas aquellas comidas que con-
ducen al aumento de peso sin contenido nutritivo 
—este tipo de cambios suelen fracasar, si la fami-
lia completa no se ve comprometida— substitu-
ción del comportamiento: iniciando una actividad 
que no tenga relación con la alimentación ante 
una situación de consumo habitual de alimentos, 
por ejemplo, ir a dar un paseo cuando le apetece 
tomar un aperitivo, las actividades al aire libre son 
un buen recurso. Los pacientes tienen que llegar 
a ser conscientes de cuando se están sobrealimen-
tando como resultado de aburrimiento y apren-
der a sustituirlo por otras actividades. La familia, 
y primordialmente los padres deben estar impli-
cados como parte del equipo.

Es importante recalcar que cuando el niño es 
menor de 5 años de edad, son los padres los que 
deben encabezar el tratamiento, es decir, respon-
der por el niño todo lo que interesa a la terapia. 
De los 5 a los 9 años, los niños tendrán más auto-
nomía en el tratamiento, aunque hace necesaria la 
vigilancia y la responsabilidad de los padres. Es a 
partir de los 9 o 10 años es que el niño tendrá ma-
yor grado de responsabilidad y podrá responder 
con casi total libertad al tratamiento.

El apoyo familiar y/o emocional es una he-
rramienta imprescindible. El apoyo emocional es, 
necesario en cualquier intervención terapéutica, 
ya que este, es por lo general el empuje que le 

permite al paciente mantenerse; pero de forma 
especial, durante la adolescencia, época en la que 
se agravan los problemas emocionales de los pa-
cientes obesos. Por esta razón es recomendable el 
trabajo en grupos de soporte con impacto familiar 
y psicológico.

Se realizó un estudio del comportamiento 
basado en la familia en donde se demostró que 
el apoyo de la familia es de fundamental impor-
tancia para modificar los comportamientos del 
consumo de alimentos y de la actividad, los resul-
tados sugieren diferencias importantes entre los 
acercamientos tempranos basados en la familia, 
también se encontró que cuando se dirigieron a 
los padres para bajar de peso, también en los niños 
se demostró una disminución del mismo.

Además, los padres pueden realizar ejercicios 
con sus hijos, actuando como buenos modelos, 
divirtiéndose juntos y creando lazos más sólidos; 
pueden de igual manera animarlos a reducir el 
tiempo que pasan frente a la televisión.

Durante la etapa de intervención terapéutica 
se recomienda, que a la par se encuentre en con-
trol permanente nutricional y médico; los resulta-
dos pueden ser de esta manera, aun más rápidos, 
evidentes y sobre todo permanentes. De la misma 
manera las actividades físicas deben ser aplicadas 
paralelamente a la dieta. Debe comenzarse con 
movimientos suaves y con actividades que des-
pierten cierto interés en el niño o en joven, a los 
que se vaya adecuando de forma gradual. Si se 
exige un ejercicio fuerte al principio el niño pue-
de asustarse, cansarse, y puede rechazarlo o aban-
donarlo. El ejercicio tendría que ser desarrollado 
de forma continua.

Medidas preventivas

La lucha eficaz contra este padecimiento requie-
re de un enfoque preventivo global, en el que se 
encuentren incluidos la familia, los centros de-
portivos, las instituciones educativas y los depar-
tamentos de salud pública a nivel local, regional, 
nacional y mundial.

Es fundamental que la familia adquiera há-
bitos de alimentación saludables para los hijos, y 
que estos con ayuda de la escuela puedan llevar 
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a cabo las modificaciones pertinentes en la inges-
ta de alimentos. La implicación más activa de la 
familia y los padres, si bien no garantizan el éxito 
pueden permitir resultados más eficaces. Recor-
demos que un sano ambiente familiar impulsa-
ra al niño a crecer con las habilidades necesarias 
para relacionarse con el mundo; es decir, se evita-
ría que factores psicológicos afecten la psique del 
niño o el joven.

El papel de la escuela es fundamental, ya que 
es en este entorno donde los infantes tienen la 
posibilidad de acceder a información más veraz, 
si se promoviera como obligatorio, impartir una 
disciplina de la salud, que dotara al alumno de in-
formación que le permita discernir entre una sana 
alimentación, conociendo así el valor nutritivo 
de los diferentes grupos de alimentos, es impres-
cindible una educación que enseñe a comer más 
cereales, frutas y verduras, para poder adquirir há-
bitos alimenticios más saludables; no olvidemos 
la importancia de la actividad física, para un desa-
rrollo favorable que les permita tener una mejor 
calidad de vida. (Figura 22-4).

Conclusión

La obesidad es un problema de salud pública que 
cada vez se incrementa más en todo el mundo si 
excluir a los países en vías de desarrollo o países 
pobres, problema que hoy en día exige ser atendi-
do de forma inmediata.

La promoción dietas sanas y actividades físi-
cas que son parte integrante de un estilo de vida 
saludable, reducen considerablemente la probabi-
lidad de padecer no solo obesidad infantil y juve-
nil, sino otros riesgos que atrae consigo como pue-
den ser la hipertensión, enfermedades cardiacas y 
la diabetes, etcétera.

Como alternativas para el control de este pa-
decimiento se propone que el estado incentive a 
la población a realizar mas actividades al aire libre, 
disminuyendo con esto las cantidades habituales 
frente a la televisión; así mismo que las familias 
incluyan en sus dietas alimentos con contenido 
calórico equivalente al gasto energético.

Para su logro satisfactorio se promueve hacer 
valer los diferentes recursos con los que cuenta el 
estado, como son los centros de salud, las escuelas, 
y hasta la misma publicidad en televisión.
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23
Trastorno por atracón, 

comedor nocturno y obesidad
Dra. Teresita de Jesús saUCedo molina

LN Sarai pérez gonzÁlez

la CondUCta alimentaria es un fenómeno 
complejo en el que se amalgaman facto-
res de naturaleza muy diversa: biológicos 

(hambre-saciedad, sed, estados fisiológicos como 
embarazo, lactancia, pubertad, vejez); geográficos 
(clima, localización geográfica, disponibilidad de 
alimentos); psicológicos (preferencias, gustos, ac-
titudes y creencias) y socioculturales (tradiciones, 
costumbres, y ritos). Por ello la conducta alimen-
taria se entiende como el conjunto de acciones 
que lleva a cabo un individuo en respuesta a una 
motivación biológica, psicológica y sociocultural, 
todas éstas vinculadas a la ingestión de alimentos.

En años recientes se han venido estudiando las 
anormalidades en la conducta alimentaria desde 
un enfoque multifactorial y biopsicosocial, den-
tro de las que se encuentran los trastornos de la 
conducta alimentaria (TCA), caracterizados por 
alteraciones graves de dicha conducta dentro de 
los que se identifican a la anorexia nervosa(AN), 
la bulimia nervosa (BN) y los trastornos alimen-
tarios no especificados (TANES) padecimientos 
que comprometen la salud no solamente del in-
dividuo sino de la familia, e inclusive de grupos 
sociales de diversas edades y culturas.

De acuerdo con el DSM-IV-TR, los TCA son 
definidos como aquellas patologías que compar-
ten graves anormalidades en el comportamiento 

de la ingestión de alimentos, fundamentadas en 
alteraciones netamente psicológicas.

Anorexia nervosa (AN)

En la década de los años de 1970 se observó un 
fuerte aumento de casos de AN, despertando el 
interés de los clínicos e investigadores, y en 1980 
quedó como un síndrome perfectamente indivi-
dualizado en el DSM-III. Se trata de conductas 
derivadas del miedo–pánico absurdo y obsesivo 
a estar “gorda”, tanto en el presente como en el 
futuro y de la necesidad de buscar la delgadez o 
pérdida de peso a través de conductas pervertidas 
como: selección, restricción y manipulación de 
alimentos, vómitos autoinducidos, hiperactividad 
de desgaste, uso–abuso de laxantes o diuréticos, 
tirar o evitar las comidas, ayunos, etcétera.

Subtipos

tipo pUrgativo. El individuo se provoca regular-
mente el vómito o usa laxantes, diuréticos o ene-
mas en exceso.

tipo no pUrgativo. El individuo emplea otras 
conductas compensatorias inapropiadas, como el 
ayuno o el ejercicio intenso, pero no recurre re-
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gularmente al vómito ni usa laxantes, diuréticos o 
enemas en exceso.

Bulimia nervosa (BN)

La BN fue descrita como una variante de la AN 
en 1979 por Russell, siendo identificada princi-
palmente en la década de los años de 1980 en cul-
turas occidentalizadas y en las que había una ma-
yor disponibilidad de alimentos. Actualmente su 
diagnóstico es mucho más preciso, y su frecuencia 
es mayor que la anorexia.

De acuerdo al DSM-IV-TR, sus características 
diagnósticas son: presencia de atracones recurrentes; 
sensación de pérdida de control de la ingesta; con-
ductas compensatorias inapropiadas (provocación 
del vómito, uso excesivo de laxantes, diuréticos, ene-
mas, ayuno o ejercicio); los atracones y las conduc-
tas compensatorias inapropiadas tienen lugar, como 
promedio, por lo menos dos veces a la semana du-
rante 3 meses y la autoevaluación está exagerada-
mente influida por el peso y la silueta corporales.

Subtipos

pUrgativa. Como conducta compensatoria inade-
cuada más frecuente se emplean las purgas; es de-
cir, los vómitos, laxantes, diuréticos y estimulantes 
tiroideos. Es más benigna y se suele remitir con el 
tiempo.

no pUrgativa. Como conducta compensato-
ria más frecuente se acude al ejercicio físico ex-
cesivo y el ayuno. Se suele asociar a trastornos de 
la personalidad del grupo B (histriónico, límite y 
antisocial) y presenta una mortalidad del 10% de 
los casos, normalmente por suicidio.

Trastornos alimentarios no especificados 
(TANES)

Dentro de los trastornos de la conducta alimenta-
ria se han incluido a los llamados no especificados 
(TANES), conocidos también como síndromes 
parciales, atípicos o trastornos subclínicos. Los 
TCA diagnosticados en sentido estricto bajo los 
criterios exigidos en los manuales del diagnóstico 

DSM-IV o CIE-10 han aumentado en los últimos 
años; sin embargo, las frecuencias reportadas de 
síndromes parciales son alarmantemente mayo-
res, y su relevancia está en que estos sujetos con 
trastornos atípicos, pueden llegar a evolucionar a 
TCA; además aún sin llegar a ser casos, quienes 
los padecen presentan perturbaciones cognosciti-
vas y de conducta que les impiden un buen fun-
cionamiento general en todos los aspectos.

Por definición, los síndromes parciales hacen 
referencia a todas aquellas manifestaciones simi-
lares en forma, pero menores en frecuencia e in-
tensidad a las de los TCA que se presentan a lo 
largo de un continuo, en el cual lo principal es 
la intensidad con la que se presentan. Esta situa-
ción podría ser incluso más preocupante ya que, 
al mantenerse el sujeto afectado dentro de los lí-
mites de lo considerado normal, su detección es 
difícil para profesionales médicos, educadores o 
aún por sus familiares púes al no ser considerado 
un problema, no reciben tratamiento.

Entre estos tenemos:

En mujeres que cumplen todos los criterios 
diagnósticos para la AN, pero las menstrua-
ciones son regulares.
Se cumplen todos los criterios diagnósticos 
para AN, pero el peso del sujeto se encuentra 
dentro de los límites normales.
Se cumplen todos los criterios diagnósticos 
para la BN, pero los atracones y las conductas 
compensatorias inapropiadas aparecen me-
nos de 2 veces por semana o durante menos 
de 3 meses.
Empleo regular de conductas compensatorias 
inapropiadas después de ingerir pequeñas 
cantidades de comida.
Masticar y expulsar, sin tragar.
Trastorno por atracón.

Trastorno por atracón

El trastorno por atracón o binge eating disorder 
(BED), también conocido como comer compul-
sivamente, es un síndrome caracterizado por atra-
cones recurrentes de comida con la ausencia de 
conductas compensatorias propias de la BN. La 
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•
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característica principal del trastorno por atracón 
son las grandes ingestas de comida, que se presen-
tan de forma reiterada en el tiempo y son causa de 
malestar en el paciente. La duración de los atraco-
nes es variable, aunque suele precisarse un tiempo 
menor de 2 horas.

Uno de los fenómenos que ha despertado 
más interés en los últimos años en el campo de 
los TCA ha sido el atracón. El estudio que propor-
cionó las bases para definir lo que hoy se conoce 
como trastorno por atracón (TA) fue publicado 
en 1992 por Spitzer et al. el cual fue realizado 
en pacientes incluidos en programas de control 
de peso, quienes detectaron una prevalencia de 
trastorno por atracón del 30% (31.9% para las 
mujeres y 20.8% para los varones). Sin embargo, 
esto dio pie a reservar el diagnóstico de TA exclu-
sivamente para aquellos pacientes que presenta-
ban atracones de comida de forma recurrente, sin 
las acciones compensatorias típicas de la BN, pero 
con sentimientos de desazón tras los episodios, fue 
así como en dos estudios posteriores en población 
general señalaron una prevalencia muy inferior 
(de 3.3% y 4.6%, respectivamente) sin constatar 
una diferencia clara entre ambos sexos.

Fue así como este autor definió los criterios 
operativos de dicho trastorno, quien se apoyó 
en la repercusión que tenía en la vida social y 
laboral para los pacientes con tal padecimiento, 
así como su frecuente asociación o comorbilidad 
con otras psicopatologías (depresión, abuso de 
sustancias, etc.), y la expresión psicopatológica 
propia de este trastorno para conseguir que se 
valorara como una entidad nosológica indepen-
diente. No todos los autores estaban de acuer-
do en la inclusión de este nuevo trastorno en las 
clasificaciones diagnósticas, por ello en 1993, 
Fairburn argumentó que se conocía muy poco 
sobre esta patología y que su inclusión era una 
fuente de confusión diagnóstica, más que una 
ayuda para el clínico. No obstante, y por encima 
de las polémicas que surgieron en su momento, 
el trastorno por atracón o binge eating disorder 
apareció en la cuarta edición del DSM. Es claro 
apreciar cómo surgió tanto un concepto nosoló-
gico nuevo, como una percepción más amplia de 
los TCA, en un intento de aclarar los múltiples 
casos que se engloban en las categorías de los TA-
NES. En la Tabla 23-1 se mencionan los criterios 
diagnósticos de este manual.

Tabla 23-1 . Criterios diagnósticos para el trastorno por atracón

A . Episodios recurrentes de atracones . Un episodio de atracón se caracteriza por las dos condiciones 
siguientes:
 (1) Ingesta en un corto periodo de tiempo (v. gr. 2 horas) de una cantidad de comida definitivamente 

superior a la que la mayoría de gente podría consumir en el mismo tiempo y bajo circunstancias 
similares

 (2) Sensación de pérdida del control sobre la ingesta durante el episodio (v. gr. sensación de que uno no 
puede parar de comer o controlar qué o cuánto está comiendo)

B . Los episodios de atracón se asocian a tres (o más) de los siguientes síntomas:
 (1) Ingesta mucho más rápida de lo normal
 (2) Comer hasta sentirse desagradablemente lleno
 (3) Ingesta de grandes cantidades de comida a pesar de no tener hambre
 (4) Comer a solas para esconder su voracidad.
 (5) Sentirse a disgusto con uno mismo, depresión, o gran culpabilidad después del atracón
C . Profundo malestar al recordar los atracones.
D . Los atracones tienen lugar, como medida, al menos 2 días a la semana durante 6 meses#

E . El atracón no se asocia a estrategias compensatorio inadecuada (v. gr. purgas, ayuno, ejercicio físico 
excesivo) y no aparecen exclusivamente en el trascurso de una anorexia nerviosa o una bulimia nerviosa
#Nota: el método para determinar la frecuencia difiere del empleo en el diagnóstico de la bulimia nerviosa; 
futuros trabajos de investigación aclararán si el mejor método para establecer un umblar de frecuencia debe 
basarse en la cuantificación de los días en que hay atracones o en la cuantificación de su número

Fuente: DSM-IV: Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales. Barcelona: Masson, 2001.
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Este trastorno ha sido identificado principal-
mente en mujeres de mediana edad, con cierta 
preocupación por la comida, la figura y el peso 
corporal, y que generalmente presentan sobre-
peso, mismas que a lo largo de su vida reportan 
la realización frecuente de dietas hipocalóricas o 
restrictivas, rara vez bajo la recomendación y su-
pervisión de un nutriólogo, lo que ha contribuido 
a alterar sus percepciones del ciclo hambre-sacie-
dad a nivel hipotálamo. Tales dietas hipocalóri-
cas o restrictivas despiertan un deseo insaciable 
(craving) por el consumo de alimentos, principal-
mente ricos en hidratos de carbono como frituras, 
galletas, dulces, pasteles y otros tipos de postres, 
acompañado de una sensación de plenitud des-
agradable y de pérdida de control de lo que se 
está comiendo, aunado a sentimientos de culpa, 
ansiedad, tristeza e impotencia ocasionados por la 
ingesta voraz, y el abandono de la dieta.

Albert Stunkard fue otro de los que definió los 
atracones de alimentos, al identificar en un subgru-
po de pacientes obesos un patrón de ingesta noctur-
na que él denomino “night eating disorder (NED) o 
“síndrome del comedor nocturno”, el cual se carac-
teriza por episodios durante los cuales el paciente 
come por la noche y presenta restricción alimenta-
ria matutina, lo que desencadena el siguiente ciclo 
de sobrealimentación por la noche. Por otra parte, 
se ha señalado como aspecto diferencial entre este 
cuadro y el trastorno por atracón la ausencia de 
preocupación por la comida y la dieta.

Epidemiología

Los principales problemas que se encuentran para 
conocer con exactitud las cifras de prevalencia de 
este trastorno son, por un lado, la reciente defini-
ción del cuadro y por otro, las diferentes meto-
dologías con las que se han realizado los diversos 
estudios. Se presentan los mismos problemas que 
en otros trastornos, es decir, cómo se ha estudiado 
la muestra, la diferencia entre las encuestas clíni-
cas-poblacionales, los métodos auto o heteroapli-
cados, etc., todas estas alternativas pueden hacer 
variar las cifras de prevalencia que se obtengan.

Además, al ser un diagnóstico relativamente 
nuevo, aún no hay un criterio uniforme para defi-
nir el trastorno por atracón, e incluso algunos de 

los estudios están realizados con anterioridad a la 
primera publicación de un consenso sobre los cri-
terios que intentan definir este padecimiento, por 
ello su prevalencia oscila del 1%-4% en la pobla-
ción general, llegando hasta el 30% al 46% en po-
blaciones clínicas determinadas, apuntando a una 
mayor prevalencia en mujeres con sobrepeso.

Uno de los primeros estudios sobre la preva-
lencia de atracones en poblaciones no clínicas fue 
publicado, en 1985, por Healy en Irlanda quién 
estudió una población de 1 063 estudiantes en 
Dublín, 65% mujeres y 35% varones, de entre 17 
y 25 años de edad. Encontró la presencia de atra-
cones en un 17.7% de los varones y en un 37% 
de las mujeres, mientras que, al depurar la mues-
tra, en aquellos que presentaban esta conducta al 
menos 1 vez por semana, la prevalencia se redu-
jo hasta 2.8% de las mujeres y prácticamente el 
0.1% de los varones. Hay que entender que este 
estudio tan sólo buscaba o valoraba la presencia 
de atracones como síntoma y no lo que hoy se 
entiende como síndrome.

En una investigación para determinar la pre-
valencia del trastorno (o de cuadros compatibles 
con ese diagnóstico), en el que se emplearon cues-
tionarios autoaplicables en muestras de pacientes 
obesos atendidos en clínicas de control de peso, se 
vio que del 20% al 46% de los sujetos cumplían 
con los criterios de TA. Sin embargo, en investi-
gaciones posteriores realizadas con entrevistas 
estructuradas utilizando criterios estandarizados, 
esos porcentajes disminuían claramente.

En otro trabajo en EUA en una muestra de 3 
000 mujeres adultas mediante una entrevista te-
lefónica computarizada y estructurada según los 
criterios del DSM-IV para trastorno por atracón 
y del DSM-III-R para la bulimia nervosa se com-
probó que el 1% de la mujeres de más de 18 años 
cumplían los criterios de trastorno por atracón a 
lo largo de su vida y el 2.4% los cumplían para 
la bulimia nervosa. No se encontraron diferencias 
significativas respecto a la edad, peso corporal o 
raza entre ambos procesos, aunque las entrevista-
das con TA y con BN eran claramente más jóve-
nes y más obesas que aquellas que no presentaron 
ninguno de los dos trastornos.

En otro estudio realizado sobre la población 
general americana, mediante entrevistas estructu-
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radas, se comprobó que el 1.8% de 455 mujeres 
adultas cumplían los criterios del DSM-IV para el 
trastorno por atracón y el 3.8% adicional reporta-
ron todos los criterios excepto el de la frecuencia.

En Europa se han realizado varias investiga-
ciones similares. Por ejemplo, en población general 
noruega se encontró una prevalencia de un 3.2% 
sobre 1 849 mujeres. Un estudio realizado por Bas-
devant en Francia en una población clínica de 337 
pacientes, se encontró una prevalencia entre el 9% 
y el 15%, mientras que en una muestra no clínica 
la prevalencia calculada era del 0.7 por ciento.

En un estudio comparativo entre las preva-
lencia de los trastornos de la conducta alimentaria 
en Alemania, entre 1990 y 1997, Westenhoefer 
encontró una disminución de la presencia de atra-
cones tanto en mujeres (del 2.3% en 1990 al 1.3% 
en 1997), como en varones (del 3.1% en 1990 a 
2.4% en 1997).

En una muestra de unos 3 000 individuos aus-
tralianos, se encontró la presencia de atracones en 
el 3.2% de la población en estudio, mientras que 
la prevalencia del trastorno completo se acercaba 
al 1%. Por otro lado, Kinzl, en 1999, publicó un 
estudio realizado sobre 1 000 mujeres austríacas, 
de entre 15 y 85 años. De esta muestra, aproxi-
madamente un 25% presentaban atracones de 
comida, mientras que solo un 3.3% cumplían los 
criterios diagnósticos para el trastorno por atra-
cón. Este mismo autor repitió el estudio, en está 
ocasión con una muestra de varones de entre 18 
y 88 años de edad, y encontró que la presencia 
de atracones afectaba al 4.2% de la población, e 
incluso llegó a apreciar irregularidades en la con-
ducta alimentaria en un 10% (9.4%) de la muestra 
estudiada, mientras que tan sólo el 0.8% llegaba a 
cumplir los criterios completos del trastorno por 
atracón.

Aunque existen importantes diferencias me-
todológicas entre los distintos estudios publicados, 
los resultados parecen indicar que el trastorno por 
atracón, al igual que otros TCA, podría presentar 
una cierta variabilidad cultural. En cualquier caso, 
parece claro que existe un grupo significativo de 
personas adultas que presentan atracones impor-
tantes sin conductas de purga, lo que justifica a 
delimitar el trastorno por atracón como una enti-
dad propia.

Obesidad y trastorno por atracón

Todos los pacientes que presentan un trastorno 
por atracón, tienen problemas de peso, pero no 
todos ellos son obesos, igualmente algunos pa-
cientes con obesidad (del 25% al 30%) de ellos 
presentan este trastorno, y al parecer no existe 
una diferencia por sexo.

En algunos estudios se ha encontrado que, 
cuando el grado de obesidad es severo, la ocurren-
cia de atracones se asocia a un grado sustancial de 
alteraciones en la alimentación, de tal manera que 
los sujetos con obesidad mórbida que presentan 
atracones, forman un grupo diferenciado dentro 
de la población obesa. También se ha observado 
en otros trabajos que los sujetos obesos que pre-
sentan TA presentan un mayor grado de comor-
bilidad psiquiátrica que los sujetos obesos sin él. 
Una de las comorbilidades más frecuentes es la 
depresión, la cual probablemente se encuentra 
íntimamente relacionada con los sentimientos de 
culpa, de pérdida de control y de baja autoestima. 
Asimismo, se ha encontrado al comparar pacien-
tes obesos con y sin trastorno por atracón, que 
los primeros presentan además de altos índices de 
depresión, altos índices de impulsividad, y rasgo 
de personalidad borderline.

En ese sentido, hay que mencionar un estudio 
en el cual se confirmó que los episodios de atraco-
nes en pacientes obesos que padecían el trastorno, 
suelen desencadenarse por estados de ánimo dis-
fórico que se acompañan de un sensación subje-
tiva de pérdida de control. Sin embargo, esos pa-
cientes no cumplían necesariamente los criterios 
de depresión durante los periodos de tiempo en 
que presentaban los atracones ni en ningún otro 
momento de sus vidas. Pero en principio las altas 
tasas de depresión que se asociaban con el trastor-
no por atracón eran compatibles con la existencia 
de un posible desajuste afectivo. Así, la existencia 
a lo largo de la vida de depresión mayor, trastorno 
de pánico, trastorno límite de personalidad y tras-
torno evitativo de personalidad fueron significati-
vamente más frecuentes en el grupo que padecía 
trastorno por atracón que en el resto. Asimismo, 
se identificó una mayor prevalencia de anteceden-
tes familiares de abuso de sustancias, así como dis-
funciones familiares con abuso y abandono emo-
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cional en pacientes con trastorno por atracón en 
relación con otros pacientes obesos.

Por otra parte, se ha señalado que los pacien-
tes con conducta de atracones tienden a consumir 
todo tipo de sustancias, en particular cannabis y 
otras drogas distintas del tabaco y del alcohol; este 
consumo de sustancias se ve agravado por proble-
mas psicológicos asociados como una menor au-
toestima y un mayor grado de depresión.

También se han detectado mayores índices de 
alcoholismo en familiares de pacientes con tras-
torno por atracón, pero no abuso de sustancias.

Si se consideran en conjunto todos estos da-
tos se ha sugerido que el trastorno por atracón po-
dría incluirse dentro del espectro de los trastornos 
compulsivo- impulsivos o en el de los trastornos 
afectivos, pero resumiendo los resultados de di-
versos estudios parece que los grados más graves 
de psicopatología se observan en los pacientes bu-
límicos, seguidos por los pacientes con trastornos 
por atracón, los obesos de otros tipos y, por últi-
mo, los controles normales.

En México, uno de los principales problemas de 
salud pública está representado por la epidemia del 

sobrepeso y la obesidad, ya que de acuerdo con los 
datos reportados en la Encuesta Nacional de Salud 
y Nutrición, uno de cada tres hombres o mujeres 
adolescentes tiene sobrepeso u obesidad, y siete de 
cada diez adultos mayores de 20 años (hombres o 
mujeres) presentan exceso de peso. En esta misma 
encuesta, en donde se presentan datos por entidad 
federativa, se muestra que en el estado de Hidalgo 
uno de cada tres adolescentes (hombres o mujeres) 
presenta exceso de peso. Mientras que seis de cada 
diez adultos mayores de 20 años presentan exceso 
de peso. En la Tabla 23-2 se muestran los porcenta-
jes por sexo de sobrepeso y obesidad tanto a nivel 
nacional como del estado de Hidalgo.

En las investigaciones realizadas en la ciu-
dad de Pachuca, los datos reportados han sido 
los siguientes: en una muestra probabilística de 
púberes, hombres y mujeres, de 11 a 15 años de 
edad, el sobrepeso alcanzó un 9% y la obesidad 
8%; mientras que en estudiantes universitarios de 
16 a 23 años de edad se encontraron los siguien-
tes resultados 25% sobrepeso y 5% obesidad en 
una institución pública y 21.2% sobrepeso y 8.3% 
obesidad en una institución privada.

Tabla 23-2 . Datos de sobrepeso y obesidad en adolescentes y adultos de ambos sexos

Datos nacionales

Categorías de IMC Sobrepeso Obesidad Total

Adolescentes (12 a 19 años)

Hombres 20.1% 9.8% 29.9%

Mujeres 24.3% 10.8% 35.1%

Adultos (> de 20 años)

Hombres 43.8% 26.0% 69.8%

Mujeres 41.2% 34.2% 75.4%

Datos del estado de Hidalgo

Adolescentes (12 a 19 años)

Hombres 21.7% 8.7% 30.4%

Mujeres 23.5% 5.7% 29.2%

Adultos (> de 20 años)

Hombres 40.7% 19.1% 59.8%

Mujeres 41.5% 27.4% 68.9%

Fuente: Olaiz-Férnandez, G, et al, “Encuesta Nacional  de Salud y Nutrición 2006”. Cuernavaca. México. Instituto Nacional 
de salud Pública. 2006.
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En trabajos tanto nacionales como internacio-
nales se ha confirmado que a índice de masa cor-
poral (IMC) alto (sobrepeso y obesidad) los suje-
tos manifiestan mayor seguimiento de conductas 
alimentarias de riego y mayor influencia de facto-
res socioculturales, haciéndolos más vulnerables a 
caer en un TCA con las consecuentes alteraciones 
del estado mental y nutricional. Es por ello que 
diversos modelos explicativos de la etiología de los 
TCA consideran dentro los factores de riesgo al so-
brepeso-obesidad. Además, diversos estudios han 
reportado que muchas de las pacientes con TCA, 
tienen largas historias de sobrepeso y obesidad, con 
fluctuaciones frecuentes en el peso corporal, y con 
un constante seguimiento de dietas restrictivas.

