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La presente obra constituye un análisis de los problemas de 
malnutrición que padece nuestra sociedad actual, pues 
apreciamos con preocupación que los mismos han mutado y 
se han agravado a través del tiempo. Hace unas décadas, los 
problemas nutricionales se enfocaban en la malnutrición por 
déficit y las carencias de nutrientes importantes. Hoy en día, 
aunque en algunas regiones del mundo aún persisten 
problemas como el hambre y la desnutrición, las estadísticas 
reportan  datos relevantes en cuanto a la malnutrición por 
exceso. La Organización Mundial de la Salud prevé que siete 
millones de personas perderán la vida para el año 2030 a 
causa de enfermedades no transmisibles y debido a factores 
de riesgo comportamentales y físicos como el sedentarismo, el 
sobrepeso y la obesidad.
Al ser considerada la obesidad como una enfermedad no 
transmisible y  un problema de salud de primer orden que 
afecta a un gran numero de personas, se hace pertinente el 
análisis de ciertos tópicos inherentes a la misma,  y así 
comprender los procesos que afectan y constituyen este 
flagelo social.
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INTRODUCCIóN

Si pensamos en problemas de nutrición, inmediatamente se 
nos vienen al  pensamiento aquellos inherentes a la malnutrición 
por déficit, que afectan a los continentes del tercer mundo. Pero qui-
zás no estemos considerando otro grave problema, la obesidad, que  
afecta a nivel mundial tanto a países desarrollados como en desarro-
llo, representando graves riesgos para la salud y adquiriendo cada 
día características epidémicas globales.

En esta edición se consideraron algunos enfoques importantes 
en el estudio del problema, que permiten apreciar una visión distin-
ta a los miramientos existentes. Se abordaron temas sobre obesidad 
como problema de salud pública, seguridad alimentaria y obesidad, 
evaluación nutricional y complicaciones del paciente obeso,  impor-
tancia de la educación nutricional en la prevención del problema;  el 
estudio de nutrientes como el calcio, vitamina D, cromo, zinc y cobre 
y sus influencias en la aparición o prevención de los problemas de 
sobrepeso y obesidad, y los aportes de la genómica nutricional en la 
determinación de la obesidad. En el área de las ciencias sociales, se 
abordaron las consideraciones del estudio de la obesidad desde los 
enfoques del pensamiento social, sus contenidos y sus efectos sobre 
las prácticas sociales a través del tema de la representación.

Estas nuevas concepciones, que van más allá de la transdisci-
plinariedad del conocimiento, con  métodos dirigidos a un mismo 
análisis,  permiten llegar poco a poco a una mejor y más profunda 
comprensión de nuestra naturaleza humana y nuestras formas socio-
culturales, y de los procesos salud–enfermedad.

Los aportes de los diferentes autores han permitido generar 
conocimientos y experiencias que orientan el tema de la obesidad 



hacia enfoques investigativos más pluralistas e interdisciplinarios, 
planteando desafíos a los conocimientos e investigaciones que hasta 
los actuales momentos se han hecho sobre la misma.

Este libro surge como una inquietud por responder a los nue-
vos temas y consideraciones actuales sobre el problema de la obesi-
dad. Nos causa gran complacencia el presentar esta propuesta como 
una contribución al conocimiento en el ámbito de la nutrición, la 
docencia y el público en  general.

Yurimay Quintero de Rivas 

INTRODUCCIóN
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capítulo I

Obesidad como problema de salud 
pública

Yurimay Quintero de Rivas

La obesidad, al igual que ha ocurrido con otros problemas de 
gran impacto en la salud de las poblaciones, ha ido adquiriendo pro-
porciones epidémicas de forma paulatina. Si bien al inicio de la dé-
cada de los ochenta este incremento en la prevalencia de obesidad 
era observado exclusivamente en los países económicamente desa-
rrollados, a medida que se va disponiendo de información en países 
con menores niveles de desarrollo se comprueba que la epidemia de 
obesidad es un fenómeno mundial.

Durante el siglo XX, los rápidos cambios sociales acontecidos 
impulsaron importantes transformaciones en los hábitos alimentarios 
y estilos de vida de la población, como el abandono de los modelos 
alimentarios y técnicos culinarios tradicionales, la importante dismi-
nución de la actividad física y el aumento del tiempo de sedentaris-
mo, dando como resultado un desequilibrio en el balance energético.

Las razones detrás de este cambio tan rápido en los índices de 
obesidad son complejas. El costo, cantidad y tipo de comida amplia-
mente disponible hoy en día están cambiando rápidamente. El resul-
tado es una disminución en el porcentaje de ingresos que una familia 
gasta en alimentación, con un aumento en la ingestión de proteínas 
animales y mayor consumo de grasas. Por otra parte, la industrializa-
ción y el desarrollo económico han producido importantes modifica-
ciones en el estilo de vida y en algo tan fundamental como la dieta. 
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Si bien el estándar de vida mejoró, existen consecuencias ne-
gativas respecto de los patrones de alimentación y la actividad fí-
sica. En lo que los expertos llaman la “transición nutricional”, las 
sociedades en todo el mundo se están olvidando de sus alimentos y 
preparaciones tradicionales, para ingerir comida procesada y produ-
cida industrialmente, la cual suele ser más rica en grasas y calorías y 
contiene menos fibra y oligoelementos, particularmente hierro, yodo 
y vitamina A.