En España por ejemplo, se ha confirmado que 
del 20% al 30% de las personas obesas, la padecen 
como consecuencia del trastorno por atracón. Por 
ello, la obesidad en estos enfermos no es produc-
to de alteraciones nutricionales, sino que debe si-
tuarse en el plano psicológico: el sentimiento de 
falta de control y por consiguiente, la realización 
de atracones, precipita el aumento de peso y per-
petúa la obesidad. En otras investigaciones se ha 
confirmado una mayor asociación entre obesidad 
y trastorno por atracón, que con otros trastornos 
alimentarios. De igual manera se ha reportado 
que la cronicidad o tiempo de duración de la AN 
está significativamente asociada con IMC bajos (< 
18.5), mientras que la del trastorno por atracón 
está asociado significativamente con obesidad se-
vera (IMC ≥ 40).

Factores de riesgo

De acuerdo con Gómez Peresmitré et al. los facto-
res de riesgo son aquellas condiciones (estímulos, 
conductas, y características personales y del entor-
no) que inciden en el estado de salud contribuyen-
do al desajuste o bien al desequilibrio del mismo 
incrementando la vulnerabilidad de que un sujeto 
manifieste una enfermedad, al facilitar las condi-
ciones para que esta aparezca. Dentro de los TCA 
se han clasificado estos factores en tres grupos: 
predisponentes, precipitantes o desencadenantes 
y perpetuantes o de mantenimiento. Los factores 
predisponentes son aquellos propios de la perso-
na, como ciertos rasgos de personalidad, caracte-

rísticas genéticas o del núcleo familiar o incluso 
del entorno sociocultural que inclinan al sujeto 
a la aparición de alguna enfermedad. El segundo 
grupo hace referencia a aquellas circunstancias 
que pueden causar que se detone la enfermedad, 
como eventos altamente estresantes o sufrimien-
tos intensos, ante los cuales el sujeto no encuentra 
maneras saludables de afrontarlos, y finalmente los 
factores de mantenimiento o perpetuantes siendo 
generalmente los mismos efectos fisiológicos y/o 
emocionales propios de la enfermedad ocasionan-
do que esta perdure o se cronifique.

Poco se ha estudiado sobre los posibles fac-
tores de riesgo asociados al TA, sin embargo en 
cuanto a los desencadenantes, se ha señalado en-
tre otros la restricción dietética y la desinhibición 
alimentaria.

Kinzl encontró en una muestra de mujeres 
que las que presentaban el trastorno por atracón 
habían estado haciendo dietas restrictivas, al me-
nos una en el último año, y que tenían una mayor 
tendencia a restringir su alimentación. También el 
sobrepeso o la obesidad se relacionaban con un 
mayor riesgo de presentar este trastorno.

Hay encontró que las edades más propensas 
a padecer el trastorno por atracón se sitúan entre 
los 30-40 años y no hay diferencia entre sexo, en 
lo que a atracones se refiere. También encontró 
una relación entre el sobrepeso y los atracones, y 
un menor porcentaje en solteros que en casados 
que presentan estas conductas alteradas. En una 
muestra similar de varones, este autor observa la 
misma relación entre la obesidad y el riesgo de 
presentar un trastorno por atracones.

Fairburn, uno de los pioneros en la investi-
gación de los factores de riesgo, en un estudio de 
casos y controles comparó 52 mujeres con trastor-
no por atracón, 104 sin TCA, 102 con otros des-
ordenes psiquiátricos y 102 con bulimia nervosa, 
encontró que los principales factores de riesgo al 
comparar sujetos con trastorno por atracón y su-
jetos sanos fueron ciertas experiencias adversas en 
la niñez, depresión parental, tendencia a la obesi-
dad, y exposición repetida a comentarios negati-
vos sobre la imagen, peso y el comer. Al compa-
rar con sujetos con otros trastornos psiquiátricos, 
aquellos con TA reportaron una mayor prevalen-
cia a presentar obesidad infantil y una mayor ex-
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posición a comentarios negativos sobre la imagen, 
peso y el comer. Ciertos tratos en la niñez y una 
pronunciada vulnerabilidad a la obesidad distin-
guieron a los sujetos con bulimia nerviosa de las 
que tenían TA.

Imagen corporal en el trastorno por atracón

La imagen corporal, es la actitud hacia el propio 
cuerpo y en especial, hacia la propia apariencia, 
la imagen del cuerpo puede concebirse como una 
configuración global, así como un conjunto de re-
presentaciones, percepciones, sentimientos y acti-
tudes que el individuo elabora con respecto a su 
cuerpo durante su existencia y a través de diversas 
experiencias, entre ellas: la sensación del cuerpo 
que se tiene desde la niñez la cual se modifica a 
lo largo de la vida como consecuencia de cambios 
físicos y biológicos, por enfermedad, el dolor, el 
placer y la atención.

Las dos dimensiones de la imagen corporal 
más investigadas y ampliamente documentadas y 
que son consideradas como factor de riesgo para el 
desarrollo de los trastornos alimentarios. La prime-
ra de ellas se refiere al nivel o grado de satisfacción- 
insatisfacción la cual normalmente para evaluarla 
se emplean continuos de figuras desde muy delga-
das hasta muy gruesas (obesas), en donde a los su-
jetos se les pide en un primer momento que elijan 
aquella imagen que más se les parezca en ese mo-
mento (figura actual), posteriormente se les vuelve 
a preguntar que escojan del grupo del imágenes 
aquella que más les gustaría tener (figura ideal). 
La insatisfacción con la imagen corporal general-
mente se mide como la diferencia entre la figura 
actual y la figura ideal, de tal manera que una dife-
rencia igual a cero se interpreta con insatisfacción; 
diferencias positivas se traducen como insatisfac-
ción en el sentido de querer estar más delgado(a), 
mientras que las negativas como insatisfacción en 
el sentido de querer estar más robusto(a). La otra 
dimensión es la distorsión de la imagen corporal la 
cual se refiere al grado de exactitud con la el sujeto 
estima sus dimensiones corporales.

En relación con la imagen corporal en los 
pacientes con trastorno por atracón, la sobrees-
timación del tamaño corporal parece ser menos 
frecuente que en los anoréxicos y bulímicos, ya 

que su evidente obesidad impide una distorsión 
perceptiva significativa . Sin embargo, la insatis-
facción con la propia imagen corporal si es lla-
mativa y acorde con la obesidad objetiva de estos 
pacientes. La insatisfacción con la imagen corpo-
ral se ha investigado tanto en mujeres con TCA 
como en la población en general y en la mayoría 
de los estudios se ha demostrado que las mujeres 
adultas están menos satisfechas que los hombres 
y que el peso corporal es la fuente principal de 
insatisfacción.

También se ha señalado diferencias entre el 
sexo en cuanto a las emociones que subyacen en 
la conducta de estos pacientes. A este respecto, los 
varones relacionarían su compulsión por comer 
con emociones negativas como la depresión y la 
rabia, mientras que en las mujeres desempeñaría 
un papel más importante los fracasos repetidos 
con las dieta, estas discrepancias suelen ser atri-
buidas a las distintas expectativas sociales en los 
roles sexuales.

Evaluación del trastorno por atracón

Múltiples instrumentos procedentes de la pers-
pectiva teórica, de la observación en la práctica 
clínica, han sido diseñados para la exploración de 
factores de riesgos relacionados a TCA, sobresa-
liendo los que miden conductas alimentarias de 
riesgo. Este rápido incremento se debe en parte al 
aumento de estos padecimientos a nivel mundial, 
y de manera más directa a la polémica generada 
por sus criterios diagnósticos.

Los cuestionarios autoaplicados y las revistas 
estructuradas son los principales instrumentos 
empleados en la medición de las problemáticas 
alimentarias. Los cuestionarios autoaplicados re-
portan síntomas o conductas de riesgo para TCA, 
pero no dan un diagnóstico especifico, cuando un 
individuo obtiene una puntuación que indica la 
presencia de algún TCA, el dato debe verificarse 
con el diagnóstico por medio de revistas estructu-
radas, ya que son más exactas y precisas para eva-
luar un TCA, ya que en ellas es posible abordar a 
profundidad los diferentes conceptos de cada pre-
gunta; sin embargo, tienen la desventaja de reque-
rir entrevistadores entrenados, debiéndose aplicar 
individualmente, lo que repercute directamente 
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en costos y tiempo. Mientras que los cuestiona-
rios autoaplicados son mucho más económicos, 
consumen menos tiempo y pueden aplicarse a 
grupos grandes de personas, aunque tienen como 
desventaja la definición de los conceptos, por lo 
que beben ser utilizados por cautela al interpretar 
los resultados.

Para la evaluación del trastorno por atracón se 
han utilizado diversos métodos tales como cues-
tionarios, automonitorización y entrevistas estruc-
turadas que facilitan el diagnóstico y los planes 
de intervención. Como el trastorno por atracón 
y la bulimia nervosa comparten la característica 
nuclear del atracón, los diversos cuestionarios di-
señados en principio para evaluar ese aspecto en 
la bulimia han resultado útiles también para el 
trastorno por atracón.

Entre los principales instrumentos utilizados 
para evaluar sintomatología relacionada con buli-
mia y TA esta el bulimia Test (BULIT). Este cues-
tionario consta de 36 reactivos con 5 opciones de 
respuesta. El punto de corte para bulimia nervosa 
es de 104 puntos. En México su validez agrupo 
22 reactivos con una confiabilidad total de 0.88, 
y un punto mayor o igual a 85 identificó pacien-
tes en riesgo, con tres subescalas: 1) atracón, 2) 
sentimientos negativos después del atracón y 3) 
conductas compensatorias. Obviamente en este 
instrumento se puede sospechar de TA cuando el 
sujeto no registra conductas compensatorias, lo 
cual debe de ser confirmado mediante una en-
trevista.

Questionnaire of Eating and Weight Pattersed-
Revised (QEWP-R) cuestionario sobre patrones de 
alimentación y peso, utilizado para identificar in-
dividuos con trastorno por atracones recurrentes, 
con sentimientos de pérdida de control y de culpa, 
en ausencia de conductas compensatorias inapro-
piadas típicas BN, fue desarrollado en 1992 y está 
compuesto por 13 reactivos que indagan acerca de 
la cantidad de comida consumida en el atracón, la 
duración del mismo, y sentimientos de culpa con 
respecto a la comida, la dieta y el peso. De este ins-
trumento existen sus versiones para adolescentes 
(QEWP-A) y para padres (QEWP-P).

Estos cuestionarios, así como las entrevistas, 
permiten obtener una información diagnóstica y 
sintomatológica relevante. Por su parte, la auto-

monitorización constituye un método eficaz para 
evaluar la gravedad, los cambios evolutivos y las 
variables asociadas, aunque tiene la limitación de 
la subjetividad.

Resulta pues indispensable el diseñar, vali-
dar y confiabilizar instrumentos, y de ser posible 
para población mexicana, que permitan determi-
nar síntomas nucleares del trastorno por atracón, 
e identificar aquellos que son más sensibles a los 
cambios producidos por las intervenciones tera-
péuticas.

Comorbilidad médica

El proceso patológico médico que se asocia con 
el trastorno por atracón es fundamentalmente 
superponible al que da en la obesidad. Los pa-
cientes obesos con atracones parecen tener más 
dificultades para perder peso y adherirse a progra-
mas para adelgazar, aunque ese hallazgo no pudo 
confirmarse en otro estudio. No se ha encontrado 
diferencias en cuanto a concentraciones de lípi-
dos, hormona tiroidea o metabolismo basal entre 
pacientes obesos con y sin atracones.

En cuanto a las características del sueño, en 
una investigación en la que se compararon pa-
cientes obesos (con y sin atracones) con controles 
de pacientes que no presentaban obesidad se de-
tectó una disminución significativa de la eficacia 
del sueño junto con un incremento en el número 
de despertares durante el mismo.

Aparte de la comorbilidad psiquiátrica del 
trastorno por atracón, en algunas publicaciones se 
describe una posible relación con la diabetes, sien-
do los atracones una consecuencia de episodios 
hipoglucémicos nocturnos. Además, se ha consi-
derado el trastorno por atracón como una de las 
causas de obesidad que a menudo preceden a una 
diabetes tipo 2.

En una investigación muy reciente llevada a 
cabo en el 2009 en el estado de Hidalgo, en la 
que se aplicó un instrumento mexicano con el 
que se evalúan conductas alimentarias de riesgo 
asociadas a TCA, al comparar pacientes diabéti-
cos contra no diabéticos, se encontró que los no 
diabéticos presentaron un mayor seguimiento de 
la conducta de comer compulsivamente y una 
menor conducta alimentaria normal.
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Tratamiento

El tratamiento del trastorno por atracón, al igual 
que el resto de los TCA, debe ser integral y con 
un abordaje multidisciplinario con una buena co-
ordinación entre los distintos profesionales impli-
cados tales como el médico general, el psiquiatra, 
el psicoterapeuta, y el nutriólogo, entre otros. El 
objetivo inicial de todos estos profesionales antes 
de centrarse en la pérdida de peso, es la de nor-
malizar la conducta alimentaria disminuyendo o 
eliminando los atracones.

FarmaCológiCo y psiCoterapéUtiCo. El trata-
miento del trastorno por atracón tiene dos obje-
tivos independientes pero complementarios: por 
una parte, la normalización ponderal, ya que la 
mayoría de los pacientes muestran un grado im-
portante de obesidad y, por otra, el control de los 
atracones que constituyen el aspecto nuclear de 
esta forma de TCA.

En el tratamiento de estos pacientes es fun-
damental considerar desde un principio las alte-
raciones psiquiátricas y los síntomas emocionales 
acompañantes, así como los rasgos de personali-
dad del paciente. Cuando existe una comorbili-
dad psiquiátrica significativa, naturalmente las 
estrategias psicoterapéuticas tienen que centrarse 
también en esas alteraciones. Si los tratamientos 
psicoterapéuticos fallan, habrá que considerar la 
posibilidad de añadir algún tipo de tratamiento 
psicofarmacológico.

La implicación de la serotonina en su etiopa-
togenia parece relacionar el trastorno por atracón 
con el resto de la patología del control de impul-
sos y con el trastorno afectivo, por ello desde el 
punto de vista psicofarmacológico, los más estu-
diados son los inhibidores selectivos de la recep-
tación de la serotonina. Los fármacos más utiliza-
dos son los antidepresivos fundamentalmente la 
fluoxetina (40-80 mg/día) parece ser más eficaz 
por su efecto anorexígeno; la sertralina y la flu-
voxamina también se ha demostrado que reducen 
el número de atracones comparadas con placebo. 
La utilización de antidepresivos de perfil seroto-
ninérgico suele ser eficaz en este trastorno, ya que, 
además de controlar los atracones por su influen-
cia sobre la impulsividad, la mejoría del estado de 

ánimo puede desempeñar un papel importante 
en la desaparición de éstos. EN el síndrome del 
comedor nocturno también se han utilizado el to-
piramato y la sertralina en estudios abiertos y en 
estudios de casos.

Dentro de los diversos fármacos antiepilép-
ticos de nueva generación investigados en estu-
dios controlados para el tratamiento del TA, está 
el topiramato, el cual a partir de dosis iniciales de 
25 mg hasta 600 mg (promedio 250 mg/día), ha 
logrado la disminución de la frecuencia de atraco-
nes de 5 a 0.3 por semana y pérdidas importantes 
de peso. Con este fármaco se recomienda ingerir 
abúndate agua para evitar litiasis renal.

Con sibutramina con dosis de 15 mg/día a lo 
largo de 12 semanas se han notado disminuciones 
en el número de días con atracones de 4.5 a 0.8 
acompañado con una pérdida ligera de peso cor-
poral. Aunque este medicamento es aprobado por 
la FDA para el tratamiento de la obesidad severa, 
debe ser utilizado con precaución pues se han re-
portado aumentos en la presión arterial.

Entre la modalidades de psicoterapia reco-
mendada, probablemente las más utilizadas han 
sido las de corte cognitivo-conductual. En estas 
formas de terapia se presenta particular atención 
a la conducta y a patrones de pensamiento del pa-
ciente en vez de centrarse en lo sentimientos aso-
ciados, conflictos intrapsíquicos y otros conceptos 
psicodinámicos como la transferencia. Básica-
mente la terapia va dirigida a establecer patrones 
de alimentación regulares mediante automoni-
torización, exposición a alimentos prohibidos, 
entrenamientos para la prevención de recaídas y 
modificación de las creencias disfuncionales sobre 
la alimentación. Además, esta modalidad terapéu-
tica subraya la importancia de la educación para el 
control de la ingesta alimentaria, la identificación 
de distorsiones cognitivas o creencias falsas y sus-
titución con pensamientos racionales o realistas.

Se han realizado varios estudios controlados 
para analizar la eficacia del tratamiento cogniti-
vo conductual en pacientes con atracones, fun-
damentalmente con muestras de mujeres obesas 
con trastornos por atracón o bulimia nervosa no 
purgativa, observándose en muchos casos una re-
ducción significativa de los atracones con impor-
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tantes índices de abstinencia, incluso en pacientes 
previamente resistentes a otras formas de trata-
miento. Sin embargo, casi siempre se ha puesto de 
manifiesto un elevado índice de recaídas.

En cualquier caso, el patrón de recuperación 
de peso después de una pérdida inicial es común 
para todos los tratamientos psicológicos y mé-
dicos de la obesidad y no sólo en el caso de la 
obesidad asociada al trastorno por atracón, lo que 
hace considerar el pronóstico a largo plazo con 
ciertas reservas. Sin embargo, en algunos estudios 
longitudinales en donde se comparo la evolución 
a mediano y a largo plazo de la bulimia nervosa y 
el trastorno por atracón, el pronóstico del grupo 
con trastorno por atracón fue considerablemente 
mejor que en pacientes con otros TCA. Mientras 
en los pacientes con bulimia aproximadamente 
un tercio recaían en cada observación, solo el 18% 
de los pacientes con trastorno por atracón seguían 
mostrando a los cinco años algún tipo de TCA 
con expresión clínica, aunque un 39% de total ha-
bían recuperado peso y cumplían los criterios de 
diagnóstico de obesidad. Los autores concluyeron 
que la evolución y el pronóstico de la bulimia y el 
trastorno por atracón eran muy distintos, siendo 
razonable esperar un buen índice de recuperacio-
nes en el segundo caso.

Las frecuencias recidivas que presentan estos 
pacientes tras someterse a un programa de tera-
pia cognitivo-conductual aconsejan centrar los re-
fuerzos en la prevención de éstas. Para ello, resulta 
imprescindible tratar los problemas asociados, en 
particular con la psicopatología y la insatisfacción 
con la imagen corporal. El objetivo es en primer 
lugar controlar la influencia de los factores emo-
cionales en la pulsión hacia el atracón para la cual 
a veces hay que recurrir a la medición anti-depre-
siva. Por otra parte el tratamiento de la insatisfac-
ción con la imagen corporal que se ve potenciado 
por la propia reducción de peso, puede disminuir 
a su vez la gravedad de los atracones.

Tanto el tratamiento psicofarmacológico 
como la psicoterapia han demostrado ser eficaces 
al menos al principio, haciendo disminuir el nú-
mero de atracones y el peso. Sin embargo, una vez 
suspendido el tratamiento, las recaídas son fre-
cuentes, reapareciendo tanto los atracones como 

la ganancia de peso. La sensación de pérdida de 
control que experimentan los pacientes al sufrir 
un atracón es comparable a la que se sienten en 
otras patologías adictivas; en cierto modo, existe 
una adición a la comida. Por ello, el riesgo de re-
caídas es similar a la que presentan los pacientes 
con dependencias.

nUtriCional. La intervención del nutriólogo 
en este tipo de pacientes es indispensable ya que 
al ser experto en el manejo equilibrado, suficiente, 
variado e inocuo de los alimentos es quien debe 
proporcionar el patrón alimentario idóneo para 
cada sujeto, sin olvidar que la influencia de cada 
uno de los factores de riesgo, en el cuadro de cada 
paciente en concreto es distinta, lo que subraya la 
importancia del carácter multidisciplinario e indi-
vidualizado del tratamiento.

Sin embargo, este mismo debe ser conscien-
te de que estos pacientes son muy diferentes a 
los que tienen otras patologías como neuropatías, 
desnutrición, alteraciones renales y otras, ya que 
generalmente acuden principalmente con el pro-
pósito de bajar de peso, negando, minimizando, 
desplazando u ocultando su verdadera patología 
(trastorno por atracón), generalmente desaten-
diendo las prescripciones y consejos del especia-
lista. Por ello el nutriólogo(a) debe estar en per-
manente contacto y comunicación con los otros 
integrantes del equipo de trabajo para evitar fallar 
en el éxito del tratamiento o incluso favorecer el 
mantenimiento de la patología, teniendo siem-
pre claro que los objetivos fundamentales son: 1) 
aprender nuevamente a comer; 2) aceptar nuevos 
alimentos; 3) vencer miedos y tabúes; 4) identifi-
car y distinguir las sensaciones hambre-saciedad; 
5) descubrir que conforme se van adoptando há-
bitos alimentarios adecuados, se van obteniendo 
beneficios.

Como primer paso para la atención nutricia 
de estos pacientes, se debe iniciar con una histo-
ria clínica, hasta lograr una evaluación completa 
del estado nutricio, nunca perdiendo de vista los 
principales síntomas de la psicopatología. En el 
historial clínico se pueden retomar muchos de 
los puntos ya levantados por el médico tratante 
como nivel socioeconómico, y motivos de consul-
ta, complicaciones somáticas asociada (distensión 
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gástrica, atonía intestinal, estreñimiento, etc.). 
Debe profundizarse en: antecedentes persona-
les y familiares con relación al peso corporal y el 
trastorno; fluctuaciones en el peso corporal, trata-
mientos recibidos tanto dietéticos como farmaco-
lógicos, en el paciente y familiares; conocimientos 
e interés en temas como nutrición, alimentación, 
contenido calórico de los alimentos; satisfacción 
o insatisfacción con su imagen corporal; actividad 
física personal y familiar.

Posteriormente se procederá a evaluar los in-
dicadores dietéticos a través de un recordatorio 
de 24 horas, o de un cuestionario de frecuencia 
de consumo de alimentos. En esta evaluación, es 
fundamental ir ahondando poco a poco, conforme 
se gana la confianza del paciente, aspectos relacio-
nados con los atracones (alimentos que los dispa-
ran, momentos del día en que son más frecuentes, 
alimentos preferidos en estos episodios) es decir, 
toda aquella información que oriente sobre la du-
ración, intensidad, frecuencia y características de 
los atracones, misma que siempre deberá ser con-
firmada por el familiar o familiares más cercanos 
al paciente, ya que es muy común, como se men-
cionó en párrafos anteriores, que ellos distorsio-
nen, oculten o nieguen estos episodios.

A continuación se realizará la evaluación an-
tropométrica al determinar el peso y la estatura, 
ya que junto con la edad y el sexo, permiten co-
nocer de manera aproximada la normalidad pon-
deral del paciente, comparando sus datos con las 
tablas de referencia correspondientes mediante el 
cálculo del índice de masa corporal (IMC). Es re-
comendable no hablar mucho sobre el peso con 
este tipo de pacientes, es mejor comentarles so-
bre sus avances en el IMC, ya que generalmente 
están muy preocupados por su peso corporal, y 
en gran medida lo relacionan con su autoestima, 
de tal manera que el perder o ganar peso puede 
interferir con el tratamiento. Otros indicadores 
antropométricos valiosos son el pliegue cutáneo 
tricipital y el de circunferencia de cintura, pues-
to que además de permitir la confirmación del 
diagnóstico de sobrepeso u obesidad, este último 
ayuda en la determinación del riesgo de enferme-
dades cardiovasculares, además de que son útiles 
para evaluar los cambios en el peso corporal, que 
puede atribuirse a modificaciones en el comparti-

miento graso o magro. Una vez recopilados estos 
datos será posible calcular las necesidades ener-
géticas del paciente y proporcionarle su régimen 
alimentario, el cual generalmente será de tipo hi-
pocalórico, de tal manera que se pueda producir 
un balance energético negativo y en consecuencia 
una disminución de peso.

Se recomienda que la distribución de sustra-
tos energéticos sea lo más semejante posible a la 
de una dieta normal:

65% de hidratos de carbono.
15% de proteínas.
20% de lípidos.

En la actualidad existen diversas formulas 
para calcular gasto energético en reposo (GER) ta-
les como: Mifflin-St Jeor, FAO/OMS/UNU, Roza 
y Harris-Benedict, a las que para obtener el gasto 
energético total (GET) hay que adicionarles la ter-
mogénesis de los alimentos (ETA) y la actividad 
física (AF) realizada por el paciente. A continua-
ción se presenta un ejemplo del GET, a partir de 
la fórmula Harris-Benedict

Fórmula Harris-Benedict para hombres:
GERKcal = 66.5 + (13.75 x peso kg) + (5 x talla cm) 

– (6.78 x edad años)
Fórmula Harris-Benedict para mujeres:

GERKcal = 665 + (9.56 x peso kg) + (1.85 x talla cm) 
– (4.68 x edad años)

Datos:
Sexo: Mujer
Edad: 31 años
Peso: 125 kg
Talla: 1.62 m
IMC: 47.62 obesidad mórbida
Circunferencia de muñeca: 17.2
Actividad física sedentaria (0.2 o 20%)

Complexión = Talla cm/c muñeca en cm.

Sustituyendo:

- C = 163/17.2 = 9 .48

Complexión por circunferencia de muñeca

•
•
•

•
•
•
•
•
•
•
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Complexión Mujer Hombre

Pequeña ≥ 11 ≥ 10.4

Mediana 10.1-10.9 9.6-10.3

Grande ≤ 10.1 ≤ 9.6

Fuente: Benito Trejo, A. “Evaluación del estado nutricio”. En: 
Pérez Lizaur, AN y Marván Laborde, L. Manual de dietas 
normales y terapéuticas México, La Prensa Médica Mexica-
na, 2005, p. 57-79.

Paciente con complexión grande

Factor de conversión para calcular el peso sa-
ludable por complexión (PScm)

Complexión Mujer Hombre

Pequeña 19 20

Mediana 21,5 23

Grande 24 25

PScm= (Talla en metros *talla en metros)*factor 
de conversión

Sustituyendo:
PSC= (1.63*1.63)*24 = (2.6244) (24) 
PSC= 62.98 kg
Cálculo para obtener el peso saludable en pa-

cientes con sobrepeso y obesidad
PSso= (Peso real-PS)* 0.25 + PSC
PSso= (125-62.98) * 0.25 + 62.98
PSso= (62.02) * 0.25+ 62.98
PSso= 15.505 + 62.98
PSso= 78.5 kg

Gasto energético en reposo (Harris Benedict 
mujeres)

Sustituyendo la fórmula:
GER=655, 09+ (9,563*78,5)+ (1,8496*162)-

(4,675*31) =1263,9

AF=1263,9 (0,2) = 252,8 
GET = GER+AF = 1516,6
GET = 1263.9 + 252.8 = 1516.6
ETA= 1516,6 (0.10) = 151,7
GET= 1516,6+151,7= 1668 kcal/día

A partir de estos datos en las Tablas 23-3 y 
23-4 se muestran tanto la distribución de sustra-
tos energéticos (hidratos de carbono, proteína y 
lípidos), como un ejemplo del régimen alimenta-
rio para pacientes con trastorno por atracón, em-
pleando como referencia el Sistema Mexicano de 
Alimentos Equivalentes.

Es muy importante que se negocie con el pa-
ciente los horarios en que deberá ingerir sus ali-
mentos, haciéndole hincapié que debe respetarlos 
lo más posible con el propósito de evitar largos 
períodos de tiempo sin alimentos, ya que estos 
favorecen la aparición de los atracones. También 
poco a poco se le enseñará el manejo del sistema 
de equivalentes para que él o la paciente puedan ir 
variando sus menús y además incluyan alimentos 
a los que les tienen “temor” porque los consideran 
engordadores o los asocien a los atracones, A ellos 
no se les hablará ni de gramos ni de mililitros, se 
trabajará con modelos de alimentos, y al igual que 
con otros pacientes se les proporcionarán recetas 
de tal manera que ellos vayan aprendiendo a pre-
parar, combinar y equilibrar sus alimentos, resal-
tando el hecho de que no es necesario que todo 
sea asado o hervido o al vapor, y que por ejemplo, 
las mismas verduras que consumieron en la comi-
da las pueden ingerir en la cena, además todo esto 
deberá enseñarse al familiar más cercano, indicán-
dole que no es necesario preparar comida dife-
rente para el paciente, ya que puede elaborarse la 
misma para toda la familia.

Estos pacientes debido a la alteración en su 
conducta alimentaria, hay también una altera-

Tabla 23-3 . Distribución de sustratos energéticos

Nutrimento % Kcal Gr

Hidratos de carbono 65 1084.2 271.05

Proteína 15 250.0 62.55

Lípidos 20 333.6 37.06
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ción en las señales que llegan del cerebro, espe-
cíficamente en el hipotálamo, de las sensaciones 
hambre-saciedad, de tal manera que a lo largo del 
tratamiento, se debe ir ayudando a los pacientes a 
identificar ambas sensaciones, desde en que parte 
de su cuerpo las siente, que sensaciones produ-
ce cada una de ellas, que hace para controlarlas o 
simplemente las ignora.

Para complementar la evaluación del estado 
nutricio, se solicitará al paciente pruebas bioquí-
micas, si es que no se han sido indicadas por otro 
de los integrantes del equipo multidisciplinario, 
comenzando por una química sanguínea, una 

biometría hemática y de ser posible un perfil de 
lípidos. En la siguiente consulta, si es que fuese 
necesario, se harán las modificaciones al primer 
régimen alimentario, considerando los valores de 
los indicadores bioquímicos.

En conclusión, el tratamiento del trastorno 
por atracón debe dirigirse por un parte a la des-
viación de la conducta alimentaria, y por otra a 
la psicopatología asociada. Los aspectos funda-
mentales que deben abordarse son la nutrición, 
la insatisfacción con la imagen corporal y la de-
presión. Esos tres aspectos guardan una estrecha 
interrelación, por lo que la mayoría de uno de 

Tabla 23-4 . Ejemplo de régimen alimentario para un paciente con trastorno por atracón

Desayuno (10:00 horas)
1 vaso de leche descremada de 240 mL ó 1 yogurt descremado
1 taza de papaya o melón
5 Piezas de nuez
2 rebanadas de pan integral o 2 tortillas
1 trozo pequeño de queso panela o 1 rebanada delgada de jamón de pavo
Agua natural (1 vaso)

Colación (12:30 horas)
1 plato de frutas (aproximadamente dos equivalentes)
1 barrita de linaza (de las barritas comerciales que vienen dos en un paquetito solamente se comerá una 
barrita la otra la guardarás para el día siguiente)
Té con esplenda o agua natural (2 vasos)

Comida (15:30 horas)
Sopa de verduras o caldo de pollo con verduras (opcional)
1 taza de arroz o 2 tortillas
Guisado: 2 piezas de pollo o 1 filete de pescado o 1 bistec
*Ensalada: apio, acelgas, berros, brócoli, cebolla, col, coliflor, chayote, champiñones, ejotes, espinacas, flor de 
calabaza, jitomate, lechuga, nopales, pepinos, rábanos, tomate, verdolagas y zanahoria.
Agua natural (2 vasos)

Colación (18:00 horas)
3 ciruelas o 1 manzana
Agua natural (2 vasos)
5 piezas de galletas marías

Cena (21:30 horas)
1 vaso de leche descremada de 240 mL
2 rebanadas de pan integral o 2 tortillas
Una porción pequeña de queso panela o pollo o atún en agua
*Ensalada
+Se consideran tres equivalentes de grasa a lo largo del día en preparación de los alimentos o aderezos de 
ensaladas.
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ellos como puede ser la reducción de peso afecta 
positivamente a los demás. Por ejemplo, cuando 
el paciente adelgaza su estado de ánimo depresi-
vo suele mejorar. También se ha señalado que la 
mejoría en el autoconcepto disminuye la grave-
dad el TCA.

Prevención

Es fundamental que tales medidas preventivas 
se apliquen de forma precoz, ya que se ha com-
probado que tanto el inicio del sobrepeso como 
la utilización de dietas son más frecuentes en los 
pacientes diagnosticados con trastorno por atra-
cón. La puesta en marcha de programas terapéu-
ticos dirigidos a niños y adolescentes que resten 
importancia a las dietas y al peso y promuevan 
la educación nutricional y un estilo de vida sano 
desempeñarán un importante papel preventivo 
en este trastorno.

Los programas de autoayuda mediante la uti-
lización de manuales y sesiones semanales, han 
mostrado ser eficaces en la reducción de los sín-
tomas del trastorno por atracón, principalmente a 
corto plazo, sin embargo, en estos grupos es indis-
pensable la presencia, aunque sea ocasional, de un 
especialista en esta patología para evitar círculos 
viciosos en los grupos.
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Las cosas son percibidas, los conceptos 
son pensados, los valores son sentidos.

Max Scheler

la étiCa se ocupa del estudio sistemático de 
la moralidad, analiza las fuentes del conoci-
miento moral, la justificación de las normas y 

valores morales para la toma de decisiones. Obser-
va por qué a determinadas acciones la sociedad las 
considera correctas o no, buenas o por lo contrario 
malas. Muchas veces se menciona en forma indis-
tinta la moral y la ética; la moral, palabra derivada 
del latín mos moris: costumbre, es un sistema social 
que guía o valora la conducta de las personas, tiene 
reglas que prohíben determinadas acciones debido 
a que el grupo social de donde surgen, considera 
determinada acción como correcta o no. La ética se 
deriva del griego ethos que significa actitud interior, 
fuente de los actos humanos, lo que hace una dife-
rencia general, entre los dos conceptos; la moral es 
impuesta por la sociedad y la ética es interna, refleja 
la capacidad del individuo de analizar lo bueno y lo 
malo contrastado con las normas morales y actuar 
en consecuencia. La familia es el escenario en donde 
se reproducen los valores y se aprende la reflexión 
ética, en la escuela y con los pares se consolidan 
algunos valores y otros se sustituyen. La obesidad 
tiene un origen multicausal se inicia también en la 
familia en donde se reproducen aspectos culturales, 
como “el niño rollizo es más saludable” asimismo, 
el niño que más come es más sano, los premios en 
comida y el festejo (cumpleaños, graduación, nom-
bramientos etc.) se celebra con comida, que debe 
ser abundante de acuerdo con la ocasión, el plan-
teamiento que nos hacemos es ¿en qué momento 

se considera a la salud como un valor?, en el que 
se mezcla la responsabilidad y el compromiso con 
nosotros mismos? Por otra parte ¿la sociedad que 
hace para evitar la obesidad? Debemos mencionar 
también que con este problema se enriquecen mu-
chos charlatanes que ofrecen formulas mágicas con 
el menor esfuerzo para el logro resultados, cuando 
sabemos que el problema va más allá de resolver 
un problema alimentario, sino que es un proble-
ma multifactorial que debe abordarse en diferentes 
dimensiones; la psicológica, la biológica, la social 
y que implica la aplicación de valores de libertad, 
voluntad, compromiso y lealtad con uno mismo. 
En este aspecto relativo al compromiso social, se 
permite que la publicidad fortalezca la difusión de 
estos remedios y también de los productos que se 
han difundido como light que son más costosos y 
tienen un contenido calórico, que de no moderarse 
su consumo pueden mantener a la persona en su 
condición de sobrepeso u obesidad. Finalmente la 
ética del personal de salud en el manejo de la obe-
sidad, implica los principios de autonomía, benefi-
cencia, no maleficencia y justicia.

Ética en la familia y la sociedad como 
promotora de la obesidad

El origen multicausal de la obesidad nos obliga 
a realizar el análisis de la responsabilidad indivi-
dual, familiar y de la sociedad en su conjunto en 
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el desarrollo de esta patología que es causa de en-
fermedad y muerte en nuestra población.

Si partimos de núcleo familiar en el que re-
producen elementos culturales sociales y morales 
pero que también promueve la salud de sus in-
tegrantes, así que en el estudio de la obesidad se 
identifica al ambiente obesigénico, como elemen-
to fundamental en la génesis de la obesidad. El 
aprendizaje de los hábitos dietéticos en la edad 
infantil es muy importante, ya que condiciona los 
hábitos del adulto. En las sociedades industriali-
zadas la población suele seguir una dieta rica en 
grasas y con un aporte de kilocalorías superior a 
sus necesidades. En ocasiones el alimento pue-
de funcionar como un instrumento de presión 
social, el sujeto manipula y es manipulado me-
diante el alimento. Los niños son condicionados 
mediante la comida que se utiliza para premiar, 
calmar, amenazar o controlar su conducta. La in-
gesta de alimentos de origen animal con elevado 
contenido graso, así como el incremento en el 
consuno de refrescos, se han encontrado como 
factores asociados al exceso de peso. El consumo 
de comida rápida, contiene alimentos que incor-
poran grasa saturada, grasa trans, elevado índice 
glucémico, una alta densidad energética, grandes 
proporciones de alimentos y escasez de fibra, mi-
cronutrientes y antioxidantes. En niños muy pe-
queños, el alimento es una fuente de satisfacción 
primaria, pues a la vez que satisface sus necesi-
dades nutricias le ofrece estímulos sensoriales. La 
principal forma de comunicación del niño es a 
través del llanto y las madres deberían distinguir 
su causa; sin embargo muchas de ellas responden 
en forma invariable y mecánicamente alimen-
tándolo, con lo cual se mantiene quieto. Así, esta 
costumbre enseña a los niños a relacionar el ali-
mento con la satisfacción o el encubrimiento de 
otras necesidades que no tienen relación con el 
hambre. Existen otros factores ambientales aso-
ciados con la obesidad infantil que se encuentran 
en la relación entre la ingesta de energía alimen-
taria producto de alimentos con altos contenidos 
de azúcares y grasas, con un etiquetado confuso 
y desorientador de los alimentos, la sustitución 
del agua por bebidas azucaradas y el incremento 
en las horas frente a la televisión, la computadora 
y los videojuegos. Dicho desequilibrio se debe a 

cambios graduales en una compleja serie de fac-
tores sociales que influyen en la forma que los ni-
ños se alimentan, hacen ejercicio y juegan, lo cual 
se replicara en la vida adulta. Se ha demostrado 
que la obesidad en niños ocasiona enfermedades 
prematuras, y eso debiera preocupar a padres de 
familia y la sociedad en su conjunto, sin embargo 
los esfuerzos preventivos son limitados y de bajo 
impacto, por ello debiéramos incluir el valor de 
una vida saludable en la educación formal e in-
culcar este valor en la población general. Otro as-
pecto fundamental es la reproducción de hábitos 
alimentarios y ejercicio en la escuela. Estudios 
en escolares mexicanos han identificado que la 
mayoría de los niños compra sus alimentos en la 
escuela en vez de llevar refrigerio desde su casa 
y los alimentos que consumen contienen alto 
contenido calórico y es escasa la accesibilidad a 
frutas y verduras. El único acceso al ejercicio es 
el recreo y un día a la semana de educación física 
de calidad dudosa. Entonces nos preocupamos 
por educar pero no por reproducir estilos de vida 
saludables. En ética como en los demás aprendi-
zajes en la vida la repetición y la conciencia del 
acto fortalecen la conciencia ética pero esto no 
pasa en la enseñanza de los estilos de vida saluda-
bles. Sin embargo es la educación formal la que 
puede llevarnos a tomar conciencia de nuestros 
actos y diferenciar lo bueno de lo malo, sin em-
bargo la salud no está considerada en los valores 
como antes mencioné. Otro aspecto relevante es 
identificar que en las zonas rurales también ha 
llegado la obesidad aunque los muy pobres no 
tengan esa oportunidad y se haya identificado a 
la pobreza como “factor protector” para la obe-
sidad. Como resultado de la incorporación de la 
mujer en el ámbito laboral se identifica un mayor 
consumo de alimentos procesados en los niños 
menores de dos años.

Las implicaciones éticas de la sociedad se 
relacionan con situaciones ambivalentes, ´por un 
lado la comida se utiliza como un elemento de 
premiación, de festejo y reconocimiento y por 
otra parte se estigmatiza a la gordura y se dis-
crimina desde la niñez hasta la edad adulta a la 
persona obesa. Se permite la apertura de espacios 
para atención de la obesidad sin que se cumplan 
los requisitos de la NOM- 174-SSA-1998 para 
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la atención de la obesidad así como la venta de 
“productos milagrosos” que no tienen en todos 
los casos sustento científico. De la misma mane-
ra se permite la venta de alimentos sin explicitar 
contenido nutrimental o está escrito con letras 
tan pequeñas que no es posible leerlas. En paí-
ses desarrollados se da una especial atención al 
contenido de la publicidad y sobre todo aquella 
dirigida a la población infantil.

Las autoridades de salud en nuestro país tie-
nen el panorama muy claro con acciones concre-
tas que dan prioridad a la atención en las escuelas 
y están explícitos en el Acuerdo Nacional para la 
Salud alimentaria, publicado en enero del 2010, 
aunque se convoca a toda la sociedad, y los mexi-
canos hemos sido testigos de un paso importante 
en la aplicación de medidas como lo fue la inicia-
tiva del Congreso para modificar la Ley General 
de Salud en sus artículos 65 y 66, modificación 
que consiste en el incremento de 30 minutos dia-
rios de ejercicio (antes era un día a la semana) y 
controlar el consumo de “alimentos chatarra”, en 
los siguientes días a su publicación hubo declara-
ciones en contra de la misma, particularmente de 
la Secretaría de Educación, lo cual nos muestra la 
poca conciencia social del problema.

Ética médica en la atención 
del paciente obeso

Para analizar la ética médica en la atención del 
paciente obeso partiremos de los principios pro-
puestos por la bioética que son: autonomía, bene-
ficencia no maleficencia y justicia

En el principio de autonomía debemos con-
siderar en primer lugar la autonomía del médico 
o del profesional de la salud en su caso para no 
dejarse influenciar por el paciente su familia o 
los visitadores médicos, para aplicar sus conoci-
mientos en el manejo del paciente, por supuesto 
no permitir que el lucro motive sus acciones. Por 
otro lado tenemos la autonomía del paciente que 
siempre llega con expectativas personales muy 
altas al ponerse en manos de quien considera le 
resolverá la situación de salud y que bajo infor-
mación muy clara de su padecimiento y el mane-
jo, podemos motivar los valores de compromiso y 

responsabilidad para aplicarse al tratamiento que 
se le recomienda. El consentimiento informado 
es una herramienta útil no solo para prevenir de-
mandas, sino para confirmar que el paciente ha 
comprendido las implicaciones y riesgos en el ma-
nejo de la obesidad. Hay que reconocer que es en 
este problema de salud donde se encuentran más 
abandonos de tratamiento y rotación constante de 
los profesionales de la salud que puedan cubrir 
sus expectativas, por ello se requiere dar una ma-
yor atención a la comunicación.

El principio de beneficencia se relaciona con 
aplicar los conocimientos y habilidades en bene-
ficio del paciente y está ligado a la obligación, no 
solo profesional, sino ética del médico para po-
seer las competencias propias de su profesión, y 
mantenerse actualizado a través del estudio y la 
reflexión crítica de la experiencia acumulada a 
través de los años. En el caso del médico general 
la NOM-174-SSA-1998, establece la obligatorie-
dad de contar con un diplomado en el manejo de 
la obesidad.

Para lograr el máximo beneficio del paciente 
es importante identificarlo de manera individual 
considerando sus condiciones económicas, socia-
les, culturas y psicológicas para seleccionar la me-
jor estrategia de abordaje.

El principio de no maleficencia se ha consi-
derado por algunos implícito en el anterior, sin 
embargo es importante abordarlo ya que implica 
realizar el mayor esfuerzo por evitar el daño en el 
paciente, y es que el ser humano es “único e irre-
petible” de acuerdo con Aristóteles y por esa cua-
lidad es capaz de responder de diferente manera a 
un mismo tratamiento, por ello es tan importante 
el estudio individual y en este caso investigar de 
manera exhaustiva tratamientos anteriores y sus 
resultados. Aunque ya se mencionó es necesario 
considerar el aspecto económico y buscar alterna-
tivas de apoyo en instituciones públicas por ejem-
plo cuando se atiende en la medicina privada y 
no puede consultar al nutriólogo y psicólogo de 
apoyo por los costos.

El principio de justicia se ha resumido como 
la responsabilidad del médico en atender a sus 
pacientes por igual independientemente de su re-
ligión, nivel económico o situación legal, sin em-
bargo el ámbito de la justicia en este caso debe 
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aplicarse a la sociedad en su conjunto ya que no 
es solamente la medicina quien debe resolver el 
problema, por eso consideramos compromisos de 
justicia social:

 1. Evitar la discriminación de la persona obesa y 
excluir en los requisitos del contrato de traba-
jo las características fenotípicas.

 2. Incrementar el acceso a la información y tra-
tamiento en toda la población.

 3. Concientizar a las familias de la importancia 
de una alimentación saludable y el ejercicio.

 4. Regular intensivamente la publicidad sobre ali-
mentos y productos mágicos para la reducción 
del peso y sobre los establecimientos que ofre-
cen tratamientos “efectivos” y no cumplen con 
los requisitos de la NOM-174- SSA-1998.

 5. Difundir el Acuerdo Nacional por la Salud 
Alimentaria para que realmente participen 
todos los sectores de la sociedad.

 6. Ampliar los recursos para la investigación so-
cial, antropológica y de salud que oriente las 
mejores intervenciones.

Conclusiones

Hemos tratado de abordar el problema de la 
obesidad desde un punto de vista ético partien-
do desde la familia como reproductora de valo-
res y proponemos que la salud sea considerada 
como un valor vital para el ser humano. Por ello 
es necesario informar a las familias por todos los 
medios posibles sobre la necesidad de desarrollar 
estilos de vida saludables. La escuela como repro-
ductora de valores también debe participar en la 
solución de este problema, hay que capacitar a 
los profesores y concientizar a sus autoridades. La 
sociedad en su conjunto debe tomar las riendas 
para consolidar el valor de la salud y no solo reco-
nocerlo cuando esta se ha perdido. México realiza 
esfuerzos para contender este problema sin em-
bargo falta la participación de toda la sociedad. 
Finalmente aunque la formación en bioética se 
da en todos los profesionales de salud es impor-
tante reiterar algunos aspectos específicos en el 
manejo de la obesidad.
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a prinCipios de siglo pasado se observaba por 
separado afecciones como, obesidad, disli-
pidemia, alteración de la glucosa en ayu-

nas (AGA), hipertensión (HTA), y diabetes tipo 2 
(DT2), hoy sabemos que están vinculadas, siendo 
así distintos componentes del síndrome metabóli-
co (SM), por lo que tienden a aparecer de manera 
simultánea.

En las últimas décadas, la obesidad ha alcan-
zado proporciones epidémicas en poblaciones 
que viven en ambientes con mucha abundancia 
de alimentos ricos en calorías y pocas oportunida-
des de realizar actividades físicas. En 1998 la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS) etiqueto 
a la obesidad como una pandemia debido a que a 
nivel global el incremento de la obesidad está en 
aumento día con día. La obesidad no se restringe a 
sociedades desarrolladas, de hecho, su aumento es 
con frecuencia más rápido en los países en vías de 
desarrollo, quienes enfrentan un doble reto junto 
con sus problemas de desnutrición. La OMS, con-
sidera a la obesidad como la enfermedad nutricio-
nal más común del mundo, estimando alrededor 
de 300 millones de adultos obesos.

En el informe mundial de salud, la obesidad 
se ubica dentro de los primeros diez lugares como 
factor de riesgo mundial. Sin embargo, en muchos 

países en desarrollo coexiste la desnutrición (tran-
sición nutricional), y en ellos, el aumento de la 
prevalencia de la obesidad ocurre tanto en pobla-
ciones urbanas como en rurales.

La obesidad constituye un factor de riesgo 
dañino para la salud y el bienestar, para algunos 
individuos resulta fácil adquirir un exceso de gra-
sa cuando tienen acceso a una cantidad suficiente 
de comida y tiempo libre a causa del desequilibrio 
entre ingesta y gasto energético. Los adolescentes 
son un grupo de referencia importante, pues en 
ellos los cambios hormonales incrementan peso, 
talla, masa muscular y ósea, e incluyen la adqui-
sición de los caracteres sexuales secundarios, ade-
más de que en este período ocurren las principales 
variaciones dentales-maxilares y se consolida la 
identidad que definirá una actitud hacia la salud 
oral en el futuro. En relación ésta, la incidencia de 
caries y enfermedad periodontal aumenta durante 
estos años.

De acuerdo con lo anterior los adolescentes, 
en términos de las características psicosociales, 
afirman su identidad en este tiempo. Muestran 
fluctuaciones de humor, actitudes sociales reivin-
dicatorias, y hay una separación progresiva de sus 
padres y preferencia por asociarse con sus pares. 
Estos cambios pueden llevar a problemas como al-
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coholismo, uso de sustancias psicoactivas y emba-
razo, así como a la adopción de otras conductas de 
riesgo para la salud y es en esa edad que se gestan 
muchas de las patologías crónico degenerativas.

¿Por qué obesidad y alteraciones 
bucodentales?

La nutrición es la base de la energía de los seres 
vivos, para que puedan desarrollarse, integrarse e 
interrelacionarse entre ellos mismos y en el medio 
ambiente en donde se desenvuelven. Es conside-
rada como un requisito indispensable para todos 
los seres humanos, y su afectación genera un esta-
do de malnutrición que se acompaña de diversas 
manifestaciones clínicas, las cuales nos perjudican 
tanto a nivel físico, como social y emocional.

De acuerdo con la carencia o exceso de uno o 
varios nutrientes, pueden existir diversos trastor-
nos bioquímicos, funcionales y manifestaciones 
clínicas. Dentro de estas últimas, se encuentran 
aquellas ubicadas en la cavidad bucal, ya que las 
alteraciones nutricionales pueden repercutir en el 
desarrollo y condiciones del sistema estomatog-
nático, presenciándose lesiones en tejidos duros y 
blandos.

No existen suficientes estudios que relacio-
nen la malnutrición con lesiones en cavidad bucal, 
sobre todo en los tejidos blandos, la mayoría se 
basan en el índice de caries presente y la explican 
en función de deficiencias nutricionales más que 
con sobrepeso y obesidad.

En la actualidad, la obesidad se considera un 
problema de salud pública a nivel mundial que se 
ha incrementado de forma alarmante en los países 
desarrollados y en desarrollo, constituye el prin-
cipal problema de malnutrición en el adulto y es 
una enfermedad que aumenta notoriamente en la 
población adolescente e infantil, con consecuen-
cias de tipo sistémico, psicológico y social.

El indicador propuesto por la Organización 
Mundial de la Salud para identificar a un niño con 
sobrepeso es el índice de masa corporal (IMC) de-
terminado por edad y sexo, a partir del cual se ha 
identificado que el sobrepeso en los adolescentes 
ha aumentado entre los 12 y 19 años de edad. 
Sin embargo, esta población parece seguir una 

tendencia a la observada en la población adulta, 
lo que significó un aumento de sobrepeso en el 
decenio pasado de estas dos poblaciones.

La probabilidad de que un niño con sobrepe-
so llegue a ser un adulto obeso aumenta mientras 
más temprano aparezca la obesidad y mayor sea 
su magnitud, también incrementa cuando el so-
brepeso persiste en la adolescencia tardía.

La OMS en la declaración mundial adoptada 
por la comunidad sanitaria en la 51ª asamblea exi-
ge llevar a efecto la “Política de Salud para todos en 
el siglo XXI” mediante estrategias pertinentes. En 
donde se destaca que para la prevención y con-
trol de enfermedades y lesiones la reducción y el 
control de los factores de riesgo de tipo compor-
tamental y medio ambiental continúa siendo la 
piedra angular de las actuaciones para reducir la 
incidencia y modificar la evolución de las enfer-
medades no transmisibles.

Así los factores de riesgo como el tabaco, el 
alcohol, la obesidad, la falta de ejercicio y el estrés 
pueden estar asociados a enfermedades específi-
cas. Es un hecho que, como parte de una atención 
integral de dichos factores, la salud buco dental 
contribuye a la calidad de vida, a la prevención 
de diversas enfermedades y el mantenimiento de 
una buena salud genera. Por otro lado, en el mis-
mo documento, citado en el apartado anterior, se 
habla de se habla de estrategias multisectoriales 
para crear una salud duradera, abordando los esti-
los de vida saludable, y particularmente considera 
dentro de la nutrición sana la importancia de la 
obesidad en temas como salud pública y enfer-
medades crónicas no transmisibles (enfermedades 
cardiovasculares, hipertensión arterial, accidentes 
vasculares cerebrales, diabetes tipo 2, diversos ti-
pos de cáncer, consecuencias psicológicas, etc.).

Otro documento de interés en este capítulo 
es La Declaración de Milán, en que se manifiesta a 
los distintos gobiernos la preocupación del entor-
no científico solicitando en el punto 2.4: “Ayuda 
continúa en investigación y análisis de los proble-
mas de sobrepeso y obesidad, que nos informa-
rá del desarrollo y mejora en la prevención de la 
obesidad y en las estrategias de tratamiento”. La 
Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 
afirma que es responsabilidad de todos —personal 
sanitario, investigadores, industria farmacéutica, 
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agentes sociales y autoridades sanitarias—, traba-
jar para conseguir avanzar en el campo de la inves-
tigación, prevención y tratamiento de la obesidad.

A favor de la odontología, como un aporte a 
esta necesidad en el tratamiento y prevención de 
la obesidad es necesario entender a las enferme-
dades estomatológicas desde un origen multifac-
torial, lo cual pone de manifiesto que su etiología, 
al igual que en la obesidad, está determinada por 
hábitos de salud, prácticas dietéticas y el estilo 
de vida y se manifiesta una probable correlación 
entre la obesidad y las enfermedades y alteracio-
nes bucodentales. Esto se puede apreciar de la si-
guiente forma:

 1. La naturaleza de la dieta consumida (su con-
sistencia pegajosa y su contenido en hidratos 
de carbono de bajo peso molecular como sa-
carosa, glucosa y lactosa) puede modular la 
virulencia y gravedad de la placa bacteriana 
sin alterar la composición salivar.

 2. La frecuencia de la ingesta de hidratos de car-
bono otorga ventaja ecológica a las bacterias 
acidúricas, provocando la desmineralización 
del esmalte en el pH crítico (5.2 a 5.5) por 
disolverse la hidroxiapatita.

 3. Las deficiencias de nutrientes ejercen su in-
fluencia en la formación del diente (hipopla-
sias, decoloraciones, caries), en los periodos 
críticos de crecimiento (exfoliación y erup-
ción dental) y desarrollo de las glándulas sa-
livales, en la pérdida de hueso alveolar (mo-
vilidad dental e incapacidad para utilizar pró-
tesis), y en general en el estado nutritivo del 
organismo por ser la boca la vía de entrada 
fisiológica de los nutrientes.

 4. La nutrición óptima tiene dos papeles dife-
renciados en el mantenimiento de la salud 
buco dental: por un lado los efectos sistémi-
cos ejercidos por los nutrientes; y por otro los 
efectos locales de los residuos de la comida 
en la cavidad oral determinados por el tiempo 
de residencia y el flujo salival, favoreciendo 
así la implantación, colonización y actividad 
metabólica de las bacterias en la placa den-
tal. La interacción entre los diferentes facto-
res etiológicos es la causante de la presencia 
y gravedad de la enfermedad por lo que su 

prevención abarca: el control de las bacterias 
patógenas en boca, la calidad nutricional y las 
propiedades organolépticas de la comida con-
sumida, la cantidad y composición de la saliva, 
la disponibilidad de flúor y la higiene oral.

La malnutrición es un cuadro clínico carac-
terizado por una alteración en la composición del 
organismo, resultado del desequilibrio entre la in-
gesta de nutrientes esenciales y las necesidades nu-
tricionales básicas (malnutrición), o de un aporte 
excesivo (hipernutrición). Ambas condiciones son 
el resultado de un desequilibrio entre las necesi-
dades corporales y el consumo de nutrientes esen-
ciales, es decir cuando no se consumen los alimen-
tos necesarios para que el organismo realice los 
procesos metabólicos indispensables para su buen 
funcionamiento, se convierte en un impedimento 
en el desarrollo de cualquier ser humano y puede 
convertirse en un mal hereditario, es decir, si una 
persona con malnutrición no se atiende oportuna-
mente, puede heredar las deficiencias motoras o 
mentales, además de provocar alguna enfermedad 
o incluso la muerte. Ambos tipos de malnutrición 
se desarrollan en varias etapas que habitualmente 
requieren un tiempo considerable. En primer lu-
gar, los valores sanguíneos y/o en tejidos de esos 
nutrientes cambian; después se producen cambios 
intracelulares en las funciones bioquímicas y en la 
estructura; finalmente, aparecen los síntomas y sig-
nos. A partir de aquí, esas alteraciones nutricionales 
tienen su traducción en morbilidad y mortalidad.

Habitualmente, la cantidad de alimentos que 
se consumen está determinada por los hábitos 
dietéticos que son aprendidos por el ser humano 
como parte de su cultura, convirtiéndose en pa-
trones o rutinas de conducta y reforzándose con 
la repetición.

No obstante, los factores más importantes aso-
ciados a este problema parecen ser los dietéticos y 
los relacionados con el gasto energético. Los fac-
tores asociados con mayor riesgo para desarrollar 
sobrepeso son el consumo de alimentos altamente 
energéticos (ricos en grasa o azúcares) y el modo de 
vida sedentario durante periodos largos. El consu-
mo y frecuencia de bebidas gaseosas con alto con-
tenido de azúcar también se ha identificado como 
un factor que contribuye al aumento de peso.
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La dieta y la nutrición desempeñan un papel 
importante en el desarrollo dentario, en la integri-
dad del tejido gingival y, en la fuerza y consisten-
cia del hueso, pero sobre todo en la prevención, 
control y tratamiento de las enfermedades de la 
cavidad bucal.

La identificación de los hidratos de carbono 
como factor de riesgo para el desarrollo de obesi-
dad, funge a su vez, como factor de riesgo para el 
desarrollo de lesiones cariosas. En donde el pro-
blema, no radica sólo en la cantidad que se in-
giere, sino también, en la frecuencia con que se 
consume y el tiempo que permanece en la boca.

Por otra parte, la sacarosa que podemos en-
contrar en alimentos y bebidas, disminuye la ab-
sorción de fluoruro, porque estimula la secreción 
de jugos gástricos, los cuales ocasionan que el fluo-
ruro se diluya; el grado de absorción a su vez, se 
ve reducido por la formación de complejos con el 
aluminio, el fósforo, el magnesio y el calcio. Sien-
do ésta una razón importante por la cual se debe 
tener en cuenta el modo de nutrición y la dieta a 
la que están expuestos los individuos.

Por otro lado, se ha demostrado que los hi-
dratos de carbono pueden tener una afinidad es-
pecífica por el ion fluoruro, lo que inhibe el creci-
miento de cristales de fluorapatita.

Si a lo anterior se le adiciona una higiene bu-
cal deficiente, propia del estigma que se tiene del 
niño obeso, existe la probabilidad de que la caries 
dental aumente aunado a las características físicas 
y dietéticas de este grupo de individuos.

Algunos factores de la etiología de la 
obesidad relacionados con enfermedades 
y alteraciones bucodentales

Entre la diversidad de factores que contribuyen 
a la etiología de la obesidad se encuentran los si-
guientes: genéticos, metabólicos, del sistema ner-
vioso central, endocrinos, los nutricios, sociales, 
estilo de vida y psicológicos. Siendo los cuatro 
últimos factores que tienen que ver con hábitos 
y costumbres que se manifiestan en la conducta 
de los individuos, llevándolos a adquirir riesgos 
para la salud, muchas veces de forma inconscien-
te, entre éstos los relacionados con la higiene bu-

codental. Así mismo la obesidad es consecuencia 
de un desequilibrio de energía, por ejemplo cuan-
do la ingesta (obtenida por alimentos) supera al 
gasto de la misma (actividad física desarrollada), 
durante un periodo prolongado, se da un balance 
positivo de energía (ganancia de peso), como re-
sultado de la interacción entre los factores y no la 
acción de uno solo que la población percibe que 
es el que propicia el desequilibrio. Dado que no 
existen muy pocos estudios que relacionan espe-
cíficamente las patologías bucales con obesidad, 
se propone el siguiente análisis en relación a la 
etiología de ésta última y cómo pudiera asociarse 
a la patología bucodental, como lo descrito en pá-
rrafos anteriores.

Factores genéticos

Uno de los factores de la obesidad son los factores 
genéticos, en donde cada vez se acumula más evi-
dencia sobre la función de la carga genética en el 
desarrollo de la obesidad. Los genes involucrados 
en la ganancia de peso incrementan la suscepti-
bilidad o el riesgo de un individuo al desarrollo 
de la obesidad cuando se expone a un ambiente 
adverso. Como en todas las patologías de un ser 
vivo, las alteraciones bucodentales no pueden ser 
aislarlas de la probabilidad de factores genéticos 
que se activan con la exposición a ambientes que 
propician un estado óptimo para su desarrollo, 
como ocurre con la caries que, como enfermedad 
bucal infecciosa, es de origen multifactorial, por 
tanto, estarán involucrados microorganismos, e in-
fluirán en ella, variables genéticas (morfología de 
los dientes cantidad y calidad de saliva), ambien-
tales, y de comportamiento (posibilidad de recibir 
terapia de flúor, consumo de azúcares e higiene).

Factores metabólicos

En cuanto a la obesidad se ha postulado que la 
anormalidad metabólica básica podría incremen-
tar el almacenamiento energético en el tejido adi-
poso y producir obesidad por varios caminos:

 1. La desviación preferente de los sustratos ener-
géticos hacia la síntesis y el almacenamiento 
de los triacilglicéridos.
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 2. El aumento de la eficiencia para degradar los 
hidratos de carbono, los ácidos grasos y los ami-
noácidos, y almacenar la energía adicional en 
forma de triacilglicéridos en el tejido adiposo.

 3. Una mayor eficiencia para efectuar trabajo 
fisiológico, lo que da como resultado una si-
tuación en la que se requiere menos energía y 
el exceso de esta se convierte en triacilglicéri-
dos, que se almacena en el tejido graso.

 4. La inhibición de la movilización de la energía 
almacenada en forma de triacilglicéridos en el 
tejido adiposo.

En cuanto a las alteraciones bucodentales, 
como en la perspectiva genética, se podría esperar 
una alteración metabólica por alteraciones en la 
calidad de la saliva y en la composición estructu-
ral de los órganos dentarios.

Factores del sistema nervioso central

De acuerdo con los factores del sistema nervioso 
central que pueden causar la obesidad, los meca-
nismos básicos que regulan el ingreso de energía 
o el acto de comer se localizan en el sistema ner-
vioso central; de manera específica, en el encéfa-
lo. Dicho sistema desempeña también un papel 
clave en la regulación del mecanismo energético 
al influir sobre la secreción hormonal. De igual 
manera en algunas alteraciones bucodentales hay 
padecimientos en que existe una alta participa-
ción del sistema nervioso por situaciones como 
la ansiedad relacionada con el acto de comer en 
pacientes obesos, como ocurre en el desgaste den-
tario en el bruxismo.

Factores endocrinos

En los factores endocrinos existe una posible ex-
plicación de algunas formas de obesidad y se men-
ciona que se encuentra en el desequilibrio hormo-
nal, que al afectar el comportamiento alimentario, 
el gasto de energía, o ambos, da por resultado un 
balance energético positivo, con el consiguiente 
almacenamiento de la energía en el tejido adiposo. 
En relación a las enfermedades y alteraciones bu-
codentales, la presencia de las hormonas sexuales 
(estrógenos y progesterona) condicionan cambios 

en el pH salival, tornándolo más ácido y con una 
menor capacidad buffer; asimismo incrementa la 
susceptibilidad inflamatoria de los tejidos perio-
dontales.

Factores nutricios

Si hablamos de los factores nutricios que pueden 
desencadenar un sobrepeso o bien la obesidad se 
puede mencionar que las comidas rápidas que se 
han extendido de manera universal y tienen altos 
contenidos en grasas, bajos en carbohidratos com-
plejos y altamente energéticos, producen menos 
saciedad. Las comidas rápidas y la alta ingesta de 
refresco o bebidas azucaradas, incrementan tam-
bién la frecuencia de sobrepeso y obesidad, y fa-
vorecen el desarrollo de caries.

Factores sociales

Los factores sociales en los que se desenvuelve el 
individuo, desencadenan la inactividad física de-
rivada de las formas de diversión, la modificación 
cultural derivada de la migración, la motorización 
del transporte, la mecanización de los procesos en 
el ámbito laboral y del hogar. La modernización 
y los medios masivos de información han traído 
mejoras en los estándares de vida de la sociedad; 
sin embargo, también han afectado negativamen-
te los hábitos alimenticios, así como los conte-
nidos de los mismos y los patrones de actividad 
física que contribuyen a la ganancia de peso y al 
desarrollo de obesidad, además de favorecer con-
ductas de riesgo como la deficiencia en la higiene 
bucodental.

Estilo de vida

Los cambios recientes en el estilo de vida, carac-
terizados por un consumo excesivo de energía y 
una reducción notable en la actividad física, ofre-
cen una explicación razonable de la etiología de la 
obesidad. La disminución en los patrones de acti-
vidad física en los países desarrollados, e incluso en 
las naciones en vías de desarrollo, han contribuido 
de manera notable al escalamiento del problema 
de la obesidad. En cuanto a enfermedades y altera-
ciones bucodentales, como en los factores sociales, 
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la adopción de un estilo de vida no saludable con-
lleva múltiples riesgos, entre otros una deficiente 
higiene que suele reflejarse en cavidad oral.

Factores psicológicos

Las perturbaciones emocionales en ocasiones pre-
cipitan la sobrealimentación y acompañan a la 
obesidad. En individuos obesos se han observa-
do casi todos los tipos de trastornos psicológicos 
incluidos la ansiedad, la culpa, la frustración, la 
depresión y los sentimientos de rechazo y vulne-
rabilidad. Así mismo algunas consecuencias psi-
cológicas, que puede haber en la obesidad y que 
pueden seguir influenciando para desarrollarla 
aun más, se encuentran: aislamiento social, pre-
sión psicológica e imagen corporal distorsionada. 
Situaciones que desde la perspectiva de las enfer-
medades y alteraciones bucodentales tienen que 
ver con el vómito provocado por el sentimiento 
de culpa de quienes comen sin medida y, a la lar-
ga, provocan un desgaste de los órganos dentarios 
por los ácidos gástricos.

Perspectivas de la relación entre 
las enfermedades y alteraciones 
bucodentales y la obesidad

Los factores mencionados anteriormente pueden 
contribuir, de una u otra manera, al desequilibrio, 
entre la ingestión energética y el gasto de energía 
que favorece la acumulación de grasa y siendo la 
cavidad bucal la puerta de entrada de cualquier 
alimento, es evidente que casi cualquier altera-
ción por la ingesta envolverá algún problema que 
termine en alguna alteración y o enfermedad bu-
codental.

La obesidad es definida como un exceso de 
grasa corporal, y es consecuencia de un desajuste 
energético, es decir cuando el aporte es superior al 
gasto durante un lapso prolongado. Algunos inves-
tigadores consideran que aunque se han validado 
varios índices de peso-talla como indicadores de 
obesidad, se debe de considerar que no siempre el 
sobrepeso equivale a un exceso de grasa corporal, 
sin embargo, en los estudios poblacionales el valor 
elevado de peso para talla puede ser considerado 

un indicador adecuado de obesidad ya que mu-
chos individuos con sobrepeso serán obesos.

En un estudio, realizado en México por Zelo-
cuatecatl, en 587 alumnos de una escuela secun-
daria con un intervalo de edad de 11 a 15 años, 
se identificó la prevalencia de sobrepeso y riesgo 
de sobrepeso y observaron las condiciones buca-
les de los escolares. La prevalencia de sobrepeso 
identificada fue del 18.1%, la cual no dista de lo 
reportado en la Encuesta Nacional de Nutrición 
1999, que a nivel nacional reporta una prevalen-
cia del 19.5%, por otra parte, el dato reportado a 
nivel de la ciudad de México fue del 26.6%, sin 
embargo, no se considera la prevalencia de riesgo 
de sobrepeso, que en el estudio en cuestión fue de 
25 por ciento.

Se ha considerado que la obesidad es más fre-
cuente en el sexo femenino, sobre todo antes de 
la pubertad, en el estudio, abordado en el párrafo 
anterior, se identificó una prevalencia de sobrepe-
so del 20.7% para el sexo masculino y 15.6% para 
el sexo femenino, considerando que el intervalo 
de edad fue de 11 a 15 años y que el 81.4% de las 
mujeres ya habían iniciado su ciclo menstrual.

Tanto la OMS como la OPS consideran que el 
consumo de alimentos altamente energéticos (ri-
cos en grasa y azúcares) y el modo de vida seden-
tario durante mucho tiempo son los factores de 
riesgo más asociado con el sobrepeso. Con respec-
to a la dieta, se considera que las bebidas gaseosas 
con alto contenido de azúcar, consumidas en gran-
des cantidades pueden provocar el aumento de 
peso y la aparición de la obesidad. En este tenor, 
el consumo de hidratos de carbono juega un papel 
importante en el desarrollo de la caries dental y se 
identificó, en el estudio que se está describiendo 
en éstos párrafos, que al asociar el IMC por edad y 
sexo con el número de piezas con caries se identi-
ficó una χi2 = 83.93 y un valor p < 0.025

Por otra parte, el problema de la obesidad 
está muy estigmatizado, tanto por las percepcio-
nes negativas en cuanto a la apariencia física como 
por el estereotipo existente de que los obesos son 
perezosos, de carácter débil y no tienen hábitos 
higiénicos. Lo cual no se contrapone con los resul-
tados obtenidos por Zelocuatecatl, que al asociar 
el IMC por edad y sexo con el IHO-S identificó 
una χi2 de 54.96 y una p < 0.05
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El sobrepeso en la adolescencia es la forma 
más común de patología de la nutrición en los 
países desarrollados, por tanto, un problema de 
salud pública, además de que su prevalencia está 
en aumento en países en transición, como, Chile, 
México y Perú. Es importante considerar las pre-
valencias de las alteraciones bucales identificadas 
en este estudio, que si bien, sólo la caries dental y 
la higiene bucal mostraron asociación con el IMC 
por edad y sexo. La prevalencia de caries dental 
(86%), fluorosis dental (46.8%) y el de higiene 
bucal deficiente (92%) reflejan un estado de co-
morbilidad en la cavidad bucal.

La obesidad es un problema que tiene que 
ser atendido de manera conjunta por un equipo 
multidisciplinario. Se debe considerar la probabi-
lidad de que un niño de siete años que presenta 
obesidad tiene un riesgo del 40% para convertirse 
en obeso en la edad adulta, y si se presenta obe-
sidad en la adolescencia (10 y 18 años) el riesgo 
aumenta hasta un 80 por ciento.

El problema de la obesidad puede repercutir 
en la vida adulta en distintas dimensiones, y lo que 
en este grupo de estudio es altamente prevenible 
puede tener consecuencias de efecto irreversible 
en la edad adulta.

Es recomendable aplicar medidas y estra-
tegias dirigidas al control y prevención de alte-
raciones en el peso y la talla de los escolares así 
como a las condiciones bucales de éstos, que si 
bien, el impacto hasta el momento no refleja una 
necesidad de atención a la salud solicitada por los 
individuos, los indicadores de salud reflejan una 
atención con carácter de urgente en ellos.

La malnutrición puede estar relacionada di-
recta o indirectamente con la presencia de lesiones 
en la cavidad bucal, siendo importante el remitir a 
los pacientes al profesional de salud bucal, aunque 
lo más adecuado sería que el sistema de salud na-
cional integrara a los odontólogos en la evaluación 
general de los pacientes desde tempranas edades 
y así formar un equipo multidisciplinario que le 
brinde un buen servicio y atención integral a toda 
la población. El examen clínico bucal no debe ser 
tan limitado a la presencia de caries y enfermedad 
periodontal, sino más exhaustivo donde se incluya 
un chequeo minucioso de toda la cavidad bucal, 
tejidos blandos y duros.

Evidencia científica: relación entre sobre 
peso y obesidad con las enfermedades 
bucodentales

La modernidad en las comunicaciones, ha permi-
tido que la comunidad científica tenga la oportu-
nidad de compartir experiencias y resultados de 
diversos estudios con un sinfín de temáticas y, de 
esta manera, tener un panorama general sobre lo 
diversos temas que interesan a la humanidad, entre 
ellos, el tema central de este libro y, que es tema de 
importancia mundial, el sobrepeso y la obesidad.

Ya se ha tratado al inicio de este capítulo, las 
generalidades que relacionan a la salud buco-den-
tal con él sobre peso y la obesidad, y de qué ma-
nera el cirujano dentista, debe hacer frente ante 
esta problemática, que a diario cobra más impor-
tancia, ya que como lo estipula la OMS, la obesi-
dad ha alcanzado proporciones epidémicas.

La segunda parte de este capítulo, hace una 
compilación de los estudios publicados en los úl-
timos 10 años de entre los cuales, se revisan una 
serie de aspectos importantes de la salud oral y su 
relación con el sobrepeso y la obesidad cavidad 
oral; Esta segunda parte considera principalmente 
las dos enfermedades con mayor prevalencia en la 
cavidad oral más, la caries y la enfermedad perio-
dontal. Para ello y para contextuar al lector que 
no cotidianamente toca los temas de salud bucal, 
se describirán de manera sencilla estas dos enfer-
medades.

Caries

La caries, es una enfermedad infectocontagiosa 
multifactorial que se caracteriza por la destrucción 
de los tejidos duros del diente como consecuencia 
de la desmineralización provocada por los ácidos 
que genera la placa bacteriana a partir de los res-
tos de alimentos, que se exponen a las bacterias 
que fabrican ese ácido, de la dieta, la destrucción 
química dental se asocia a la ingesta de azúcares y 
ácidos contenidos en bebidas y alimentos, la caries 
dental se asocia también a errores en las técnicas 
de higiene así como pastas dentales inadecuadas, 
abuso de cepillado dental, ausencia de hilo dental, 
así como también con una etiología genética, se 
estudia aún la influencia del pH de la saliva en 
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relación a la caries. Tras la destrucción del esmalte 
ataca a la dentina y alcanza la pulpa dentaria pro-
duciendo la necrosis de esta estructura nerviosa.

La caries dental es una enfermedad multifac-
torial, lo que significa que deben concurrir varios 
factores para que se desarrolle. Hasta el momento 
las investigaciones han logrado determinar cuatro 
factores fundamentales:

anatomía dental. La composición de su su-
perficie y su localización hace que los dientes re-
tengan más o menos placa dental. Por ejemplo, los 
dientes posteriores (molares y premolares), son 
más susceptibles a la caries ya que su morfología 
es más anfractuosa y además presentan una cara 
oclusal donde abundan los surcos, fosas, puntos 
y fisuras, y la lengua no limpia tan fácilmente su 
superficie; las zonas que pueden ser limpiadas por 
las mucosas y por la lengua se denomina zona de 
autoclisis. Además es necesario nombrar el rol del 
hospedero a una mayor o menor incidencia, debi-
do a una susceptibilidad genética heredada o bien 
por problemas socioeconómicos, culturales y rela-
cionados al estilo de vida (estos últimos condicio-
narán sus hábitos dietéticos y de higiene oral).

tiempo. Recordemos que la placa dental es 
capaz de producir caries debido a la capacidad 
acidogénica y acidoresistente de los microorganis-
mos que la colonizan, de tal forma que los carbo-
hidratos fermentables en la dieta no son suficien-
tes, sino que además éstos deben actuar durante 
un tiempo prolongado para mantener un pH áci-
do constante a nivel de la interfase placa-esmalte. 
De esta forma el elemento tiempo forma parte 
primordial en la etiología de la caries. Un órga-
no dental es capaz de resistir 2 horas por día de 
desmineralización sin sufrir lesión en su esmalte, 
la saliva tiene un componente buffer o amorti-
guador en este fenómeno pero el cepillado dental 
proporciona esta protección, es decir, 30 minu-
tos posterior a la ingesta de alimentos el órgano 
dental tiene aún desmineralización, la presencia 
de azúcar en la dieta produce 18 horas de desmi-
neralización posterior al cepillado dental asociado 
como destrucción química dental independiente-
mente de la presencia de un cepillado de calidad 
en el paciente.

dieta. La presencia de carbohidratos fermen-
tables en la dieta condiciona la aparición de ca-

ries, sin embargo los almidones no la producen. 
Pero es necesario aclarar que el metabolismo de 
los hidratos de carbono se produce por una en-
zima presente en la saliva denominada α amilasa 
salival o ptialina, esta es capaz de degradar el al-
midón hasta maltosa y de acuerdo al tiempo que 
permanezca el bolo en la boca podría escindirla 
hasta glucosa, esto produce una disminución en 
el pH salival que favorece la desmineralización 
del esmalte. Un proceso similar sucede a nivel de 
la placa dental, donde los microorganismos que 
la colonizan empiezan a consumir dichos carbo-
hidratos y el resultado de esta metabolización 
produce ácidos que disminuyen el pH a nivel de 
la interfase placa-esmalte. La persistencia de un 
pH inferior a 7 eventualmente produce la desmi-
neralización del esmalte. Además la presencia de 
hidratos de carbono no es tan importante cuando 
la frecuencia con la que el individuo consume se 
limita a cuatro momentos de azúcar como máxi-
mo, de esta manera la disminución brusca del pH 
puede restablecerse por la acción de los sistemas 
amortiguadores salivales que son principalmente 
el ácido carbónico/bicarbonato y el sistema del 
fosfato.

baCterias. Aquellas capaces de adherirse 
a la película adquirida (formada por proteínas 
que precipitaron sobre la superficie del esmalte) 
y congregarse formando un biofilm (comunidad 
cooperativa) de esta manera evaden los sistemas 
de defensa del huésped que consisten principal-
mente en la remoción de bacterias saprófitas y/o 
patógenas no adheridas por la saliva siendo estas 
posteriormente deglutidas. Inicialmente en el bio-
film se encuentra una gran cantidad de bacterias 
gram positivas con poca capacidad de formar áci-
dos orgánicos y polisacáridos extracelulares, pero 
estas posteriormente, debido a las condiciones de 
anaerobiosis de las capas más profundas son re-
emplazadas por un predominio de bacterias gram 
negativas y es en este momento cuando se deno-
minada a la placa “cariogénica” es decir capaz de 
producir caries dental. Las bacterias se adhieren 
entre sí pero es necesario una colonización prima-
ria a cargo del Streptococcus sanguis perteneciente 
a la familia de los mutans además se encuentran 
Lactobacillus acidophilus, Actinomyces naeslundii, 
Actinomyces viscosus, etcétera.
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En condiciones fisiológicas la ausencia de uno 
de estos factores limita la aparición o desarrollo 
de la caries.

La búsqueda bibliográfica a partir del año 
2000, nos arroja 11 artículos publicados en donde 
contiene en él título las palabras “caries” y “obesi-
ty”, esto con la intensión de que el autor o autores 
expliquen desde sus resultados, la relación entre 
la obesidad y la caries dental

Un artículo publicado por Palmer en el 2005, 
hace una descripción detallada sobre cómo se 
puede relacionar estas dos enfermedades, y todo 
recae en un círculo vicioso, desde el punto de vis-
ta de la autora, y de acuerdo con lo anteriormente 
publicado, estas enfermedades son multifactoria-
les donde se involucran malos hábitos de higiene, 
desde un mal cepillado dental hasta abusar de la 
inactividad física, donde la dieta cariogénica juega 
un papel importante ya que es alta en azúcares re-
finados, teniendo como consecuencia la aparición 
de caries y sobrepeso en el mejor de los casos. La 
autora hace una reflexión, donde los padres juga-
mos un papel primordial, que es la educación de 
la salud, y de esta manera romper esquemas que 
hacen de los niños, adolecentes y adultos, generen 
factores que predispongan a la aparición de estas 
dos enfermedades.

En el 2006, Hilgers et al. publican en el Pe-
diatric Dentistry, un artículo donde presentan los 
resultados preliminares de un estudio que tenía 
como objetivo determinar que, el incremento 
del índice de masa corporal (BMI) está asociado 
con el incremento del riesgo de presentar caries 
dental. La población estudiada fueron 178 niños 
de entre 8 y 11 años de edad en la Escuela de 
Odontología de Louisville en Kentucky, EUA. Los 
hallazgos son determinantes, al presentar en sus 
conclusiones que la severidad de las caries incre-
mentaba significativamente al aumentar el BMI, 
tanto en niños como en niñas y ajustando la varia-
ble de la edad. Los autores al final de su reporte 
señalan “un elevado índice de masa corporal está 
asociado con el incremento de la incidencia de ca-
ries interproximal en molares permanentes”.

Las “revisiones sistemáticas” son análisis, de la 
mayoría de artículos relacionados con un tema, 
con el fin de obtener conclusiones con base en los 
resultados de los ensayos revisados, este tipo de 

trabajo es presentado por Kantovitz et al. (2006), 
publicado en el Oral Health and Preventive Den-
tritry, en donde bajo la dinámica de búsqueda, en 
las bases de datos relacionadas con salud (Bire-
me, Medline, ISI, Cochrane Library entre los años 
1984 y 2004) tratan de correlacionar la prevalen-
cia de caries con la obesidad en niños, adolecen-
tes y adultos. Los criterios de inclusión para esta 
revisión fueron: estudios en donde se definiese el 
BMI y la caries con el índice CPOD y se exclu-
yeron todos los artículos en donde el objetivo no 
fuera encontrar una relación entre la obesidad y 
la caries dental. Los resultados arrojaron que solo 
tres trabajos publicados, presentaban la metodo-
logía necesaria para tener altos niveles de eviden-
cia, mientras que las conclusiones de los autores 
fueron que solo un trabajo presentaba una fuerte 
asociación entre las enfermedades estudiadas (ca-
ries y obesidad) por tanto, el desarrollo de estu-
dios randomizados son necesarios para determi-
nar claramente esta relación.

En 2007, Marshall et al. publican en el Com-
munity Dental Oral Epidemioly, un trabajo cuyo 
objetivo era determinar si la caries y la obesidad, 
estaban asociadas en la población infantil, si se en-
contraba relación positiva, entonces se analizaría, 
la dieta y el estatus socioeconómico como factores 
de riesgo adicionales. La metodología descrita por 
los autores determina que la población de estudio 
son niños participante de un estudios sobre flúor 
en Iowa, EUA; entre las variables recabas encon-
tramos, edad de los padres, nivel educativo de los 
padres, ingresos económicos. Entre los resultados 
más interesantes podemos mencionar que los ries-
gos para contraer caries y sobre peso recaen en fac-
tores socioeconómicos como la educación de los 
padres y menores ingresos socioeconómicos, por lo 
que las conclusiones a las que llegaron los autores 
de este artículo son: la caries y la obesidad coexis-
ten en niños con bajo estatus socioeconómico, por 
lo que programas de salud pública son necesarios 
para implementar una educación alimentaria ade-
cuada a la edad y actividad física de los niños y con 
esto disminuir el riegos de ambas enfermedades.

Mathus-Vliegen et al. en una recopilación de 
datos y experiencias clínicas, describen los aspec-
tos orales de la obesidad, que no solamente tiene 
relación con las enfermedades más frecuentes en 
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la cavidad oral, como lo puede ser la caries y la en-
fermedad periodontal, si no también aumenta la 
xerostomía, este es un factor de riesgo para la apa-
rición de caries, ya que disminuye el proceso de 
autoclisis. En las conclusiones, los autores hacen 
énfasis en que la obesidad está relacionada, con 
aspectos de la salud oral, pero que los encargados 
de la atención de estas enfermedades, también les 
ocupa el aspecto del tratamiento, ya que en mu-
chas ocasiones, la falta de visibilidad de la zona a 
tratar, dificulta las maniobras clínicas por lo que 
en muchas ocasiones se cambia el tratamiento, sin 
olvidar las implicaciones sistémicas que pudiera 
traer el tratar a una persona con obesidad.

En el año 2008, se hace referencia que en 
los últimos 20 años la prevalencia de la obesidad 
en el mundo, ha ido en aumento, tanto en niños, 
adolecentes y adultos, describe que una enferme-
dad multifactorial, como ya se ha comentado a lo 
largo de esta obra, la relación que existe con las 
enfermedades orales responde a que tienen facto-
res de riesgo en común, principalmente la dieta, 
como conclusión de este artículo, los autores des-
criben un programa de prevención que pudiera 
ser aplicado a las comunidades urbanas, tratando 
con esto disminuir la incidencia de personas con 
obesidad y sobrepeso.

En un estudio donde se incluyen a 2 651 niños 
de preescolar en una localidad de Brasil, de escuelas 
particulares y públicas, los autores tuvieron como 
objetivo verificar la relación existente entre la obe-
sidad en niños y la caries dental, los datos clínicos y 
las medidas antropométricas fueron obtenidos bajo 
el criterio WHO y se realizaron los análisis esta-
dísticos necesarios para determinar las diferencias. 
Entre los resultados más interesantes publican los 
autores, la prevalencia de niños obesos fue del 9% y 
que la mayoría de estos niños provienen de escuelas 
particulares, la prevalencia de niños con caries fue 
del 19%, sin embargo, este estudio no reveló una 
relación entre la obesidad y la caries dental.

En el Journal of Clinical Pediatric Dentistry, 
Hedge y Sharma publicaron en el año 2008, un 
estudio en donde como marco teórico describen 
que a caries dental y la obesidad son problemas de 
salud, que tienen etiología multifactorial, los auto-
res describen que las preferencias en la dieta y el 
desarrollo del sentido del gusto, son determinados 

genéticamente, por lo que el trabajo consistió en 
identificar quienes tienen mayor riego de presen-
tar caries y obesidad, tomando en consideración 
el factor de desarrollo del gusto. Quinientos niños 
entre los 8 y los 12 años de edad fueron evaluados, 
a los cuales se les aplicó la prueba de sensibilidad 
PROP, este dato se relacionó con la experiencia de 
caries y el BMI, así como con un cuestionario se 
determinaron los hábitos alimenticios. Los datos 
arrojados por las mediaciones realizadas fueron 
sometidos a pruebas estadísticas, por lo que los au-
tores de este estudio determinaron que los niños 
con un sentido del gusto poco desarrollado, tienen 
mayos riego de contraer caries, así como sobrepeso 
u obesidad, que aquellos niños que en la prueba 
PROP se identificaron como con un sentido del 
gusto medianamente o bien desarrollado, por lo 
que concluyeron, que la utilización de esta prueba 
puede ser una herramienta útil en la determina-
ción de los niveles genéticos de sensibilidad del 
gusto y puede utilizarse en la detección de niños 
con alto riesgo de desarrollar caries y obesidad.

En un estudio publicado en el año 2008, Hong 
et al. miden la asociación existente entre la obe-
sidad y la caries dental en niños de ambos sexos 
de entre 2 y 6 años de edad, utilizando datos de la 
encuesta Nacional de Salud y Nutrición de los Es-
tados Unidos de América de los años 1999–2002. 
En este estudio se incluyeron los datos de 1 507 
participantes, a los cuales se les determinó el ín-
dice cariado obturado (DFT por siglas en inglés), 
así como la determinación del índice de masa cor-
poral, los datos obtenidos fueron sometidos a un 
análisis estadístico y los resultaos arrojados por 
este estudios fueron: el 74% de los niños incluidos 
en este estudios fueron considerados dentro de un 
peso normal, el 11% tenían riesgo de sobrepeso y 
el 11% de la muestra estudiada presentó sobre-
peso; el 58% no presentó caries, el 30% presentó 
entre 1 a 5 dientes cariados y/o obturados, mien-
tras que el 12% presento más de cinco dientes con 
caries y/o obturados. Las conclusiones a las que 
llegaron este grupo de trabajo, fueron de que no 
existe una asociación significativa entre los niños 
con obesidad y la experiencia de caries, sin em-
bargo, los autores proponen realizar más estudios 
sobre este tema para entender mejor la relación 
existente entre estas dos enfermedades.
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En un intento, de hacer consciencia de que la 
publicidad juega un papel importante en los hábitos 
alimenticios de los niños y adultos Cinar y Murto-
maa, escriben en el año 2009, una estrategia para 
etiquetar los alimentos saludables, y con esto ayudar 
a la selección de estos, justificando que la ingesta 
de productos como cereales con cubierta de azúcar, 
yogurt con alto contenido de azúcar, o refrescos, au-
menta la popularidad de consumo en niños y adole-
centes, por lo que lleva a las consecuencias que este 
capítulo ha descrito con anterioridad.

Por lo antes descrito, no se ha comprobado en 
su totalidad la relación existente entre la obesidad 
y la caries dental, sin embargo, todos los autores 
aquí referenciados coinciden en que los factores 
predisponentes de estas dos enfermedades son 
los mismos, por lo que es obligación del cirujano 
dentista y los responsables de la salud buco-den-
tal, ofrecer alternativas de tratamiento multidisci-
plinar, ayudando con esto a mejorar la calidad de 
vida de los pacientes que acuden a las clínicas de 
atención, ya sean privadas y/o públicas.

Enfermedad periodontal

La Academia Americana de Periodoncia, en su 
página WEB, hace una descripción sencilla de lo 
que es la enfermedad periodontal, por lo que a 
continuación reescribimos con la intensión de que 
los lectores, que no están familiarizados con estos 
temas, pueda tener un panorama general de la re-
lación que tratamos de describir. La enfermedad 
periodontal es una enfermedad que afecta a las 
encías y a la estructura de soporte de los dientes. 
La bacteria presente en la placa causa la enferme-
dad periodontal. Si no se retira, cuidadosamente, 
todos los días con el cepillo y el hilo dental, la pla-
ca se endurece y se convierte en una substancia 
dura y porosa llamada cálculo (también conocida 
como sarro).

Las toxinas, que se producen por la bacte-
ria en la placa, irritan las encías. Al permanecer 
en su lugar, las toxinas provocan que las encías 
se desprendan de los dientes y se forman bolsas 
periodontales, las cuales se llenan de más toxinas 
y bacteria.

Conforme la enfermedad avanza, las bolsas 
se extienden y la placa penetra más y más hasta 

que el hueso que sostiene al diente se destruye. 
Eventualmente, el diente se caerá o necesitará ser 
extraído.

etapas de la enFermedad periodontal. Exis-
ten muchas formas de enfermedad periodontal. 
Entre las más comunes se incluyen las siguientes:

Gingivitis. La forma menos severa de la en-
fermedad periodontal. Provoca que las encías 
se pongan rojas, inflamadas y que sangren 
fácilmente. Normalmente hay poca, o ningu-
na, incomodidad en esta etapa. La gingivitis 
es reversible si es tratada profesionalmente y 
con un buen cuidado oral en casa.
Periodontitis ligera. Si la gingivitis no es tra-
tada, puede progresar hacia una periodontitis. 
En esta etapa ligera del mal, la enfermedad 
periodontal empieza a destruir el hueso y el 
tejido que sostienen a los dientes.
Periodontitis moderada a avanzada. La perio-
dontitis moderada a avanzada se desarrolla si 
las primeras etapas de la enfermedad pasan 
desatendidas. Esta es la forma más avanzada 
de la enfermedad en donde ocurre una exten-
sa pérdida de hueso y tejido.
Periodontitis juvenil. La periodontitis juve-
nil localizada (PJL) ocurre en adolescentes y 
se caracteriza por la rápida pérdida del hue-
so alrededor de los dientes permanentes. De 
manera irónica, los jóvenes con PJL forman 
muy poca placa dental o sarro. La periodonti-
tis juvenil generalizada es considerada, por lo 
general, una enfermedad de adultos jóvenes, 
aunque puede iniciarse cerca de la pubertad. 
Se caracteriza por inflamación marcada y 
fuerte acumulación de placa y sarro. Las bol-
sas se pueden formar alrededor de los dien-
tes afectados, llenándose de infección. Si no 
es tratada oportunamente, la infección puede 
conducir a la pérdida de hueso, lo que hace 
que los dientes se aflojen.

Genco en el año 2005, propone un modelo 
que relaciona la obesidad, la diabetes y las infec-
ciones periodontales, en el cual menciona a la 
obesidad como un factor de riesgo para contraer 
estas últimas, el método que utilizaron los autores 
de este trabajo, fue la de recoleccionar datos de la 

•

•

•

•
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Tercera Encuesta Nacional de Salud y Nutrición, 
llevada a cabo en los Estados Unidos de Améri-
ca, incluyendo una muestra para este estudio de 
12 367 sujetos no diabéticos. Las conclusiones de 
este estudio fueron, que la obesidad es un indica-
dor importante de la enfermedad periodontal y la 
resistencia de insulina parece mediar esta relación. 
Además, la obesidad se relacionada con niveles de 
plasma altos de TNF-α y sus receptores solubles, 
que puede resultar en un estado de inflamación, 
incrementando el riesgo para la enfermedad pe-
riodontal.

En el Journal of Evidence Based Dentiry Prac-
tice, Armitage, trata de relacionar la obesidad con 
la profundidad de bolsas periodontales en muje-
res japonesas, a lo cual concluye, que el índice de 
masa corporal está relacionado débilmente con la 
severidad de la enfermedad periodontal, a lo que 
propone realizar un mayor número de estudios 
para determinar la relación entre estas dos enfer-
medades.

Hujoel, en un trabajo publicado en el año 
2006 llega a la conclusión que el estilo de vida, 
está fuertemente asociado con el estado de salud 
general y por supuesto el estado de salud oral, por 
lo que al igual que el anterior autor citado propo-
ne un mayor número de estudios para determinar 
la relación entre la obesidad y la enfermedad pe-
riodontal.

La incidencia de la obesidad y el sobrepeso, 
ha aumentado considerablemente las últimas dé-
cadas en la mayoría de los países industrializados, 
es una enfermedad sistémica que predispone a 
complicaciones que afectan la salud en general 
del individuo. Los estudios realizados, indican que 
la obesidad también se relaciona con las enfer-
medades orales, particularmente la enfermedad 
periodontal, y esta a su vez relacionada con en-
fermedades cardiovasculares, esto lo describe Pis-
chon et al. en su trabajo publicado en el año 2007. 
La relación entre la obesidad y periodontitis y sus 
mecanismos causales queda bien establecida; sin 
embargo, el tejido adiposo oculta una variedad 
de citocinas y hormonas que están involucrados 
en los procesos de inicio de la enfermedad perio-
dontal, por lo que se ha señalado en diferentes 
ocasiones la fisiopatología de la obesidad y la pe-
riodontitis. Con este trabajo los autores, generan 

una visión general de la definición y la valoración 
de la obesidad y de las enfermedades crónicas re-
lacionadas y las complicaciones que pueden ser 
importante en la clínica periodontal, el artículo 
incluye una revisión de las investigación en don-
de se relaciona la obesidad y la periodontitis, así 
como el efecto del tejido adiposo y las citocinas 
involucradas en estos procesos. El objetivo de este 
trabajo fue aumentar el conocimiento acerca del 
tratamiento de las enfermedades periodontales en 
personas obesas.

Khader, en un artículo publicado en el 2009, 
busca la relación entre la obesidad, el sobrepeso y 
la enfermedad periodontal en adultos de Jordania, 
para lo cual se determino una muestra aleatoria 
sistemática de 340 personas con edades de entre 
18 y 70 años, esta fue seleccionada de aquellos 
que acompañaron a pacientes durante su citas en 
las clínicas del centro de salud de Universidad de 
Jordania de Ciencia y Tecnología en el norte de 
Jordania. Todos participantes fueron sometidos a 
un examen periodontal, y se realizaron medicio-
nes de antropométricas además de contestar un 
cuestionario. La periodontitis fue definida como 
la presencia de cuatro o más dientes con uno o 
más sitios con una bolsa igual o mayor a 4 mm. 
Entre los resultados más sobresalientes, solamente 
14% de los participantes de peso normales tenían 
enfermedad periodontal, mientras que en las per-
sonas con sobrepeso y con obesidad un 29.6% y 
51.9% respectivamente presentaron alteraciones 
periodontales. Las conclusiones de los autores de 
este trabajo fueron determinantes, al establecer 
que la obesidad definida por el IMC, el ancho de 
cintura, y porcentaje alto de tejido adiposo, esta 
significativamente asociado al incrementó las pro-
babilidades de tener periodontitis.

Conclusiones

Los estudios que se han revisado en el transcurso 
de este capítulo, nos presentan un panorama en 
donde la caries, aún tiene interrogantes con res-
pecto a su relación con el sobrepeso y la obesidad, 
sin embargo debemos hacer notar, que los hábi-
tos alimenticios son factor de riesgo para amabas 
alteraciones, por lo que los médicos, nutriólogos, 
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y cirujanos dentistas deberían conformar equipos 
multidisciplinarios para la atención de este tipo 
de pacientes, ya que al contar con programas de 
prevención del sobrepeso y la obesidad, segura-
mente disminuirán la incidencia de caries en la 
poblaciones infantiles.

La relación entre obesidad y enfermedad pe-
riodontal, es más estructurada y se tienen mayo-
res datos obtenidos con la metodología científica, 
por lo que los especialistas responsables de tratar 
el tejido periodontal, y aquellos del área médica 
y de nutrición, tienen el deber de mantenerse co-
municados para la atención de los pacientes con 
sobrepeso y obesidad, ya que esos dos factores, 
pueden ser factores de riesgo para complicaciones 
cardiovasculares.

La importancia de crear equipos multidisci-
plinarios de atención, es una idea que desde hace 
tiempo no ha podido consolidarse, sin embargo es 
responsabilidad de los profesionales de la salud, y 
hacemos mención de todos los profesionales de la 
salud, nutriólogos, médicos, psicólogos, enferme-
ras, licenciados en farmacología, cirujanos dentis-
tas y gerontólogos, para que sumen esfuerzos en 
la atención de los pacientes con obesidad y sobre-
peso, ya que como se ha comentado a lo largo de 
este libro, esta es multicausal, y tiene relación con 
todas las funciones del cuerpo humano.
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26
Modelos animales y experimentales de la obesidad

M en C Agustín Carmona Castro

en los animales la obesidad puede ser in-
ducida mediante alteraciones neuroendo-
crinas, manipulaciones dietéticas o cambios 

genéticos. El estudio de estos modelos ha permi-
tido demostrar que el sistema nervioso central 
es el encargado de regular el gasto energético y 
la ingesta de alimento. Adicionalmente, también 
ha permitido identificar la interrelación entre los 
glucocorticoides suprarrenales, el sistema nervio-
so autónomo y el comportamiento alimenticio en 
el desarrollo de la obesidad. La gran similitud y la 
homología entre el genoma de los roedores y los 
humanos hacen de estos modelos animales una 
herramienta importante para estudiar la obesidad. 
Los animales permiten obtener respuestas en un 
corto tiempo, pues sólo 10 días de la vida de una 
rata equivalen aproximadamente a un 1 año en 
los seres humanos cuando se comparan los cam-
bios en el peso corporal.

La inducción experimental de obesidad en 
modelos animales (principalmente en la rata), 
también puede lograrse a través de diferentes 
procedimientos, uno de los principales es la lesión 
del núcleo hipotalámico ventromedial (HVM), 
lo cual puede lograrse mediante la administra-
ción de glutamato monosódico o lesión eléctrica 
directa. Otros procedimientos para la inducción 
experimental de obesidad en animales incluyen el 
uso de ovariectomía, la manipulación genética y 
la alimentación con dietas hipercalóricas.

Actualmente, para situaciones experimenta-
les muy concretas, también disponemos de téc-

nicas in vitro, que son una herramienta importan-
te para profundizar en el estudio de alteraciones 
concomitantes a la obesidad. Estas técnicas no las 
comentaré en esta revisión y nos centraremos en 
el estudio de los modelos animales de obesidad 
actuales.

Introducción

La obesidad es un serio problema de salud en el 
mundo moderno y su prevalencia ha alcanzado 
niveles epidémicos. Alrededor del 75% de la po-
blación mundial sufre de obesidad o sobrepeso. 
Se ha señalado que la etiología de la obesidad es 
multifactorial; sin embargo, existe mayor riesgo 
de desarrollarla cuando interactúan algunos ge-
nes con factores medioambientales. Es conocido 
que la obesidad también puede ser consecuencia 
de la mutación de genes que modulan el balan-
ce energético y la ingesta de alimento. Además, 
el hombre moderno a diferencia del hombre pri-
mitivo tiene mayor disponibilidad de alimentos 
y consume dietas mucho más altas en contenido 
energético. Otros factores que pueden tener un 
papel causal importante en el desarrollo de obesi-
dad son la disminución de la actividad física y los 
malos hábitos alimenticios.

La ingesta de alimento es regulada por sistemas 
de retroalimentación negativa, los cuales a su vez 
son modulados por el sistema nervioso central, di-
versas señales metabólicas, la saciedad y elementos 
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efectores, principalmente activados por el sistema 
nervioso simpático y parasimpático. La desregula-
ción de cualquiera de estos elementos moduladores 
puede conducir a un balance energético positivo 
y a la desregulación de varios sistemas endocrinos 
(v. gr. el eje adipo-pancreático-hipotalámico), favo-
reciendo el desarrollo de obesidad. Sin embargo, 
habrá que distinguir entre las causas primarias que 
desencadenan la manifestación de obesidad y las 
alteraciones fisiopatológicas concomitantes que 
surgen como consecuencia de ellas. En la mayor 
parte de los modelos animales para el estudio de 
la obesidad no se ha establecido todavía el factor 
primario causante de la obesidad, no obstante exis-
ten extensos datos con respecto a la fisiopatología 
de cada tipo de obesidad. Aunque el humano y los 
roedores comparten entre el 80% y 90% de su ge-
noma, es necesario enfatizar que todos los modelos 
animales disponibles para el estudio de la obesidad 
representan sólo una aproximación válida de los 
distintos aspectos de esta enfermedad, y por tan-
to, los resultados de los estudios obtenidos en ellos 
podrían tener limitaciones y restricciones para su 
extrapolación en la obesidad humana.

Clasificación de los modelos 
experimentales para el estudio de la 
obesidad

Desde un punto de vista etiológico a los mode-
los experimentales para el estudio de la obesidad 
los podemos clasificar en los apartados de la Ta-
bla 26-1. En varios de estos modelos la obesidad 
es consecuencia de la interrelación simultánea de 
diversos factores. En la mayor parte de los mo-
delos animales, a la causa primaria que desenca-
dena el desarrollo de obesidad suele asociarse la 
restricción de la actividad física, habitualmente 
vinculada al confinamiento en una jaula. Normal-
mente, en todos los animales enjaulados aparece 
cierto grado de sobrepeso con un mayor depósito 
de grasa. Este incremento de peso es más notorio 
en animales viejos, pero puede estar presente en 
cualquier edad. La ingesta de alimento en anima-
les enjaulados se realiza comúnmente a voluntad 
del animal (ad libitum), por tanto siempre existe 
cierto grado de hiperfagia con respecto a la situa-

ción que se observa cuando se controla la ingesta 
por el experimentador. Es importante señalar que 
en situaciones de cautiverio existen varias condi-
ciones que pueden conducir al sobrepeso en los 
animales de experimentación. Sin embargo, en la 
mayoría de los modelos de obesidad animal prin-
cipalmente cuatro factores pueden causar obesi-
dad experimental: 1) predisposición genética, la 
cual por sí misma puede conllevar al desarrollo 
obesidad o bien constituye un factor de suscepti-
bilidad; 2) alteraciones en el control nervioso de 
la ingesta de alimento y el metabolismo celular, 
3) características y composición de la dieta y 4) el 
sedentarismo inducido por el cautiverio.

Además de los roedores que se emplean para 
el estudio de la obesidad, también se han utiliza-
do otros modelos animales con este propósito, por 
ejemplo, el perro y los primates no humanos.

Obesidad por lesión de núcleo 
hipotalámico ventromedial (HVM)

Varios tipos de lesiones en el hipotálamo que in-
terrumpan la neurotransmisión pueden producir 
obesidad en modelos animales. Estas lesiones pue-
den realizarse por métodos físicos (cortes con cu-
chillo, electrocoagulación, lesiones electrolíticas o 
de radiofrecuencia) o a través de la administración 
de diversos agentes químicos tales como la colchici-
na, que altera el citoesqueleto y, por tanto, la secre-
ción, o mediante la inyección de toxinas neuronales 
como el ácido kaínico, el ácido iboténico, la mostaza 
de bipiperidina, la tioglucosa de oro, el glutamato 
monosódico, etc., siendo posible la administración 
periférica de estos dos últimos. (Tabla 26-1).

Administración de glutamato monosódico (MSG)

La administración de glutamato monosódico a ratas 
recién nacidas causa la destrucción de los núcleos 
hipotalámico ventromedial y arcuato, provocando 
en las ratas el desarrollo de obesidad hiperinsuliné-
mica, posiblemente debido a una desregulación en-
tre la ganancia y pérdida de energía. No se conoce el 
mecanismo real por el que esta lesión hipotalámica 
conduce a la obesidad, pero se sabe que no es debi-
do a un aumento de la ingesta de alimento, puesto 
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Tabla 26-1 . Clasificación etiológica de los modelos 
de obesidad experimental

1) Obesidad por lesion del sistema nervioso central

Hipotálamo
Lesiones de:

Hipotálamo ventromedial
Núcleo paraventricular
Ablación hipotálamo medial

Inyecciones de:
Tioglucosa de oro
Glutamato monosódico
Mostaza de bipiperidina
5, 7-dihidroxitriptamina

Estimulación crónica del hipotálamo lateral
Tronco encefálico

Inyección de 6-hidroxidopamina
Lesiones electrolíticas
Desaferentización

Sección del bulbo olfatorio
Lesiones del lóbulo temporal y amígdala
Simpatectomía abdominal unilateral

2) Modelos animales de obesidad genética

Mutación monogénica dominante
Ratón amarillo (Ay)
Ratón adiposo (Ad)

Mutación monogénica recesiva
Ratón obeso Lepob

Ratón diabético Lepr db

Rata Zucker (fa)
Rata fat (fat)
Ratón dbpas

Ratón tubby (tub)
Rata Koletsky
Rata corpulenta (SHR/N-cp)

Mutación poligénica espontánea
Ratón New Zealand (NZO)
Ratón japonés (KK)
Ratón negro Paul Bailey (PBB/Ld)
Ratón NH
Ratón Wellesley(C3HF1)

Mutación poligénica ambiental
Ratón Berlín Obeso (BFM)
Ratón C3H
Ratón Spiny
Rata Osborne-Mendel

Psammomys obesus 

3) Obesidad nutricional

Alimentación forzada
Dependiente de la dieta

Dieta rica en grasa
Dieta rica en hidratos de carbono
Dieta de cafetería o supermercado

Hipernutrición postnatal
Hiponutrición prenatal
Hiperfagia prandial

4) Obesidad endocrina

Gonadectomía
Hipercortisolismo
Hiperinsulinismo

5) Obesidad farmacológica

Ciproheptadina
Clonidina
Clordiacepóxido

6) Obesidad ambiental

Restricción de la actividad física
Estrés por estimulo doloroso

7) Obesidad estacional

Prehibernación
Premigración

8) Otros tipos de obesidad

Viral
Ideopática

Modificada de Sclafani, A. (1984).

que la administración de MSG sola produce obesi-
dad sin hiperfagia. Sin embargo, en modelos anima-
les a través de la administración conjunta de MSG 
y mostaza de bipiperidina ha sido posible producir 
la manifestación de obesidad con hiperfagia. La ad-
ministración de una sola dosis de MSG durante el 
periodo neonatal, aunque no conduce al desarrolló 
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la obesidad, puede causar una caída de los niveles 
hipotalámicos de dopamina. La participación de la 
actividad enzimática del intestino en la inducción 
de la obesidad después de que el uso de MSG y la 
influencia de la glándula suprarrenal también han 
sido investigadas. Se ha comprobado que MSG pue-
de inducir una serie de cambios relacionados con la 
desregulación del eje hipotálamo-pituitario, los cua-
les parecen ser dosis dependientes, entre los que se 
incluyen hipofagia, obesidad, hipoactividad, reduc-
ción del peso de los ovarios, retardo para alcanzar la 
pubertad y niveles séricos elevados de corticoesteroi-
des. Existen evidencias de que la exposición crónica 
de las glándulas suprarrenales a altos niveles séricos 
de leptina, lo cual ocurre en ratas tratadas con MSG, 
está involucrada en la pérdida del efecto inhibidor 
que la leptina ejerce sobre las glándulas suprarrena-
les. Por tanto, ésta es responsable, al menos en parte, 
del aumento de glucocorticoides encontrado en ra-
tas adultas tratadas con MSG. El MSG puede admi-
nistrarse subcutáneamente o intraperitonealmente 
a dosis que varían de 2-4 mg/g de peso corporal de 
la rata. El MSG debe ser proporcionado durante el 
período neonatal y será necesario administrar de 4-
10 dosis para causar la obesidad. El MSG es una 
sustancia que se encuentra en varios alimentos con-
sumidos cotidianamente, éste ha sido blanco de va-
rios estudios debido a sus efectos cuando se ingiere 
oralmente. Diniz et al. en una publicación reciente, 
compararon 4 grupos de ratas, uno alimentado con 
dieta estándar, otro con dieta estándar adicionada 
con 100 g de MSG/kg de peso, uno con dieta rica 
en fibra y otro con una dieta rica en fibra adicionada 
con 100 g de MSG/kg de peso. En este estudio, el 
MSG incrementó el consumo de alimento, produjo 
trastornos metabólicos asociados con estrés oxida-
tivo (prevenidos en el grupo con una dieta rica en 
fibra), incluso en ausencia de la obesidad, y también 
condujo a un aumento de la glucosa, de triacilglice-
rol, insulina (con incremento de la resistencia peri-
férica) y de los niveles de leptina.

Lesión eléctrica del HVM

La lesión eléctrica del HVM fue descrita por Saito 
et al. con algunos cambios, ésta puede ser utiliza-
da para producir obesidad grave, la cual es menos 
aparente que la observada en los casos en los que 

se emplean cortes con cuchilla y desaferentización. 
Se puede también producir obesidad moderada con 
lesiones electrolíticas del núcleo paraventricular.

Una corriente eléctrica de 1.2 mA durante 4 se-
gundos, repetidos durante 3 veces a intervalos de 30 
segundos después de colocar los electrodos, puede 
ocasionar la destrucción de bilateral de los núcleos 
hipotalámicos, llevando a la obesidad. La punta de 
la nariz de un cobayo se coloca 5 mm por encima 
de la línea interaural en un aparato estereotáxico, y 
la punta del electrodo es colocada a 0.6 mm lateral 
a la Bregma y 9 mm por debajo del cráneo. Como 
se describe por Dube et al. la lesión también puede 
ser producida con una sola corriente eléctrica de 
2.5 mA durante 15 segundos usando un aparato 
estereotáxico y colocando la punta de la nariz de 
una rata a 3.3 mm por debajo de la línea interaural, 
posicionando la punta de un electrodo a 2.6 mm 
detrás de la Bregma, 0.5-0.6 mm lateral a la línea 
media, por debajo de la base del cerebro y elevado 
0.5 mm. A diferencia de lo que se ha encontrado 
en la lesión hipotalámica producida por MSG, la 
ablación eléctrica provoca obesidad por hiperfagia. 
No se conoce el mecanismo preciso en esta altera-
ción. Inicialmente se pensó que era consecuencia 
de un proceso irritativo, en el que la deposición de 
iones de hierro ocasionada por la introducción de 
electrodos en el hipotálamo destruiría los núcleos 
hipotalámicos a largo plazo. Otros autores sugieren 
que la alteración es causada sólo por la corriente 
eléctrica. Se han realizado estudios en los que se 
compararon las lesiones eléctricas producidas por 
radiofrecuencia (sin deposición de iones) usando 
una técnica convencional y el resultado obtenido 
mediante radiofrecuencia fue un menor índice de 
obesidad. Por tanto, la teoría más aceptada es la 
ablasiva/irritativa, es decir, ambos mecanismos es-
tán involucrados en el desarrollo de la obesidad. 
Estudios más recientes han demostrado la partici-
pación de la leptina, la insulina y el neuropéptido 
Y, y sus interrelaciones en el hipotálamo, en la ga-
nancia de peso después de este tipo de lesión. Se 
sabe que la lesión eléctrica del hipotálamo provoca 
un aumento del nivel de leptina y reduce la con-
centración total del neuropéptido Y, manteniendo 
las fluctuaciones del ritmo circadiano, pero al pare-
cer conduce a la pérdida del mecanismo de retroa-
limentación entre insulina y leptina.
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La obesidad causada por las lesiones del hi-
potálamo ventromedial frecuentemente induce 
hiperfagia, disminución de la actividad motora, 
lentitud del vaciamiento gástrico y ganancia pro-
gresiva de peso a expensas del acumulo de grasa. 
Se desarrolla en tres fases sucesivas: 1) hiperfagia 
postoperatoria inmediata, que disminuye a las 4-
6 horas; 2) una fase de rápida ganancia de peso, 
que comienza al tercer día, y 3) una fase lenta 
(fase estática) de ganancia continua y mantenida 
del peso. La obesidad puede desarrollarse incluso 
cuando el consumo de alimentos es restringido. 
Comúnmente las ratas exhiben conductas agresi-
vas, y en algunas ocasiones aparecen alteraciones 
en la ingesta de agua con diabetes insípida.

Por otra parte, se ha observado que la esti-
mulación eléctrica de áreas del hipotálamo lateral 
también puede causar obesidad. Sin embargo, se 
cree que ello no se debe a ninguna lesión, sino que 
es posible que estas áreas tengan algún control so-
bre el hipotálamo ventromedial, reduciendo su 
actividad y, por tanto, pueden causar obesidad. 
La estimulación del hipotálamo lateral aumenta 
la ingesta de alimento, incrementa el depósito de 
grasa y produce obesidad reversible.

Asimismo, existe evidencia de que algunas le-
siones hipotalámicas producen efectos contrarios, 
con pérdida significativa de peso y reducción de la 
grasa almacenada. Esto se ha observado particu-
larmente en las lesiones del núcleo dorsomedial, 
en menor medida, en lesiones del núcleo del trac-
to solitario, área postrema e hipotálamo lateral. Se 
ha demostrado que el hipotálamo tiene un papel 
importante en el control de la ingesta de alimen-
to. De hecho, de éste depende en parte el control 
del sistema nervioso autónomo, que a través del 
simpático y el parasimpático, regula el metabo-
lismo, la termogénesis, la actividad hormonal y la 
función digestiva.

Además, varios neuropéptidos y neurotrans-
misores presentes en el hipotálamo influyen en la 
ingesta de alimento. (Tabla 26-2).

Es conveniente señalar, que en todos los mo-
delos de obesidad inducidos experimentalmente 
se han descrito alteraciones que implican al hipo-
tálamo, ya sea como modulador de la ingesta, del 
metabolismo energético o como modificador de 
la respuesta hormonal.

Lesión del hipotálamo paraventricular 
(NPV)

Las lesiones del hipotálamo paraventricular 
(NPV) también inducen hiperfagia, obesidad e 
hiperinsulinemia. La hiperfagia es necesaria para 
producir el fenotipo obeso, lo que sugiere que el 
NPV principalmente regula el comportamiento 
de alimenticio. (Tabla 26-3).

Lesión del núcleo arcuato (ARC)

La administración de glutamato monosódico al 
ARC de una cría de rata o ratón neonatal alter-
nadamente durante los primeros l0 días de vida 
interrumpe la actividad neuronal del ARC, lo cual 
se proyecta tanto la HVM como NPV. El fenotipo 
resultante es, por tanto, obesidad con hiperfagia e 
hiperinsulinemia. (Tabla 26-3).

Inducción de obesidad a través 
de ovariectomía

El modelo de inducción de obesidad en ratas a 
través de ovariectomía, al contrario de los an-
teriores, se originó a partir de la observación 
de que las mujeres, después de la menopausia, 
presentan una serie de cambios metabólicos, 
incluyendo un aumento de peso. Este modelo 

Tabla 26-2 . Neurotransmisores que modifican la in-
gesta de alimento

Aumentan Disminuyen

Galanina Serotonina

β-endorfina Neurotensina

Norepinefrina Colecistocinina

Neuropéptido Y Glucagón

Dinorfina Insulina

GHRH Calcitonina

CRF

TRH

Anorectina (CTPG)
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ha sido usado para comprender mejor estas mo-
dificaciones en las mujeres después del fin de 
su edad fértil y también para el estudio de los 
procesos que podrían alterarse por la reducción 
de los niveles hormonales en una mujer. La eli-
minación de las gónadas de ratas hembra ini-
cialmente causa una disminución en los niveles 
de leptina, que se correlaciona con un período 
de hiperfagia y un marcado aumento de peso. 
Siete semanas después de la ovariectomía, los 
niveles de leptina aumentan nuevamente alcan-
zando niveles mucho más altos que los preope-
ratorios. No se sabe si este aumento es debido 
a resistencia a la leptina y podrían estar impli-
cados los receptores hipotalámicos, o si el au-
mento de la producción sea debido al aumento 
de peso, pues los estudios son contradictorios. 
Estudios más recientes han intentado buscar 
cambios en la expresión de genes relacionados 
con el gasto energético en ratas ovariectomiza-
das para explicar la ganancia de peso. Parece ser 
que la leptina y el estradiol no se regulan direc-
tamente a sí mismas, porque la administración 
de ambas hormonas en ratas hembra intactas, 
no mostró que se alterará cualquiera de ellas de 
manera recíproca. Por tanto, se cree que existe 
un factor responsable que alerta el hipotálamo 
del hecho de que haya cesado la producción de 
estrógenos. Algunos estudios especulan sobre la 
participación del neuropéptido Y. Este al pare-
cer sirve como una señal para el hipotálamo de 
que han disminuido los niveles de estrógenos, 
ya que suele aumentar después de la ovariecto-
mía y permanece a los mismos niveles cuando 
se proporciona un reemplazo hormonal de es-
trógenos a las ratas hembra.

Modelos animales de obesidad genética

En nuestros días la obesidad es considerada una 
epidemia en las sociedades modernas y en las 
poblaciones empobrecidas que se han trasfor-
mado en comunidades con abundante comida. 
Existen evidencias de que la obesidad resulta de 
la interacción de genes heredables con el medio 
ambiente. (Tabla 26-4). En particular, la falta de 
ejercicio físico y el incremento de la ingesta caló-
rica (abundantes alimentos de alto contenido de 
grasa), son considerados los factores etiológicos 
principales de la obesidad. Sin embargo, muchos 
investigadores han usado tanto roedores de tipo 
silvestre como cepas de animales estandarizadas 
para propagar mutaciones espontáneas que ori-
ginan fenotipos obesos. Estos animales no sólo 
son útiles para estudiar la biología de una muta-
ción específica sino que pueden ser usados para 
estudiar la misma obesidad mediante la adminis-
tración de dietas altas en grasas, carbohidratos o 
ambos.

Los modelos animales de obesidad espontá-
nea permiten investigar diversos aspectos genéti-
cos de la obesidad. En muchos casos el desarrollo 
de obesidad en animales al igual que la obesidad 
observada en los humanos, puede ser consecuen-
cia de alguna mutación que afecte un solo gen 
(obesidad monogénica) o expresarse de forma do-
minante o recesiva. Actualmente existen más de 
50 diferentes tipos de modelos genéticos de obe-
sidad en roedores. Los cinco principales modelos 
de obesidad monogénica son el diabético (db/db), 
el obeso (ob/ob) – estos dos con alteraciones en la 
misma ruta metabólica, el Tubby (tub), el “Agouti” 
amarillo (Ay) y el gordo (fat). (Tabla 26-4). La 

Tabla 26-3 . Modelos animales de obesidad basados en manipulación química y quirúrgica

Modelo de obesidada   Origen Roedor Tipo Diabetes Dieta

Lesión-HVM Químico/Quirúrgico Ratón/Rata Flexible No Normal

Lesión-NPV Químico/Quirúrgico Ratón/Rata Flexible Resistencia a la insulina Normal

Lesión-ARC Químico/Quirúrgico Ratón/Rata Flexible Resistencia a la insulina Normal   

Fuente: Tschöp, M.; Heiman, M. L. (2001).
aEstos modelos animales están disponibles comercialmente a través de los principales proveedores de animales de investigación 
(v. gr. Harlan, Charles Rivers, Taconic).
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descripción de animales fenotípicamente obesos 
con mutaciones monogénicas ha servido para lo-
calizar y reconocer algunos genes homólogos en el 
genoma humano, asimismo ha permitido caracte-
rizar su participación en la obesidad y las conse-
cuencias de su ausencia o alteración. En muchos 
casos se han encontrado defectos de varios genes 
(obesidad poligénica), lo cual produce obesidad 
espontánea en los animales o hace que éstos sean 
más susceptibles a padecer obesidad cuando va-
rían las condiciones ambientales; v. gr. la cantidad 
y composición del alimento, y la reducción de ac-
tividad física, etc. De hecho, los modelos animales 
de obesidad poligénica suelen tener mayor interés 
para evaluar las interacciones de la susceptibili-
dad genética con variables dietéticas, ambientales 
y metabólicas, aunque su interpretación resulta 
muy compleja. Entre los modelos de obesidad de 
etiología poligénica se incluyen los ratones obesos 
Nueva Zelanda, el ratón PBB/Ld, la rata Osborne-
Mendel y el Psammomys obesus, así como algunas 
razas de primates que suelen desarrollar sobrepe-
so y obesidad por la ingestión de diferentes dietas 
o como consecuencia de la edad.

Los modelos animales de obesidad genética 
pueden presentar dos tipos de defectos: unos re-
lacionados con el sistema nervioso central (SNC) 
y otros asociados con anormalidades en los tejidos 
periféricos. Los modelos genéticos de obesidad 
más importantes presentan defectos en el SNC, 
los cuales comúnmente se manifiestan como 
hiperfagia, cambios en la actividad simpática o 
parasimpática, hiperinsulinemia y alteraciones 
en los ejes hipotálamo-hipófiso-adrenal y adipo-
pancreático-hipotalámico. Estas alteraciones ori-
ginan defectos en los núcleos hipotalámicos que 
controlan la ingesta de alimento, los ritmos circa-
dianos y el metabolismo de los lípidos e hidratos 
de carbono. En este contexto, el origen de la obe-
sidad genética es de naturaleza neuroendocrina. 
Muchas de las alteraciones observadas en ella son 
atribuidas a deficiencias o excesos en la secreción 
de diferentes neuropéptidos producidos en el hi-
potálamo, v. gr. el neuropéptido Y y la somatos-
tatina, los cuales intervienen en la modulación 
de la ingesta de alimento y el balance energético, 
así como en el control de la actividad hormonal. 
(Tabla 26-2).

El conocimiento de la obesidad en animales 
establece puntos de referencia y comparación con 
la de los humanos, ya que al igual que ésta también 
pueden acompañarse de resistencia a la insulina, 
hiperinsulinemia, diabetes y trastornos lipídicos.

 Los modelos genéticos para estudiar obesi-
dad comenzaron a usarse con mayor interés a par-
tir de la década de 1990 debido a la clonación y 
la identificación del producto de cinco diferentes 
genes causantes la obesidad. (Tablas 26-4 y 26-5). 
Además, se descubrió que al cruzar de animales 
con genes conocidos (QTL), por ejemplo, anima-
les con fenotipo obeso vs animales con genotipo 
obeso, podría identificarse la influencia cuantita-
tiva del locus del gen y su penetrancia en la can-
tidad de grasa corporal y su distribución. En los 
últimos años, especialmente mediante el uso de 
ratones transgénicos en los que se sobreexpresa, 
anula o regula la función de algún gen, ha sido 
posible validar la función de nuevos genes candi-
datos que pueden influir en desarrollo de la obe-
sidad (Tabla 26-6).

A continuación comentaremos las principales 
características de algunos de los principales mo-
delos animales de obesidad.

Modelos animales con mutación 
monogénica dominante

Ratón amarillo (Ay) o “Agouti” 

Este roedor se describió por primera vez hace un 
siglo, exhibe una mutación monogénica dominan-
te conocida como Ay o agouti, que es expresada 
en el cromosoma 2. El gen Ay codifica la proteína 
agouti de 131 aminoácidos, la cual es producida 
en el folículo piloso donde actúa paracrinamente 
antagonizando la unión de la hormona estimulan-
te de los melanocitos (α-MSH) al receptor de la 
melanocortina 1 (Mc1r). Los ratones con la mu-
tación Ay sobreexpresan la proteína agouti, lo cual 
inhibe la producción de eumelanina inducida por 
la α-MSH (responsable del pelaje negro/café), 
causando que el pelaje de estos roedores sea to-
talmente amarillo debido a la producción de faeo-
melanina. Esta proteína también se sintetiza ectó-
picamente, en tejidos donde normalmente el gen 
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Tabla 26-4 . Obesidad inducida por el medio ambiente y roedores mutantes de obesidad espontánea

Modelo de obesidada Origen Roedor Tipo Diabetes Dieta

Ambiental Dietético Rata Inicio tardío
Resistencia 
a la insulina

Altab

Lepob/Lepob Mutación 
espontánea

Ratón Inicio temprano Sí Normal

Lepr
db/Lepr

db Mutación 
espontánea

Ratón Inicio temprano Sí Normal

Zucker
Mutación 

espontánea
Rata Inicio temprano

Resistencia 
a la insulina

Normal

Koletsky
Mutación 

espontánea
Rata Inicio temprano

Resistencia 
a la insulina

Normal

ZDF
Mutación 

espontánea
Rata Inicio temprano Sí Altab

tubby
Mutación 

espontánea
Ratón Inicio tardío No Normal

Enano deficiente en crecimiento  
hormona del espontánea

Mutación 
espontánea

Rata Inicio tardío No Altab

Expresión ectópica del gen agouti
Mutación 

espontánea
Ratón Inicio tardío

Resistencia 
a la insulina

Normal

Fuente: Tschöp, M.; Heiman, M. L. (2001).
aEstos modelos animales, con excepción de las ratas con obesidad ambiental, están disponibles comercialmente a través de los 
principales proveedores de animales para investigación, (v. gr. Harlan, Charles Rivers y Taconic).
GH: hormona del crecimiento; Lep: gen de leptina; Lepr: el gen receptor de leptina; ZDF: rata Zucker diabética obesa. bUna 
dieta alta en grasa o una dieta de cafetería generalmente consiste de un alto porcentaje de grasa (v. gr. > 40%), un porcentaje 
normal o alto de carbohidratos (v. gr. 40%) y un reducido porcentaje de proteínas (v. gr. < 20%, basado en calorías). Las dietas 
con alto contenido de grasa y normales pueden ser obtenidas comercialmente (v. gr. en Harlan Teklad, PMI Nutrition Interna-
tional, OpenSource Diets y Research Diets).

no es expresado (35). Además, una proteína rela-
cionada con la agouti también es un potente anta-
gonista selectivo de los subtipos 3 y 4 del receptor 
de la melanocortina (Mc3r y Mc4r), los cuales son 
expresados en el hipotálamo y están implicados 
en la regulación del peso corporal. Los ratones ho-
mocigóticos con diferentes mutaciones en el gen 
agouti, ya sean Ay (letal) o Avy (viable), muestran 
un fenotipo caracterizado obesidad y resistencia 
a la insulina, además de su típico color amarillo. 
El ratón amarillo al mes de vida desarrolla hiper-
fagia, hiperinsulinemia, obesidad (más tardía que 
en los ratones ob y db), intolerancia a la glucosa y 
diabetes tipo 2. También a diferencia de los rato-
nes con las mutaciones ob y db, éstos presentan 
un incremento de su masa magra. El color ama-
rillo es resultado del antagonismo crónico de la 
proteína agouti sobre la unión de α-MSH a Mc1r, 

mientras el desarrollo del fenotipo obeso, la pre-
sencia de hiperfagia y el aumento de la eficiencia 
metabólica que adquieren los ratones Ay, son con-
secuencia del antagonismo de la proteína agouti 
sobre la unión de α-MSH a Mc3r y/o a Mc4r. Este 
descubrimiento llevó a encontrar que los circui-
tos neuronales estaban involucrados en la regu-
lación del balance energético. En los humanos el 
homologo del gen agouti se identificó en el brazo 
largo del cromosoma 20 (20q11.2), sin embargo, 
la proteína agouti humana tiene sólo 132 aminoá-
cidos y es un 85% similar a la del ratón. Actual-
mente se desconoce si participa en el desarrollo 
de obesidad humana. En los seres humanos el gen 
agouti es expresado en varios tejidos, incluyendo 
el tejido adiposo, sugiriendo que éste podría par-
ticipar en la regulación del balance energético. En 
estudios con ratones knock out (modificados gené-
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ticamente) que sobreexpresan el gen agouti en el 
tejido adiposo, se ha observado que éstos son con-
siderablemente más pesados en comparación con 
aquellos que no son modificados, sin embargo, los 
ratones knock out no presentaron ningún cambio 
en la ingesta de alimento. Esto ha sugerido que 
el aumento de tejido adiposo en estos roedores 
podría ser secundario a una alteración de su me-
tabolismo energético.

Modelos animales con mutación 
monogénica recesiva

Ratones obesos Lepob (C57BL/6J o B6)

El gen obeso (ob), formalmente designado como 
Lepob-J, forma parte del sistema de señalización 
que regula la saciedad y el gasto energético. El gen 
obeso de ratones y humanos es homólogo en sólo 
un 84% de su secuencia, está precedido de una re-
gión promotora y contiene 20 kb organizadas en 3 
exones y 2 intrones y un ARNm de 4.5 kb, que da 
lugar a una proteína llamada leptina (del griego 

leptós: delgado) de 167 aminoácidos en el ratón 
y de 166 en humanos, la cual es sintetizada en 
el tejido adiposo blanco, el tejido adiposo pardo, 
la placenta, el estómago y el ovario. En los seres 
humanos el homologo del gen ob se encuentra en 
el brazo largo del cromosoma 7 (7q31.3).

Aunque en la cepa de ratones mutantes 
C57BL/6J se ha determinado que la expresión 
del gen ob es proporcional a la cantidad de tejido 
adiposo corporal, otros factores, como el frío, el 
ayuno, el tiempo de sueño y algunas hormonas 
también pueden modificarla. La leptina realiza su 
actividad hormonal a través de su unión a recep-
tores específicos relacionados con el receptor IL-
6 localizados en el plexo coroideo, el hipotálamo 
(núcleo arcuato, núcleo dorso y ventromedial), 
los islotes pancreáticos, el endotelio, los linfocitos 
T, el intestino y las células hematopoyéticas.

En los ratones Lepob homocigos, una mutación 
monogénica recesiva en el gen ob del cromosoma 
6 (producida por el cambio de la arginina 105 que 
origina un codón de paro), resulta en la produc-
ción de una proteína incompleta, leptina inactiva 
que es rápidamente degradada en el tejido adipo-

Tabla 26-5 . Modelos animales de obesidad con mutación monogénica

Modelo animal Cromosoma Defecto 
genético

Producto del gen Estatus Mecanismo reproductivo    

Herencia 
dominante Ratón 
amarillo (Ay)

2 Sobreexpresión 
de la proteína 
agouti

Asp
(131 aminoácidos)

Deteriorado Compite con la hormona 
esti mulante de los 
melanocitos por los recep 
tores

Herencia recesiva

Ratón obeso  
(ob/ob)

6 Leptina 
truncada por 
la producción 
de un codón 
de paro en la 
posición 105

Leptina (167 
aminoácidos)

Infertilidad Señales de la leptina del 
teji do  adiposo al cerebro 
y a otros órganos

Ratón diabético 
(db/db)

4 Defecto de 
empalme

Receptor de la 
leptina (505 
aminoácidos)

Infertilidad Deterioro del receptor de 
la leptina

Ratón Tuby 7 Insertado Fosfatasa (?) Deteriorado Fosfatasa no funcional  

Rata Fat 8 Insertado Carboxipeptidasa 
E

Deteriorado Propéptidos no 
funcionales

Fuente: Bray, G. A. (1997).
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so. Debido a esta mutación, los ratones Lepob en 
las primeras semanas de vida presentan hiperfagia 
y como consecuencia de la reducción de su gasto 
energético manifiestan hiperplasia de los adipo-
citos y se vuelven extremadamente obesos. Aun-
que en estos roedores la concentración de ARNm 
para leptina es marcadamente alta en el tejido 
adiposo blanco, no se detecta leptina en el plas-
ma de los ratones Lepob homocigóticos (reflejo de 
su carencia) y éstos exhiben una disminución de 
los receptores β1 y β3, revelando un defecto me-
tabólico además de las alteraciones alimenticias. 
Adicionalmente, desarrollan hiperinsulinemia, 
hiperglucemia moderada o transitoria y anorma-
lidades neuroendocrinas, endocrinas y del sistema 
inmune. Las hembras homocigóticas también son 
estériles. La administración de leptina exógena re-

combinante tanto a estos ratones como a los hu-
manos con deficiencia de esta hormona a dosis de 
0.03 mg/kg disminuye el hambre y la cantidad de 
tejido adiposo sin pérdida de masa corporal. Se 
ha propuesto que algunas sustancias anormales, 
como la proteína agouti, podrían competir con 
la leptina por su unión con el receptor. Recien-
temente se ha detectado en un grupo familiar, de 
individuos extremadamente obesos, una altera-
ción en el gen productor de leptina, similar a la 
mutación ob. Asimismo, se ha identificado una se-
gunda mutación, conocida como ob2J (actualmen-
te Lepob-2J), la cual incapacita a los ratones que la 
portan para sintetizar ARNm para la producción 
de leptina funcional, se ha propuesto como causa 
de esta mutación la inserción de un transposon si-
milar a un retrovirus dentro del primer intrón del 

Tabla 26-6 . Lista de genes inductores de la obesidad humana, identificados a partir de modelos animales e in-
vestigación fisiológica en humanos

Gen Fenotipo 
Localización cromosómica 

Ratón / Humano 

ASIP Obesidad 2-90.8 20q11.2-q12 

CPE Obesidad 8-32 4q28 

LEP Obesidad 6-10.5 7q32 

LEPR Obesidad, diabetes 4-46.7 1p31 

TUB Obesidad 7-51.45 11p15.4-p15.5 

UCP1 Balance energético 8-37 4q31 

UCP2 Balance energético 7-50 11q13 

UCP3 Balance energético 7-50 11q13 

MC3R Comportamiento alimenticio 2-100 20q13 

MC4R Comportamiento alimenticio 1 y 18 (hipotetizado) 18q21.3-q22 

POMC Obesidad (niveles de leptina ?) 12-4 2p23.2 

NPYR5 Regulación del apetito 8-33 4q31-q32 

MSTN Crecimiento músculo esquelético 1 y 2 (hipotetizado) 2q32.1 

CCKAR Saciedad 5-34.0 4p15.1 

PPAR-γ Diferenciación de los adipocitos 6-53.0 3p25 

ADRB3 Diferenciación de los adipocitos 8-10                                        8p11.1-p12 

Fuente: Comuzzie, A. G.; Allison, D. B. (1998).
ASIP: proteína de señalización agutí; CPE: carboxipeptidasa E; LEP: leptina; LEPR: receptor de la leptina; TUB: tubby; UCP: 
proteína desacoplante; MCR: receptor de la melanocortina; POMC: pro-opiomelanocortina; NPYR: receptor del neuropép-
tido Y; MSTN: miostatina (también llamado factor 8 de la diferenciación); CCKAR: receptor de la colecistocinina A; TNF-α: 
factor tumor necrosis tumoral-α; PPAR-γ: receptor- γ del activador de la proliferación de peroxisomas; ADRB3: receptor β-3 
adrenérgico.
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gen de la leptina. Por tanto, el suero de los ratones 
que acarrean este alelo (SM/Ckc-Lepob-2J/Lepob/2J) 
no contiene ARNm para leptina funcional o la 
proteína leptina.

Ratones diabéticos Lepr db (C57BLKS/J o BKS)

En estos ratones exhiben una mutación recesiva 
espontánea en el gen db o Lepr (formalmente de-
signada como Lepr db-j) localizada en el cromoso-
ma 4. Actualmente se sabe que el gen diabetes 
(db), el cual regula la misma ruta metabólica que 
el gen ob, codifica la producción de seis diferentes 
isoformas de receptores para la leptina, (denomi-
nadas como Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-
Re y Ob-Rf), siendo sus dos formas principales 
la Ob-Ra (con dominio intracelular truncado) y 
la Ob-Rb (con dominio intracelular completo), 
también llamadas forma corta y larga, respecti-
vamente. Estos receptores presentan un idéntico 
dominio de unión de ligando extracelular y un do-
minio intracelular largo que es característico úni-
camente de la isoforma Ob-Rb. Esta forma larga 
es necesaria para que se lleven a cabo las señales 
de transducción, contiene los dominios de unión 
para JAK (Janus Kinasa) y parece ser la forma 
biológicamente activa del receptor de la leptina. 
Sin embargo se duda si éstos son sus verdaderos 
receptores o sólo transportadores de la barrera he-
matoencefálica. Las distintas isoformas de recep-
tor de leptina muestran una expresión diferencial: 
Ob-Ra y Ob-Rb, se expresan abundantemente 
en el hipotálamo. El ARNm para Ob-Rb se lo-
caliza sobretodo en los núcleos arcuato, lateral, 
ventromedial y dorsomedial. La función del res-
to de las isoformas no se conoce plenamente. La 
alta presencia de la isoforma Ob-Ra en los tejidos 
periféricos y su incapacidad para modular señales 
centrales han sugerido que está puede participar 
como transportador específico de la leptina. En el 
mismo sentido, se ha propuesto que la isoforma 
Ob-Re, la única que no conserva dominio intrace-
lular, podría también actuar como proteína solu-
ble transportadora de leptina.

El receptor para la leptina en los ratones que 
acarrean la mutación Leprdbj muestra una inserción 
de 106 bp en el sitio de empalme, lo cual promue-
ve la formación de un codón de paro prematuro, 

que interrumpe la síntesis del receptor antes de lo 
normal y cambia la conformación de la forma Rb 
a Ra, careciendo de actividad funcional. Aunque 
la expresión de otras formas de “Ob-R” no se afec-
ta en los ratones que tienen la mutación Lepr db-j, 
el efecto de la leptina sobre la reducción del peso 
depende de la forma Rb.

Han sido caracterizadas tres mutaciones en 
los alelos del gen del receptor de la leptina a nivel 
molecular, Lepr db-j

, Lepr db-3j y Lepr db-Pas1. Mientras 
la mutación Lepr db-j contiene una inserción de 106 
bp con un codón de paro prematuro debido a un 
empalme anormal, la mutación Lepr db-3j, produce 
un receptor de leptina incompleto en el aminoá-
cido 625 y la mutación Lepr db-Pas1origina un codón 
de paro residual después del aminoácido 281. Por 
tanto, como resultado del empalme los ratones con 
la mutación Lepr db-Pas1 son incapaces de generar 
señales de transducción intracitoplásmicas mien-
tras que los ratones Lepr db-3j y Lepr db-j

 exhiben un 
receptor incompleto en la región extracelular. Por 
esta razón los ratones con mutaciones en el gen db 
son insensibles tanto a la leptina exógena como 
endógena y muestran resistencia a la leptina. De-
bido a la nula de actividad de la leptina sobre sus 
receptores cerebrales los ratones C57BLKS/J en 
un principio exhiben hiperleptinemia (los niveles 
plasmáticos de leptina son 9 veces más altos que 
en sus camadas delgadas), hiperfagia, reducción 
del gasto energético y obesidad entre las 3 y 4 se-
manas de edad. Asimismo, la falta de inhibición de 
la secreción de insulina por la pérdida de sensibili-
dad a la leptina de las células β pancreáticas, pro-
duce que estos ratones presenten hiperinsulinemia 
crónica, hiperglucemia (entre las 4 y 8 semanas de 
edad) e intolerancia a la glucosa, Posteriormente 
desarrollan insulinoresistencia muscular y diabe-
tes, finalmente disminuye su producción de insu-
lina y mueren por diabetes descompensada. Otras 
alteraciones comunes en ellos incluyen cambios 
neuroendocrinos, termogénicos e inmunológicos, 
además de infertilidad. En los humanos el gen res-
ponsable de la codificación del receptor de lepti-
na está situado en el cromosoma 1 (1q31). Se ha 
establecido que algunos tipos de obesidad en los 
humanos pueden ser ocasionados por resistencia 
a la leptina, mostrando también estos individuos 
concentraciones plasmáticas más elevadas de esta 
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proteína, lo cual podría explicarse por la insensibi-
lidad de los “Ob-R” a la leptina.

Rata Zucker genéticamente obesa (ZDF o fa/fa)

Este modelo fue descrito por primera vez en 1961 
por Zucker y Zucker, quienes lo obtuvieron a partir 
de la cruza de ratas de la cepa Sherman con ratas 
de la colonia de Merck. Aunque la rata Zuker ha 
sido utilizada ampliamente como un modelo ex-
perimental para el estudio de la diabetes tipo 2, a 
lo largo de los años también se ha convertido en un 
modelo experimental de gran utilidad para el estu-
dio de la obesidad. Las ratas Zuker heterocigóticas 
(fa/+) tienen un fenotipo normal y no desarrollan 
obesidad, sin embargo, en las ratas Zuker homoci-
góticas (fa/fa) dos mutaciones monogénicas auto-
sómicas recesivas en el gen denominado fa (loca-
lizado en el cromosoma 5) ocasionan un defecto 
heredable del receptor cerebral a la leptina Rb. La 
primera mutación fue definida como Leprfa o Ob-
Rfa, está actualmente es designada fa. La mutación 
fa origina una proteína receptora para la leptina 
incompleta, la cual no interactúa de manera efec-
tiva con la leptina. La otra mutación en el receptor 
de la leptina anteriormente se conoció como cp, k 
o facp, ahora es referida como Leprk o Ob-Rk. Esta 
es una mutación que origina un codón de paro en 
la tirosina 763, justo antes del dominio transmem-
branal, lo que origina la ausencia del receptor de 
la leptina. Ambas mutaciones en el receptor de 
la leptina fenotípicamente son expresadas como 
obesidad entre las 4 y 5 semanas de edad, la cual 
típicamente suele caracterizarse por el acumulo de 
tejido adiposo tanto intraabdominal como subcu-
táneo, pudiendo llegar a alcanzar grados extremos. 
La obesidad es precedida por el desarrollo de hi-
perinsulinemia, altos niveles de leptina funcional 
en la sangre e hiperfagia. Adicionalmente, las ratas 
con estas mutaciones desarrollan hiperglucemia 
entre las 7 y 10 semanas de edad, hiperinsulinemia 
temprana, la cual rápidamente desciende por dete-
rioro de las células β, hiperglucemia basal, la cual 
aparece por primera vez entre las 10 y 12 semanas 
de edad y progresa con el tiempo. Otras caracte-
rísticas de las ratas Zuker son la manifestación de 
intolerancia a la glucosa, la cual progresivamente 
empeora con la edad, la presencia de hipertriglice-

ridemia/hipercolesterolemia, con hepatomegalia, 
aumento de la actividad de la lipoproteína lipasa 
(LPL) y de los niveles de ácidos grasos libres (FFA) 
y apariencia láctica del suero. Asimismo, presentan 
intolerancia al frío, evidenciando un defecto en la 
producción de calor. Recientes estudios han cons-
tatado que las ratas Zuker obesas muestran una 
disminución importante de colecistocinina (CCK), 
la cual es producida en el duodeno y yeyuno en 
respuesta a la presencia de FFA en la luz intesti-
nal, y que no sólo induce la secreción de bilis para 
emulsionar y digerir la grasa, sino que constituye 
una señal endocrina importante que actúa sobre el 
centro de saciedad del hipotálamo para disminuir 
la ingesta de alimento. Por otra parte, también se 
ha encontrado que las ratas Zuker obesas a dife-
rencia de las no obesas contienen en el hipotálamo 
mayores concentraciones de neuropéptido Y (NPY, 
35 aa) y muestran en el núcleo arcuato una mayor 
expresión de ARNm de NPY. En otros estudios se 
ha observado que la inyección de NPY en el nú-
cleo paraventricular del hipotálamo de ratas nor-
males produce hiperfagia y obesidad similar a la 
observada en ratas Zuker. Un hallazgo importante 
es el observado en ratas Zuker heterocigóticas, las 
cuales después de un período de ayuno exhiben un 
incremento de los niveles de NPY mucho más ele-
vado que el observado en las ratas Zuker obesas.

Los modelos animales con las mutaciones ob, 
db y fa coinciden al menos en cuatro hechos: pre-
sencia de hiperfagia, termogénesis reducida, dis-
minución de la actividad física y obesidad, además 
de la perturbación en el sistema de señalización 
dependiente de la leptina. Si a estos animales se 
les restringe la alimentación hasta normalizar su 
peso, persiste un contenido graso anormalmente 
elevado (40%, contra un normal del 10% al 20%), 
indicando que además del desbalance energético 
existe también una alteración en la proporción de 
sus componentes corporales.

Rata Fat o fat/fat

Esta rata se desarrollo hace 20 años debido a una 
mutación recesiva espontánea en el cromosoma 
8. El gen alterado se expresa en el cerebro y otros 
tejidos. Las ratas con esta mutación presentan un 
fenotipo obeso, conjuntamente con infertilidad 
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y hiperinsulinemia; sin embargo, a diferencia de 
los roedores con las mutaciones ob y db no pre-
sentan hiperfagia, la ganancia de peso se produce 
gradualmente desde la pubertad (en los ratones 
ob y db ocurre tempranamente) y no desarrollan 
hipercortisolismo. La mutación fat altera la enzi-
ma carboxipeptidasa E. Esta enzima interviene en 
la trasformación de prohormonas en hormonas, lo 
que ocasiona un aumento de la proinsulina con 
un déficit en la producción de insulina. La sensi-
bilidad a la insulina se conserva, a pesar de la mar-
cada obesidad del animal. La falta de actividad de 
la carboxipeptidasa E también afecta la produc-
ción de otras proteínas como el neuropéptido Y, 
la proopiomelanocortina, el glucagón péptido 1, 
la colecistocinina. Su homólogo en los seres hu-
manos se encuentra en el cromosoma 4 (4q32). 
No obstante, en éstos hasta el momento un sólo 
individuo ha sido identificado como portador de 
una mutación homóloga a la fat en los ratones.

Ratón dbPas

La cepa de ratones dbPas obesa surge en el Insti-
tuto Pasteur de Francia como consecuencia de 
una mutación recesiva en el cromosoma 4 en el 
locus diabetes. Los ratones se vuelven muy obe-
sos, ganando peso hasta los 16 meses de edad. 
Aproximadamente a los 6 meses de edad exhiben 
hiperfagia, hipercolesterolemia, severa hiperinsu-
linemia, hipertrofia e hiperplasia de los adipocitos 
y deterioro de la fertilidad. A diferencia de otras 
cepas de ratones obesos diabéticos, la glucemia 
basal es normal en las hembras y ligeramente ele-
vada en los machos. Esto indica que la mutación 
del locus db no conduce necesariamente a una 
diabetes franca. Su temperatura corporal normal-
mente es de 22 ° C y después de una exposición 
al frío de 4 °C. La GDP (guanosina difosfato) liga-
da a las mitocondrias del tejido adiposo pardo es 
normal en ratones obesos en comparación con los 
delgados. Estos datos distinguen a este modelo de 
otros ratones y ratas con obesidad genética.

Ratón tubby (tub)

Los ratones tubby aparecen en 1977 en Jackson 
Laboratory debido a una mutación espontánea 

autosómica recesiva denominada tub. En estos 
ratones el loci mutado se encuentra en el cromo-
soma 7, mientras que su homologo en los seres 
humanos se localiza en el cromosoma 11 (11 p 
15.5). La mutación tub altera la síntesis de la en-
zima fosfodiesterasa afectándose una vía bioquí-
mica que controla el apetito y el procesamiento 
del alimento. Además, esta proteína actúa como 
molécula de señalización de la insulina. Como 
consecuencia de la mutación los ratones tubby 
desarrollan obesidad tardía (a los 3-4 meses en los 
machos y 4-6 meses en las hembras), normoglu-
cemia, e incluso moderada hipoglucemia. Aunque 
los ratones tubby no son hiperfágicos exhiben al-
tos niveles de insulina y leptina.

Rata Koletsky

Las ratas Koletsky tienen una mutación en el do-
minio extracelular de los receptores para la lep-
tina y exhiben obesidad mórbida, dislipidemia, 
hiperfagia, hipotiroidismo, reducción de la tasa de 
fecundidad, disminución de la actividad del eje 
regulado por la hormona del crecimiento soma-
totrópica/similar al factor del crecimiento-1 de la 
insulina (GH/IGF-I) y deterioro de la tolerancia a 
la glucosa como rasgos recesivos. Adicionalmente 
las ratas Koletsky también son hipertensas y ex-
hiben marcada resistencia a la insulina. La muta-
ción fa/fa observada en las ratas Koletsky es una 
mutación sin sentido nula de la T2349A, lo cual 
prácticamente no origina niveles detectables de 
ARNm para el receptor de leptina. Estas ratas 
representan un excelente modelo para estudiar 
la resistencia a la leptina y la aparición tempra-
na obesidad mórbida. (Tabla 26-4). Sin embargo, 
debe tenerse precaución cuando se extrapolen los 
hallazgos con estas ratas a la obesidad humana.

Rata corpulenta espontáneamente 
hipertensiva (SHR/N-cp)

La rata SHR/N-cp es una subcepa de las ratas Ko-
lestsky que además de utilizarse como un modelo 
de obesidad también es empleado en el estudio de 
la diabetes tipo 2. Se ha demostrado que las ratas 
obesas macho SHR/N-cp exhiben características 
metabólicas e histopatológicas similares a las de 
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la diabetes tipo 2. Las ratas obesas son hiperinsu-
linemicas, hiperlipidemicas, intolerantes a la glu-
cosa y exhiben glucosuria y proteinuria. La hiper-
glucemia es observada en las ratas obesas después 
de realizar una prueba de tolerancia a la glucosa 
oral postprandial, pero no en estado de ayuno.

Modelos animales con mutación 
poligénica espontánea

Ratón obeso de Nueva Zelanda (NZO)

Se trata de una cepa endogámica de ratones origi-
naria de Nueva Zelanda y seleccionada por obesi-
dad poligénica. Los ratones NZO de ambos sexos 
presentan elevado peso desde su nacimiento y au-
mento de su grasa corporal, que refleja predomi-
nantemente hipertrofia de los adipocitos más que 
hiperplasia de los mismos. El desarrollo de diabetes 
en este modelo representa un complejo fenómeno 
tipo umbral en el que la tasa de adiposidad precoz 
establece un nivel diabetogénico de resistencia a 
la insulina. Los ratones NZO machos desarrollan 
hipertensión cuando se les somete a una dieta con 
elevado contenido graso. A las 8 semanas de vida, a 
pesar de la obesidad, los ratones permanecen nor-
moglucémicos y con niveles plasmáticos de insuli-
na y leptina no demasiado elevados. La hipergluce-
mia es de aparición tardía (alrededor de la semana 
16) y evolución crónica una vez establecida. Como 
anomalías metabólicas precoces se han documen-
tado tanto resistencia a la insulina como excesiva 
producción de glucosa por parte del hígado.

Ratón japonés (KK o Kuo Kondo)

El ratón de la cepa KK es uno de los modelos 
poligénicos más adecuados como análogos de la 
diabetes tipo 2 con obesidad moderada. La cepa 
original se obtuvo en Japón, mediante la cruza 
por selección de individuos con mayor peso. De 
manera característica, estos ratones gradualmente 
se vuelven obesos en la vida adulta, la obesidad 
se asocia con resistencia a la insulina, hiperinsu-
linemia compensatoria e hiperplasia de células 
pancreáticas β, eventualmente desarrollan una 
discreta hiperglucemia.

La cantidad de ingesta alimento es un factor 
de importancia que influye en la severidad del fe-
notipo diabético y la restricción de la ingesta caló-
rica reduce tanto la obesidad como la hipergluce-
mia en los ratones de esta cepa. En diversas partes 
del mundo se han criado distintas líneas de ratones 
KK que, debido a la deriva genética y cruces en-
dogámicos, actualmente difieren tanto genotípica, 
como fenotípicamente entre sí. Por ejemplo, en 
una cepa de ratones KK el gen de la glicoproteína 
(Azgp1), se ha propuesto parcialmente como el 
responsable de la predisposición a obesidad y dia-
betes, sin embargo no es claro si esto es cierto para 
otras cepas. Aunque todos los ratones KK proce-
den en última instancia de la colonia original des-
crita en 1967, existen actualmente diferencias en 
las cepas mantenidas en diferentes laboratorios, 
debido a la dificultad para asegurar un 100% de 
homogeneidad genética dentro de las cepas endo-
gámicas, incluso tras numerosas generaciones de 
cruzas por selección. Además, pueden surgir nue-
vas mutaciones espontáneas algunas de las cuales 
pueden fijarse en una determinada cepa y no en 
otras. Esta puede ser la explicación de la falta de 
coincidencia entre estudios diseñados para buscar 
los loci genéticos que confieren susceptibilidad a 
la diabetes tipo 2 en este modelo. Tales diferencias 
deben ser siempre tenidas en cuenta cuando se 
comparan resultados de experimentos similares.

Ratón negro Paul Bailey (PBB/Ld)

Este ratón se vuelve obeso con una dieta estándar. 
En alrededor de los 12 meses alcanza su máximo 
peso corporal (65-75 g). Aunque el ratón PBB/
Ld presenta hiperfagia, su glucemia basal es nor-
mal, pero su tolerancia a la glucosa es anormal y 
presenta niveles séricos de insulina elevados. No 
exhibe anormalidades histológicas de los islotes 
pancreáticos, aunque es común preciar moderada 
infiltración grasa en el hígado. La obesidad desa-
rrollada en este roedor puede considerarse análo-
ga a la obesidad tardía observada en los humanos, 
y equivalente en muchos aspectos a la observada 
en las cepas consanguíneas mutantes ob (obeso), 
Ay (agouti) y la NZO. La obesidad en el ratón 
PBB/Ld es debida a la presencia de hipertrofia en 
los adipocitos de los depósitos retroperitoneales y 
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subcutáneos La diabetes que exhiben estos roe-
dores también tiene un origen poligénico.

Ratón Wellesley

El ratón Wellesley es un hibrido F1 obtenido de 
la cruza de las cepas consanguíneas C3H y I (80). 
Este roedor desarrolla espontáneamente obesidad 
moderada y diabetes tipo 2. Adicionalmente, tam-
bién es hiperinsulinémico y exhibe un estado leve 
de hiperglucemia, pero son más susceptibles a la 
diabetes que sus cepas parentales.

Modelos animales con mutación 
poligénica ambiental

Ratón Berlín obeso (BFM)

Este ratón fue obtenido de una población exogá-
mica de animales comprados en varias tiendas de 
mascotas de Berlín. Durante 58 generaciones se 
seleccionaron los ratones más obesos para gene-
rar cuatro diferentes cepas consanguíneas de BFM 
(BFMI852, BFMI856, BFMI860, BFMI861). Estas 
cuatro cepas consanguíneas difieren ligeramente 
en su genotipo y fenotipo. La cepa BFMI presenta 
mayor peso corporal y más tejido adiposo que la 
cepa B6 debido a una mejor eficiencia alimenti-
cia. Con una dieta estándar, a las 20 semanas los 
ratones viejos BFMI son 1.5 a 1.8 veces más pesa-
dos que los B6. Los ratones machos BFMI pesan 
44 a 47 gramos y las hembras 34 a 41 gramos. A 
esta edad, el tejido adiposo de los ratones BFMI 
es 5.3 a 11.8 veces superior, pero sólo 1.1 a 1.5 
veces mayor que el de los ratones B6. Los ratones 
BFM consanguíneos tienen un porcentaje de grasa 
corporal de 22% a 30% en los machos y 28% a 
37% en las hembras en comparación con el 6% 
observado en los ratones B6.

La respuesta a una dieta alta en grasas (44.6% 
de energía como grasa), difiere entre las cepas BFM: 
la BFMI856 es resistente a la dieta alta en grasas, 
mientras que la cepa BFMI860 y BFMI861 incre-
mentan su depósito de grasa, lo cual es más distinti-
vo en los machos de la cepa BFMI860. Los machos 
BFMI861 comúnmente se vuelven diabéticos. Los 
ratones BFM son excelentes modelos en el estudio 

del desarrollo de la obesidad y factores relaciona-
dos, para establecer la respuesta a diversas dietas, en 
la valoración de algunas drogas sobre la inhibición 
de la obesidad y para establecer la interrelación de 
algunos genes con factores ambientales.

Ratón C3H

Los ratones C3H jóvenes desarrollan obesidad 
antes de los 6 meses de edad cuando consumen 
dietas purificadas que contienen 30% de caseína y 
de 5%-50% de grasa. La tasa de depósito de tejido 
adiposo es proporcional a la cantidad de grasa que 
contiene la dieta.

Ratón Spiny

El ratón Spiny (Acomys cahirinus), es un roedor 
nativo de las regiones semidesérticas del este del 
Mediterráneo y el norte de África. Cuando es ali-
mentado ad libitum en laboratorio con dietas altas 
en grasa aproximadamente la mitad de estos ra-
tones se vuelven obesos, mientras que 15% desa-
rrollan un estado similar a la diabetes tipo 2. La 
obesidad típicamente es acompañada por modera-
da hiperglucemia, hiperinsulinemia e intolerancia 
a la glucosa. Después de varios meses de consumir 
la dieta rica en grasa ocasionalmente también pue-
den manifestar glucosuria. El estado diabético está 
asociado con degranulación y degeneración de las 
células β de los islotes de Langerhans; típicamente 
se caracteriza por moderada hiperglucemia, gluco-
suria, y menos frecuente, cetonuria acompañada 
con pérdida de peso y finalmente la muerte.

La presencia de hiperplasia e hipertrofia de 
los islotes de Langerhans, conjuntamente con el 
desarrollo de obesidad y la diabetes son conside-
radas entidades congénitas. Por otra parte, cuando 
los ratones Spiny son alimentados ad libitum con 
una dieta rica en sacarosa (50%), generalmente de-
sarrollan hepatomegalia, hiperactividad de las en-
zimas lipogénicas, y aumento de las lipoproteínas 
de baja densidad como resultado del metabolismo 
de la fructosa en el hígado. Aunque no es aparente 
el desarrollo de diabetes o la desintegración de los 
islotes de Langerhans, generalmente puede obser-
varse un incremento del nivel de insulina y la pre-
sencia de hipertrofia e hiperplasia de las células β.
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Rata Osborne-Mendel

Este roedor es portador de un defecto poligénico 
el cual lo hace susceptible al desarrollo de obesi-
dad. En la rata Osborne-Mendel se produce un 
aumento de peso que es proporcional al porcen-
taje de lípidos de la dieta, observándose los ma-
yores incrementos de peso y acumulo de tejido 
adiposo con dietas con un contenido calórico 
de 60% de lípidos. Bajo las mismas condiciones, 
las ratas de la cepa S5B/P1 no se hacen obesas 
y pierden peso con dietas ricas en carbohidratos, 
lo cual ha permitido utilizar a estas ratas como 
control experimental de la rata Osborne-Mendel 
y desarrollar un modelo muy útil para estudiar la 
obesidad dietética. La obesidad que desarrolla la 
rata Osborne-Mendel por la ingestión de una die-
ta rica en grasas produce hiperplasia e hipertrofia 
del tejido adiposo; si las ratas consumen la dieta 
de manera crónica la presencia de estas alteracio-
nes es permanente e irreversible o parcialmente 
irreversible, a pesar de restituir la dieta con un 
contenido bajo en lípidos.

Además de los factores genéticos, otras cau-
sas son importantes para el desarrollo de obesidad 
dependiente de la dieta, v. gr. la edad y el sexo 
del animal, el porcentaje de grasa en la dieta y el 
tipo de lípidos con que se elabora. Generalmente, 
las dietas altas en grasas saturadas producen una 
mayor ganancia de peso y mayor eficacia energé-
tica que las dietas ricas en lípidos poliinsaturados. 
Asimismo, los triacilglicéridos con alto contenido 
de ácidos grasos de cadena larga causan obesidad 
con mayor facilidad que los de cadena media o 
corta. También, las hembras son más susceptibles 
a padecer este tipo de obesidad dietética que los 
machos; y los animales viejos que los jóvenes.

Psammomys obesus (rata arenera israelí)

En su hábitat natural, el Psammomys obesus sigue 
una dieta esencialmente vegetariana, sin embargo, 
cuando se alimenta con dieta estándar de rata de 
laboratorio, se hace obeso, resistente a la insulina e 
hiperglucémico. Si además se usa una dieta rica en 
colesterol, los animales desarrollan hiperlipidemia 
y ateroesclerosis. Al igual que en la diabetes tipo 
2 humana, el estado hiperglucémico se asocia con 

un aumento de los niveles de proinsulina y pro-
ductos fragmentados, presumiblemente debido a 
la elevada demanda de secreción insulínica por la 
resistencia periférica a dicha hormona. También 
se ha encontrado alteración en la biosíntesis de 
insulina en los islotes de Langerhans. Al igual que 
ocurre con el ratón KK, este modelo es particular-
mente útil para estudiar los efectos de la dieta y 
el ejercicio sobre el desarrollo de la obesidad y la 
diabetes tipo 2.

Modelos animales de obesidad 
transgénicos

Además de los modelos espontáneos existen los 
producidos mediante ingeniería genética, llama-
dos transgénicos. Diversos laboratorios han desa-
rrollado animales transgénicos con fenotipo obeso 
y aumento de la grasa corporal mediante la inhi-
bición del receptor de glucocorticoides, la sobre-
expresión de CRH, ACTH, de la proteína agouti 
y del receptor GLUT-4 en el tejido adiposo. En 
otros casos se han obtenido modelos animales 
transgénicos obesos por bloqueo de la expresión 
del gen para UCP, y de los genes que codifican los 
receptores adrenérgicos β3, de la bombesina y la 
serotonina (5HT2C), así como de la metalotioneí-
na. También se han descrito animales transgénicos 
cuyo fenotipo se caracteriza por una reducción de 
la grasa corporal a través de la sobreexpresión de 
LPL, UCP y de la enzima PEPCK o por el de-
sarrollo de animales knock out para GLUT-4, de 
hormona concentradora de melanina (MCH) 
y del neuropéptido Y (NPY). (Tabla 26-7). Por 
último, existen animales transgénicos relaciona-
dos con el estudio del control de la termogénesis 
(adrenalina), de tolerancia a la glucosa (TNF-α) y 
la diferenciación celular (CEBP).

Los modelos animales transgénicos son impor-
tantes para evaluar genes específicos y sus efectos 
sobre la obesidad. Sin embargo, los hallazgos de su 
estudio y la extrapolación de estos a los seres hu-
manos podrían ser limitados, pues en la mayoría 
de los casos la obesidad humana es el resultado de 
las características específicas de los individuos y 
de la interacción de éstas con el medio ambiente. 
En las Tablas 26-8 y 26-9 se muestran varios mo-
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delos animales de obesidad obtenidos a partir de 
la sobreexpresión y la inhibición de genes (knock 
out) mediante ingeniería genética. Cada uno de 
estos animales proporciona una idea de la impor-
tancia de los sistemas fisiológicos que participan 
en la regulación de la ingesta de alimento, alma-
cén de grasa y pérdida de energía.

Una lista detallada de varios roedores mode-
los de obesidad desarrollados a partir de ingenie-
ría genética puede consultarse en el manual de 
modelos animales de diabetes y obesidad de Jack-
son Laboratory 2010.

Modelos exóticos para el estudio 
de la obesidad

Además de los roedores tradicionales que son em-
pleados como modelos de obesidad, en varios es-
tudios se han utilizado modelos animales exóticos. 
Estos modelos generalmente implican animales 
salvajes que de manera natural sufren variación en 
el contenido de tejido adiposo, por ejemplo, focas, 
murciélagos.

En la práctica, la utilidad de estos modelos está 
limitada a dos aspectos. En primer lugar, constitu-
yen una herramienta para explorar las bases gené-
ticas implicadas en el desarrollo de la obesidad. En 
segundo lugar, estos animales plantean la posibili-
dad de establecer nuevas alternativas de investiga-
ción en el laboratorio. Hay dos áreas, sin embargo, 
donde estos modelos exóticos han sido de mucha 

utilidad y también han generado información so-
bre la regulación del almacenamiento de la grasa 
corporal. La primera son los estudios en los que 
se incluyen primates no humanos. La segunda los 
estudios en los que se usan pequeños roedores no 
estandarizados que son sometidos a ciclos de alma-
cenamiento de grasa inducidos estacionalmente.

Primates no humanos para el estudio de la 
obesidad

La separación de los primates del linaje de los roe-
dores es un evento relativamente antiguo (65–85 
millones de años). Por el contrario, la separación de 
los homínidos (humanos y otros grandes simios) 
y los cercopitecos (monos del viejo mundo) es un 
hecho relativamente recientemente (cerca de 25 
millones de años). Por tanto, los monos del viejo 
mundo (tales como macacos, monos Rhesus y ba-
buinos) pueden constituir modelos genéticamen-
te más apropiados para el estudio de la obesidad 
humana. Se ha demostrado que el 10% a 15% de 
los macacos y monos Rhesus mantenidos en cauti-
verio desarrollan obesidad relacionada con la edad 
cuando se alimentan ad libitum con una dieta re-
lativamente baja en grasa (10% de la energía). In-
teresantemente, la reducción de la actividad loco-
motora derivada de su mantenimiento en jaula no 
parece ser un factor clave que contribuya a la obe-
sidad en monos. El mayor interés de los primates 
no humanos en el estudio de la obesidad ha sido 
con respecto a sus respuestas a las dietas con alto 

Tabla 26-7 . Modelos transgénicos que exhiben alteración del tejido adiposo corporal

a) Modelos con incremento de tejido adiposo:
 1. Reducción del receptor cerebral para glucocorticoides por ARNm antisense
 2. Sobreexpresión de la hormona liberadora de corticotropina
 3. Knock out de la proteína desacoplante (UCP) en el tejido adiposo pardo 
 4. Knock out del receptor β-3
 5. Sobreexpresión de GLUT-4 en el tejido adiposo 

b) Modelos con reducción de tejido adiposo:
 1. Knockout del gen GLUT-4
 2. Sobreexpresión de lipoproteína lipasa (LPL) en el tejido muscular y cardíaco
 3. Sobreexpresión de UCP en tejido adiposo blanco y pardo 
 4. Sobreexpresión del gen fosfoenol piruvato carboxicinasa (PECPK) 

Fuente: Bray, G. A. (1997).



3�4 • Obesidad. Un enfoque multidisciplinario

Tabla 26-8 . Mutantes transgénicos: modelos animales de obesidad basados en sobreexpresión génica

Modelo de 
obesidad

Origen Roedor Tipo de obesidad Diabetes Dieta

Sobreexpresión 
de CRF

Transgénico Ratón Inicio temprano Diabetes Normal 

Sobreexpresión 
de AGRPqa Transgénico Ratón Inicio tardío

Resistencia
a la insulina

Normal

Sobreexpresión 
de GLUT-4

Transgénico Ratón Inicio temprano No Normal

Sobreexpresión 
de MCH

Transgénico Ratón Inicio tardío Sí Alta en grasasb

Rata SLOB Transgénico Rata Inicio tardío No Normal

Sobreexpresión 
de VP/OT/
S´OT-EST 
(SLOB)

Transgénico Ratón Inicio tardío Sí Normal

Fuente: Tschöp, M.; Heiman, M. L. (2001).
aEstos modelos están disponibles comercialmente a través de los principales proveedores de animales investigación (v. gr. 
Harlan o Taconic). AGRP: proteína relacionada con la característica agutí; CRF: factor liberador de corticotropina; GLUT-4: 
transportador de glucosa sensible a la insulina; MCH: hormona concentradora de melanina; OT: oxitocina; SLOB: severa 
obesidad de inicio tardío; VP: vasopresina.
bLa dieta alta en grasa o dieta de cafetería generalmente consiste en un mayor porcentaje de grasa (v. gr. > 40%), un porcentaje 
normal o alto de carbohidratos (v. gr. 40%) y un reducido porcentaje de proteínas (v. gr. < 20%, con base a calorías). Las dietas 
con alto contenido de grasa y normales están disponibles comercialmente (v. gr. Research Diets, Harlan Teklad o PMI Nutrition 
International).

contenido de grasa y efectos epigenéticos (efectos 
ambientales sobre el desarrollo de la obesidad). Sin 
embargo, los estudios sobre los mecanismos cere-
brales de control del peso corporal y la ingesta de 
alimento han sido relativamente limitados.

Modelos estacionales para el estudio de la obesidad

Muchos mamíferos pequeños exhiben ciclos 
anuales de reproducción que son acompañados 
por variaciones en su masa corporal y adiposidad. 
Algunas especies (v. gr. los hámsteres Phodopus sp. 
y Mesocricetus sp., los voles Microtus sp. y lem-
mings Dicrostonyx sp.) dependen de señales am-
bientales como el aumento o la disminución de la 
duración del día para activar estos eventos. Una de 
las ventajas de este sistema es que las respuestas al 
fotoperiodo pueden ser replicadas en el laborato-
rio mediante la trasferencia aguda de los animales 
a fotoperiodos de días largos y días cortos. Esto 
hace de los hámsteres, voles y lemmings especies 

interesantes para investigar los mecanismos in-
volucrados en la regulación de la masa corporal. 
Aunque estos ritmos de adiposidad ocurren en 
una gran variedad de especies de mamíferos, ellos 
han sido estudiados más extensamente en el háms-
ter Siberiano o Djungarian (Phodopus sungorus), 
el hámster Sirio o dorado (Mesocricetus auratus) 
y los lemmings de collar (Dicrostonyx groenlandi-
cus). Sin embargo, los cambios estacionales en la 
adiposidad vinculados al fotoperiodo han sido de-
mostrados en muchas otras especies, que también 
pueden representar modelos útiles. Una especie 
que recientemente ha recibido una atención con-
siderable como un posible modelo de obesidad 
estacional es el vole de campo (Microtus agrestis), 
una especie de roedor no hibernante. Los voles 
machos adultos aclimatados al frío que son trans-
feridos de un fotoperiodo de días cortos (8 horas 
de luz) a un fotoperiodo de días largos (16 horas 
de luz) desarrollan un incremento sustancial de la 
adiposidad, cuya manifestación es producto de la 
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presencia de resistencia a la leptina inducida por 
el fotoperiodo.

Perros domésticos como modelos para el estudio de 
obesidad

Los perros domésticos han experimentado su 
propia epidemia de obesidad, la cual incluso tal 
vez es más extrema que la observada en los seres 
humanos. A mediados de la década de los años de 
1980, cerca de 25%–45% de los perros domésti-
cos presentados en clínicas veterinarias eran cla-
sificados como obesos. Aunque actualmente esta 
epidemia se ha convertido en un grave proble-
ma veterinario. Hasta hora los estudios en perros 
continúan considerado a la obesidad como un 

problema particular de ellos. Sin embargo, éstos 
constituyen un claro potencial como modelos 
para el estudio de la obesidad humana, principal-
mente porque se conoce plenamente la fisiolo-
gía del perro y su genoma ya ha sido mapeado. 
Además, es importante considerar que el estilo 
de vida y los hábitos alimenticios adoptados por 
el humano moderno que convive con el perro do-
méstico también podrían tener fuerte influencia 
en el desarrollo de la obesidad en esta especie. 
Ello, representa una oportunidad para establecer 
la contribución de diversos factores ambientales 
al problema. El uso de perros para comprender 
las causas de la obesidad en los seres humanos 
deberá de considerarse con mayor interés en los 
próximos años.

Tabla 26-9 . Mutantes transgénicos: modelos animales de obesidad basados en inhibición génica

Modelo de obesidada Origen Tipo de obesidad Diabetes Dieta

Deficiencia de MC4-R Knock out Inicio temprano Resistencia a la insulina Normal

Deficiencia de MC3-R Knock out Inicio tardío
Moderada resistencia a 

la insulina
Normal/alta en grasab

Deficiencia de β3-AR Knock out Inicio temprano No Normal

Deficiencia de Nhlh2 Knock out Inicio tardío No Normal

Deficiencia de 5-HT2C-R Knock out Inicio tardío Diabetes Normal

Ablación de tejido 
adiposo pardo Knock out Inicio temprano Sí Normal

Deficiencia de NPYR-Y1 Knock out Inicio temprano Hiperinsulinemia Normal

Deficiencia de NPYR-Y2 Knock out Inicio temprano No Normal

Inactivación de GH Transgénico Encendido/apagado No Normal

Deficiencia de PPAR-α Knock out Inicio tardío No Normal

Deficiencia de ICAM-1 Knock out
Inicio tardío/

temprano
Resistencia a la insulina Normal/alta en grasab

Deficiencia de BRS-3 Knock out Inicio tardío Sí Normal

Deficiencia del receptor 
cerebral Knock out

Específico de 
género

Sí Específica de género

Fuente: Tschöp, M.; Heiman, M. L. (2001).
aβ3-AR: receptor adrenérgico-β3; BRS-3: receptor de la bombesina subtipo 3; 5-HT2C-R: receptor de serotonina 2C; GH: hormo-
ne del crecimiento; ICAM-1: molécula intercelular de adhesión 1; MC4-R: receptor de la melanocortina 4; MC3-R: receptor de 
la melanocortina 3; NPYR-Y1: receptor Y1 del neuropeptido Y; NPYR-Y2: receptor Y2 del neuropeptido Y; PPAR- α: receptor 
del activador de proliferación del peroxisoma α.
bLa dieta alta en grasa o dieta de cafetería generalmente consiste en un mayor porcentaje de grasa (v. gr. > 40%), un porcentaje 
normal o alto de carbohidratos (v. gr. 40%) y un reducido porcentaje de proteínas (v. gr. < 20%, con base a calorías). Las dietas 
con alto contenido de grasa y normales están disponibles comercialmente (v. gr. Research Diets, Harlan Teklad o PMI Nutrition 
International).
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Dietas inductoras de obesidad (DIO) 
en modelos animales

Este es el modelo más simple de inducción de la 
obesidad y posiblemente el que más se parece a 
la realidad de la obesidad en los seres humanos. 
Existen varios tipos de dietas para inducir la obe-
sidad que han demostrado su eficacia. Algunas de 
las dietas alcanzan valores hipocalóricos a través de 
la adición de hidratos de carbono y otras por la in-
corporación de grasas o de ambos nutrimentos, la 
mayoría de ellas varían entre 3.7 kcal/g y 5.4 kcal/
g. Todas ellas son altamente apetecibles e inducen 
obesidad. Con el fin de proporcionar una idea sobre 
estas dietas, algunos modelos basados en la adición 
de hidratos de carbono y otros en la incorporación 
de grasas serán mencionados a continuación.

Dietas con alto contenido en carbohidratos

Las dietas con alto contenido de carbohidratos 
producen un aumento del 10%-20% de la inges-
ta energética con un incremento paralelo en la 
ganancia de peso y un mayor depósito de tejido 
adiposo corporal. La presencia de estos efectos es 
independiente del tipo de carbohidratos de que 
se trate: glucosa, fructosa, sacarosa o polisacáridos, 
pero no de la cantidad administrada. Sin embargo, 
el grado de hiperfagia es proporcional al conteni-
do de carbohidratos de la dieta, y en consecuencia 
del incremento del peso. Además, también es de-
pendiente de la forma de administración, ya que 
las soluciones acuosas azucaradas son mucho más 
efectivas que la administración de carbohidratos 
sólidos. Evidentemente, también existen diferen-
cias según la especie animal, la cepa de roedores, 
el sexo y la edad. En este sentido, se ha observado 
que las ratas hembra son más propensas a padecer 
obesidad en estas circunstancias que los machos.

Naderali et al. en un estudio experimental 
con ratas Wistar macho, utilizó en su formulación 
base 33% de una dieta estándar pura, a la cual 
le adicionó 33% de leche condensada Nestlé, 7% 
sacarosa y 27% de agua. La dieta se proporcio-
nó durante 15 semanas, y las ratas alcanzaron un 
peso medio de 680.2 gramos con una desviación 
estándar de 8.7 gramos. Durante este mismo pe-
ríodo, las ratas alimentadas con la dieta estándar 

pura pesaron un promedio de 570.2 gramos. Otro 
autor, estudiando modelos de bypass gástrico en 
ratas Sprague-Dawley, indujo obesidad con una 
formulación que contenía 48% de una dieta es-
tándar, 8% de aceite de maíz y 44% de leche con-
densada. Esta dieta fue suministrada durante 7 a 
12 semanas. En un modelo de dieta hipercalórica 
con grasa, se utilizó una formulación con 17.4% 
de carbohidratos, 42.9% de proteínas y 39.7% de 
grasa. En otro modelo se ha utilizado 55% de gra-
sa, 21% de carbohidratos y 24% de proteínas.

Dietas combinadas altas en grasa y carbohidratos

Los efectos de estas dietas no son muy claros ya 
que aproximadamente dos tercios de las ratas 
Sprague-Dawley normales (no obesas, ni sus-
ceptibles a obesidad) que consumen estas dietas 
muestran resistencia y no desarrollan obesidad. 
En otras cepas de roedores la susceptibilidad es 
mayor, y depende de las características genéticas, 
sin embargo, por lo regular las ratas que consumen 
este tipo de dietas muestran una reducción de la 
ingesta de alimento por debajo de los controles, 
con lo que de alguna manera se compensa el alto 
contenido energético de la dieta, y el desarrollo de 
sobrepeso es reducido.

Por otra parte, en diversos estudios se ha pro-
porcionado a roedores de laboratorio “dietas de 
cafetería o de supermercado”, compuestas por 
alimentos de diferente naturaleza, con alto valor 
calórico y alta palatabilidad. Estas dietas incluyen 
galletas, caramelos, frutos secos, chocolate, em-
butidos, queso, plátanos, pan, leche condensada 
azucarada, etc. Los animales de experimentación 
que consumen estas dietas incrementan su inges-
ta calórica hasta un 60% y la tasa de incremento 
de peso se eleva aproximadamente 50%-200% 
sobre la de los animales que son alimentados con 
una dieta estándar de laboratorio. En los roedo-
res alimentados con esta dieta se incrementa el 
depósito de grasa a expensas de la hiperplasia e 
hipertrofia del tejido adiposo. Las ratas hembra 
que son alimentadas con estas dietas y que se les 
restringe su actividad física dentro de la jaula de-
sarrollan obesidad con mayor facilidad (en menor 
grado los machos), sin embargo, en aquellas a las 
que se les permite el acceso a una rueda de ejer-
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cicio el incremento de peso se puede reducir casi 
un 30 por ciento.

Dietas altas en grasa

Los factores genéticos y ambientales desempeñan 
un papel importante en el desarrollo de la obesi-
dad, y la dieta es uno de los principales factores 
ambientales que contribuyen a esta enfermedad. 
Estudios en seres humanos han demostrado que 
el incremento del consumo de grasas se asocia con 
una mayor ganancia de peso corporal que puede 
conducir al desarrollo de obesidad y otras enfer-
medades metabólicas relacionadas. En este con-
texto, los modelos animales son herramientas úti-
les para el estudio de la obesidad dietética, debido 
a que fácilmente aumentan de peso cuando son 
alimentados con dietas altas en grasa.

Cuando se planea un estudio de obesidad 
inducida por la dieta, deberá tomarse atención 
en la composición de la dieta con alto contenido 
de grasa. Con frecuencia en la literatura, uno en-
cuentra que las dietas que se utilizan en los expe-
rimentos tienen diferentes formulaciones, en con-
secuencia generan mucha confusión. Por ejemplo, 
en algunos casos una dieta chow (dieta basada en 
cereales) se utiliza como una dieta baja en grasas 
“control” para una dieta alta en grasas purificada. 
Las dietas chows contienen ingredientes de origen 
vegetal que están sujetos a cambios en la tempo-
rada de cultivo y variarán en su composición de-
pendiendo del momento de la cosecha. De este 
modo, la formulación de una dieta puede cambiar 
en base a su composición nutricional.

Los ingredientes purificados, por otra par-
te, son altamente refinados y contienen sólo un 
único nutriente (v. gr. sacarosa = carbohidratos). 
Estos ingredientes tienen poca variabilidad y por 
tanto son consistentes entre cada lote de dietas. 
Hay numerosas diferencias entre las dietas chows 
y las dietas purificadas, lo cual conduce a innu-
merables variables, lo que dificulta interpretar los 
resultados cuando estas dietas se utilizan juntas 
en un estudio. Además, las dietas chows contienen 
compuestos de origen vegetal tales como fitoes-
trógenos, los cuales se ha demostrado que pueden 
reducir el aumento de peso. Por estas razones, una 
dieta purificada baja en grasa que contenga los 

mismos ingredientes que una formulación cerrada 
con alto contenido de grasa debe utilizarse como 
dieta control.

En los primeros días de inducción de la obe-
sidad con una dieta para roedores, algunos cientí-
ficos utilizan dietas de cafetería. En este modelo, 
el animal por sí mismo selecciona los alimentos 
más apetecibles para él, entre los que se incluyen 
galletas, dulces, queso y carne procesada. Estos 
alimentos contienen una cantidad sustancial de 
sal, azúcar y grasa y están diseñados para simu-
lar la dieta occidental humana. Sin embargo, los 
componentes nutritivos y no nutritivos de estos 
alimentos no están bien definidos. Además, el ani-
mal puede elegir diferentes alimentos cada día. 
Por tanto, estas dietas no se pueden replicar con 
precisión en futuros estudios, lo que hace que este 
tipo de dieta sea una mala elección para la inves-
tigación científica. Las dietas altas en grasa usadas 
normalmente en investigación contienen alrede-
dor de 32 a 60 kcal por ciento de grasa. Desde el 
punto de vista nutricional, una dieta humana con 
60 kcal por ciento de grasa podría considerarse 
extrema. Dicho esto, las dietas con 60 kcal por 
ciento de de grasa se utilizan comúnmente para 
inducir la obesidad en roedores, ya que los anima-
les tienden a aumentar más rápidamente de peso 
permitiendo su uso después de un corto período 
de tiempo. Cabe señalar también que al estudiar 
los efectos de una droga o el desarrollo de obesi-
dad por alguna mutación genética, puede ser más 
difícil prevenir o neutralizar los efectos inducidos 
por una dieta muy alta en grasa, cuando sería po-
sible con una dieta que contiene un porcentaje 
más bajo de grasa.

A la hora de elegir una dieta alta en grasas para 
un estudio con animales se deberá considerar el 
tipo de grasa. Muchas de las dietas de alto conte-
nido de grasa utilizadas en animales de investiga-
ción contienen más grasas saturadas, tales como la 
manteca de cerdo, el sebo de carne de res o aceite 
de coco y estas dietas son igualmente capaces de 
inducir el desarrollo de obesidad en cepas suscep-
tibles. En contraste, los efectos benéficos para la 
salud de los ácidos grasos omega-3 han sido estu-
diados. Por ejemplo, en los animales alimentados 
con cantidades similares de grasa, se ha demostra-
do que aquellos que consumen dietas que contie-
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nen aceite de pescado no ganan tanto peso como 
aquellos alimentados con dietas ricas en grasa sa-
turada y ellos son más sensibles a la insulina. Los 
ácidos grasos puede afectar el fenotipo a través de 
una variedad de mecanismos (la expresión géni-
ca, la producción de eiconsanoides, la función de 
receptores de membrana), es importante incluir 
información sobre el tipo y nivel de grasa que se 
utiliza en un estudio a fin de permitir que otros 
investigadores puedan comparar los datos.

Dado que la mayoría de los roedores se vuel-
ven obesos con dietas altas en grasa, es posible 
observar como respuesta un aumento de peso, 
intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina, 
el incremento de los triacilglicéridos y de otros 
parámetros según la cepa. Algunas cepas consan-
guíneas son más susceptibles a la obesidad cuando 
son alimentadas con dietas altas en grasa, v. gr. los 
ratones C57BL/6J y AKR, estas cepas presentan 
niveles similares de aumento de peso, sin embar-
go, pueden mostrar diferentes respuestas en otros 
parámetros. Por ejemplo, cuando son alimentadas 
con una dieta con 58 kcal por ciento de grasa los 
ratones C57BL/6J y los AKR tienen similares gra-
dos de aumento de peso, pero los ratones C57BL/
6J son más intolerantes a la glucosa en compara-
ción con los ratones AKR. Otras cepas son más 
resistentes a la obesidad, tales como la SWR/J y 
los ratones A/J. Incluso dentro de la misma cepa, 
se han observado diferentes respuestas fenotípicas 
a dietas altas grasas entre los animales criados en 
diferentes instalaciones.

Las ratas Sprague-Dawley y Wistar exogámi-
cas son cepas populares para estudiar la obesidad 
de origen dietético, pues también aumentan fá-
cilmente de peso cuando consumen dietas altas 
en grasa. En particular, se han estudiado las ratas 
Sprague-Dawley por su capacidad para mostrar 
una respuesta variable a una dieta alta en grasa 
(32 o 45 kcal por ciento de grasa). Algunos ani-
males rápidamente aumentan de peso, mientras 
que otros sólo ganan tanto peso como aquellos 
alimentados con una dieta baja en grasa, lo que 
permite el estudio de los animales que son pro-
pensos y resistentes a la obesidad. Estos animales 
han sido criados por selección para estudiar los 
rasgos genéticos de los animales con el fenoti-
po obeso o delgado. Otra cepa, la rata noruega 

F344-café, ha sido usada como un modelo para 
establecer la edad de inicio de la obesidad, estos 
animales ganan peso hasta alrededor de los 30 
meses de edad. Cuando esta cepa es alimentada 
con una dieta que contiene 60 kcal por ciento de 
grasa, las ratas de 3 meses se separan en grupos 
resistentes y obesos. Esto contrasta con los ani-
males de 24 meses de edad que tienen niveles 
similares de aumento de peso y no requieren se-
paración. Las ratas Long-Evans son susceptibles 
a acumular grasa cuando se les proporciona una 
dieta alta en grasas. Cuando son alojadas en gru-
po, se establece una jerarquía social dominante 
para alimentarse, y el grupo conserva el calor por 
amontonamiento. Las ratas pueden ser alojadas 
individualmente para evitar la competencia por 
el alimento, y la temperatura ambiental de las 
instalaciones de los animales (usualmente ~ 22° 
C) puede ser incrementada (por ejemplo de 24° 
a 27° C) para prevenir la pérdida de energía y 
mantener la temperatura corporal. A las ratas re-
cién destetadas se les proporciona una dieta pa-
latable que se compone de 40% de grasa, 40% 
de carbohidratos, y 20% de proteína, basada en 
calorías. Entre las dietas comercialmente dispo-
nibles se incluyen por ejemplo la dieta Harlan 
Teklad para roedores (Harlan Teklad, TD 95217) 
o varias dietas de PMI Nutrition International. 
Alternativamente, se puede utilizar una “dieta de 
cafetería”, la cual pretende combinar los hábitos 
alimenticios que llevan a la obesidad humana, 
ofreciendo a los roedores una gran variedad de 
alimentos de cafetería, incluyendo chocolate, 
pastel, pan, galletas, jamón,, maní y queso. Sin 
embargo, con esta dieta, la ingesta de nutrientes 
es difícil de cuantificar o analizar.

La edad recomendada para iniciar un estudio 
de obesidad es de 100 días, porque a esta edad 
las ratas dejan de ser delgadas y fácilmente acu-
mulan grasa. Las ratas Long-Evans son una cepa 
no consanguínea, y su peso corporal se caracteri-
za por una distribución normal. Cerca del 4% se 
convierten en obesos mórbidos (> 50% de la masa 
corporal es grasa), el 4% permanecen delgadas (< 
10% de la masa corporal es grasa), y el resto está 
representado por un estado intermedio entre los 
dos fenotipos. El mismo principio se puede apli-
car a otras cepas de ratas (v. gr. Wistar) o ratones.
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Jackson Laboratory actualmente ofrece una 
dieta para inducir obesidad (DIO) en ratones ma-
chos C57BL/6J (B6), así como dietas control para 
estudios en los mismos animales. El protocolo de 
cuidado y alimentación con una DIO para rato-
nes C57BL/6J machos es el siguiente: los ratones 
machos son seleccionados al azar a las 4 semanas 
de edad y se alimentan con un 6% de dieta chow 
(Lab Diet® 5k52). A las seis semanas de edad, los 
ratones se colocan en una jaula en grupos de 10 y 
son alimentados con la DIO (D12492i Research 
dietas, Inc., con 60 kcal por ciento de grasa, Tabla 
26-10) o con la dieta control (Research Diets, Inc. 
D12450Bi, con 10 kcal por ciento de grasa). Los 
ratones tienen acceso ad libitum al alimento y el 
agua, y se pesan en 6, 12 y 18 semanas de edad 
principalmente para que se acostumbren a la ma-
nipulación. (Figura 26-1).

No obstante que hoy se observa un crecien-
te aumento de la literatura en la que se describe 
el uso de roedores como modelos de obesidad 
humana, existen mucha confusión con respecto 
a las especies, cepas, la edad de los animales, el 
tipo de dieta, niveles de grasa y el tipo de die-
ta control que deben de usarse en el estudios de 
obesidad. Afortunadamente, se ha debatido sobre 
estas cuestiones, lo cual ayudará a los científicos a 
diseñar investigaciones con condiciones estricta-
mente controladas y por tanto, a mejorar nuestra 
comprensión de la obesidad y las enfermedades 
relacionadas.

Modelos virales de obesidad 
en animales y humanos

Se ha demostrado que 5 virus animales y 3 virus 
humanos pueden causar obesidad. Entre los virus 
de animales obesogénicos se incluyen el virus del 
moquillo canino, el tipo 7 asociado a la enferme-
dad de Rous, el virus de la enfermedad de Borna, 
Scrapie y el virus SMAM-1. Los primeros 4 virus 
afectan el sistema nervioso central produciendo 
obesidad. SMAM-1, un adenovirus aviar de la In-
dia, actúa directamente sobre los adipocitos y es 
el único virus animal que ha sido asociado con 
la obesidad humana. Los 3 adenovirus humanos, 
el adenovirus (Ad) 36, Ad-37 y Ad-5, los cuales 

están asociados con la obesidad también afectan 
directamente los adipocitos. Estos virus estimulan 
las enzimas y factores de transcripción que causan 
la acumulación de triacilglicéridos y la diferencia-
ción de preadipocitos en adipocitos maduros. Se 
ha demostrado que El Ad-5 y Ad-37 pueden cau-
sar obesidad en animales. El Ad-36 ha sido el más 
estudiado y es el único adenovirus humano que 
a la fecha se ha vinculado con la obesidad huma-
na. El Ad-36 provoca obesidad en pollos, ratones, 
ratas y monos y se estima que está presente en el 

Tabla 26-10 . Formulación abierta de la DIO  D12492 
de Research Diets

DIO para roedores con  60% kcal % de grasa . 
D12492

mg%                   Kcal%

Proteína 26.2 20

Carbohidratos 26.3 20

Grasa 34.9 60

Total kcal/gm 5.24 100

Ingredientes gm kcal

Caseína, mezcla 80 200 800

L-Cistina 3 12

Almidón de maíz 0 0

Maltodextrina 10 125 500

Sacarosa 68.8 275.2

Celulosa BW200 50 0

Aceite de soya 25 225

Manteca de cerdo* 245 2205

Mezcla mineral, S10026 10 0

Fosfato dicálcico 13 0

Carbonato de calico 5.5 0

Citrato de potasio, 1 H2O 16.5 0

Vitamin Mix, V10001 10 40

Bitartrato de colina 2 0

Colorante azul FD&C #1 0.05 0

Total 773 .85 4057

Fuente: Research Diets, (http://researchdiets.com)
*Análisis típico del contenido de colesterol de la manteca de 
cerdo = 0.95 mg/gramo.
Colesterol (mg)/4057 kcal = 232.8
Colesterol (mg)/kg = 300.8
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30% de los seres humanos obesos y en el 11% de 
los seres humanos no obesos. En los gemelos dis-
cordantes por infección con Ad-36, los gemelos 
infectados resultan ser más pesados y más gordos 
que aquellos no infectados. La evidencia de creci-
miento corporal demuestra que el Ad-36 produce 
obesidad humana y que al menos algunas de las 
epidemias mundiales de obesidad en los últimos 
25 son debidas a infecciones virales.

Virus del Distemper (moquillo) canino

Lyons et al. describen un síndrome de obesidad 
masiva en cerca de un cuarto de los ratones suizos 
albinos que sobrevivieron a una infección con el 
virus del moquillo canino. El virus del moquillo 
canino invade el sistema nervioso central (SNC) 
y se replica en las neuronas y las células gliares de 
la materia blanca. Causa encefalomielitis, que es 
la causa más común de muerte. Sin embargo, en 
los ratones es evidente solo obesidad hipertrófi-
ca e hiperplásica sin daños en el SNC. Artículos 
posteriores han demostrado que el hipotálamo de 
ratones infectados tiene alteraciones neuroquími-
cas y daños anatómicos leves. Es conocido que los 
daños en el hipotálamo pueden causar obesidad 
con niveles elevados de colesterol y triacilglicéri-
dos. El virus del distemper canino no se considera 
patógeno humano. Sin embargo, el virus del sa-

rampión humano está estrechamente relacionado 
con el virus del moquillo canino y pertenece a la 
misma familia de los paramixovirus.

Virus asociado a la enfermedad de Rous tipo 7

Carter et al. señalaron que el virus asociado a la en-
fermedad de Rous tipo 7 puede inducir obesidad 
en pollos. Este provoca un síndrome de obesidad 
que se asocia con retraso del crecimiento, hipertri-
gliceridemia e hipercolesterolemia. La mayoría de 
los pollos alcanzan niveles de triacilglicéridos séri-
cos superiores a los 2 000 mg/dL. Los pollos infec-
tados desarrollan esteatosis hepática, anemia e in-
munosupresión. La obesidad se desarrolla a pesar 
de que no se incrementa la ingesta de alimento en 
los pollos, y también se observan niveles más bajos 
de la hormona tiroidea. Carter et al. atribuyen la 
obesidad a hipotiroidismo, sin embargo es proba-
ble que el daño al SNC sea el responsable.

Virus de la enfermedad de Borna

El virus de la enfermedad de Borna (BDV) es un 
virus ARN con un tamaño genómico de aproxi-
madamente 9 kilobases con replicación y trans-
cripción en el núcleo de la célula huésped. Nara-
yan et al., Gosztony et al. e Hirano et al. señalaron 
que el BDV produce obesidad en ratas. Causa 
una inflamación linfomonocítica del septum, hi-
pocampo, amígdala e hipotálamo ventromedial 
y persiste en el sistema nervioso; por tanto, el 
mecanismo de la obesidad es probablemente a 
través del daño del SNC. Es evidente el desarro-
llo de hiperplasia de islotes pancreáticos, niveles 
séricos elevados de glucosa e hipertrigliceride-
mia. Curiosamente, la edad de los animales en el 
momento de la inoculación tiene una influencia 
importante en el desarrollo de obesidad. Las ratas 
recién nacidas infectadas con BDV muestran una 
enfermedad neurológica progresiva entre los 12 
a 16 meses y más tarde se vuelven obesos. Por el 
contrario, ratas recién destetadas y adultas ino-
culadas con BDV desarrollan encefalitis aguda y 
muchas mueren entre 1 a 4 meses. Algunas de 
las ratas que sobreviven a la infección desarrollan 
obesidad. El virus de la enfermedad de Borna se 
ha encontrado en una amplia variedad de anima-
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Figura 26-1 . Promedio de peso corporal (g) de los gru-
pos de machos B6 (n=20-44) alimentados con dietas 
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Fuente: Jackson Laboratory 2010 (http://jaxmice .jax .
org/services/dio.html).
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les y hay pruebas que afecta a los seres humanos. 
De la Torre encontró un antígeno específico de 
BDV y ARN-BDV durante la autopsia en el cere-
bro de 4 humanos con esclerosis del hipocampo 
y astrocitosis. El virus de la enfermedad de Borna 
se ha asociado con esquizofrenia y depresión en 
los seres humanos y estos casos fueron sensibles a 
la amantadina, una droga antiviral. Las evidencias 
muestran que BDV causa trastornos del com-
portamiento en una variedad de animales, espe-
cialmente en caballos y los ciclos de anticuerpos 
elevados a BDV se correlacionan con trastornos 
psiquiátricos cíclicos en humanos. Aún, no exis-
te evidencia de una contribución del BDV a la 
obesidad humana, pero son necesarios estudios 
adicionales.

Scrapie

Scrapie es una enfermedad neurodegenerativa fa-
tal clasificada como una encefalopatía espongifor-
me transmisible. La infección natural se produce 
en ovejas y cabras, pero en el laboratorio, los há-
msteres, ratones, ratas, topos, jerbos, visones, vacas 
y algunas especies de monos han sido infectados 
con Scrapie por inoculación de este agente. Aun-
que no se conoce con exactitud la naturaleza de 
Scrapie, se ha establecido que se trata de un prión, 
un virus con características inusuales o un viri-
no, una porción muy pequeña de ADN que actúa 
como un virus.

En la actualidad, no existen pruebas que Scra-
pi infecte a los seres humanos, pero algunas de 
las encefalopatías espongiformes transmisibles lo 
hacen, tales como la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob y kuru. Kim et al. informaron que la cepa 
ME-7 de Scrapi produce obesidad en los ratones, 
pero otras cepas de Scrapi no lo hacen, esto ha su-
gerido que el eje hipotalámico-hipofisario-adrenal 
es necesario para el desarrollo de obesidad, ya que 
se ha demostrado que eliminación de la glándula 
suprarrenal en varios modelos previene el desa-
rrollo de obesidad, sin embargo no parece pro-
bable que desempeñe un papel primordial en la 
etiología de la obesidad debida a Scrapi. Por otro 
lado, la diabetes asociada a Scrapi, no sólo se debe 
a la obesidad, sino también al daño pancreático 
inducido por Scrapi.

Adenovirus SMAM-1

SMAM-1 es un adenovirus aviar que está aso-
ciado con la disminución de la función inmune 
y una mayor acumulación de grasa corporal en 
pollos infectados. Dhurandhar et al. estudiaron al 
MAM-1 y señalaron que era altamente infeccio-
so y causaba obesidad en pollos en crecimiento 
sin un incremento de la ingesta de alimento. Los 
pollos no inoculados en la misma habitación con 
pollos inoculados con SMAM-1 desarrollaron el 
síndrome de obesidad, presumiblemente debido 
a que el virus era transmitido a través de aero-
soles. Adicionalmente, los lípidos séricos de los 
pollos infectados con SMAM-1 paradójicamente 
disminuyeron, en comparación con controles, los 
hígados de los pollos infectados presentaron he-
patomegalia y esteatosis hepática. SMAM-1 fue 
el primer virus, animal o humano, asociado con 
obesidad humana.
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