En el caso de nuestro país, dentro de los diez principales ali-
mentos que consume la población venezolana, (Tabla1), cinco son 
altamente aportadores de calorías: arroz, harina de maíz precocida, 
pasta, azúcar y aceite, este grupo aporta el 57% de las calorías tota-
les. La harina de maíz constituye el alimento consumido con mayor 
frecuencia, usándose en todo tipo de preparaciones: arepas, halla-
quitas, empandas y bollitos. De igual forma, el consumo de café, 
bebidas gaseosas y jugos pasteurizados está presente en la alimen-
tación del venezolano, con un aporte importante de azúcares en la 
dieta. Otro aspecto importante de resaltar es el hábito actual del 
venezolano de ingerir alimentos fuera del hogar,  ya que el 55,24% 
de la población con sobrepeso ingiere  alimentos en comedores o 
expendios de comida y el 21,38% ingiere comidas rápidas. (ENCA, 
2012; INN, 2013). 

Tabla 1. Diez principales alimentos que consume la población venezolana, (2012)
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En cuanto al nivel de actividad física de los adultos venezo-
lanos (18 a 40 años) con sobrepeso y obesidad, el 42,94% presenta 
un nivel de actividad física insuficiente, con mayor predominio 
en las edades de 30 a 40 años. Los estados con mayores niveles 
de sedentarismos son: Táchira, Cojedes, Delta Amacuro, Barinas, 
Distrito capital y Carabobo, cuyas cifras son superiores al 58,82% 
(INN, 2013).

Según la OMS, al menos un 60% de la población mundial no 
realiza la actividad física necesaria para obtener beneficios en la sa-
lud. Esto puede deberse a la insuficiente participación en la activi-
dad física durante el tiempo de ocio y a un aumento de los comporta-
mientos sedentarios durante las actividades laborales y domésticas. 
El aumento del uso de los medios de transporte pasivos también ha 
reducido la actividad física. La población de alto riesgo son los jóve-
nes, las mujeres y los adultos mayores (OMS, 2013).

Según la Encuesta Europea de Salud (2009), en España las mu-
jeres hacen menos ejercicio intenso que los varones (15,7% frente a 
34,4%), pero practican más ejercicio físico moderado (42,7% frente 
a 26,0%), ya sea en su jornada laboral o en su tiempo libre.

Vemos entonces que la obesidad, como una condición com-
pleja de salud, presenta consecuencias sociales y psicológicas, que 
no sólo afectan a los países desarrollados, sino también a los países 
en desarrollo. Esta se relaciona con el incremento de la morbilidad 
y mortalidad, con enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT) 
como la diabetes, la hipertensión o los problemas cardiovasculares, 
con el aumento de muertes prematuras, con la pérdida de años de 
vida saludables y con los excesivos costes asistenciales (Jean-Marie 
Le Guen, 2005). El 11% de estas defunciones por ECNT a nivel 
mundial se atribuyen a los factores de riesgo comportamentales y 
físicos: sedentarismo, sobrepeso y obesidad (sólo estos dos últimos 
se llevan el 5%) (OMS, 2013).

En el caso de Venezuela, se aprecia que las mujeres presentan 
mayor riesgo de padecer enfermedades crónicas no transmisibles 
(ECNT) que los hombres (según medición de circunferencia de cin-
tura). En mujeres venezolanas con sobrepeso y obesidad, el riesgo in-
crementado es de 26,89% y el riesgo incrementado sustancialmente 
de34, 05% (INN, 2013).
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Aspectos epidemiológicos del problema

A nivel mundial, el problema de la obesidad se ha duplicado 
en el período 1980-2008, afectando en el 2008 a quinientos millones 
de hombres y mujeres mayores de 20 años, siendo más frecuente en 
las mujeres que en los hombres (OMS, 2012). Se estima que cerca 
de 1.400 millones de personas tienen sobrepeso, de las cuales 500 
millones son obesas  (OMS, 2013).

Se considera que la salud pública de un país está amenazada 
por la obesidad cuando la padece al menos un 20% de la población 
adulta (equivalente a la prevalencia mediana mundial de ese indica-
dor).  De allí que los índices de obesidad más altos se presentan en la 
región de las Islas del Pacífico, donde aproximadamente el 80% de 
su población padece sobrepeso y obesidad, comparado con  la India, 
donde menos del 1% de la población es obesa.

En la Región de las Américas, las mayores cifras de prevalen-
cia de sobrepeso y la obesidad fueron: sobrepeso, 62% en ambos 
sexos, y obesidad, 26%; mientras que las más bajas se presentaron 
en la Región de Asia Sudoriental (sobrepeso: 14% en ambos sexos; 
obesidad: 3%).América Central y América del Sur, África del Norte 
y el Oriente Medio, Norteamérica y el África Austral son las regiones 
con mayor prevalencia de obesidad (entre el 27% y el 31%). Países 
como Estados Unidos y México presentan una prevalencia de sobre-
peso de 36%. En México el consumo calórico de su población (3888 
kcal), supera el 25% del recomendado (2500kcal) (OMS, 2013).Se 
prevé que esta tendencia siga en aumento y en algunos países dos de 
cada tres personas tendrían obesidad dentro de diez años. 

Según datos de la Organización Mundial de la Salud, para el 
2011, Venezuela se sitúa en el tercer lugar con mayor obesidad en 
Latinoamérica, después de Brasil y México. De un estudio realizado 
en el país para el año 2013en  una muestra de 22.446 individuos, 
se reporta en el grupo de 7 a 17 años una prevalencia de 14,52% 
de sobrepeso y 9,56% de obesidad, mientras que en los adultos la 
prevalencia de sobrepeso es de 29,52% y 25,43% de obesidad (INN, 
2013). El 34,8% de las mujeres sufren de sobrepeso, la cifra más alta 
de América Latina, y entre los hombres la cifra es de 26,6%. Le sigue 
Chile con 33,6% y 24,5% respectivamente (Sociedad Científica Ve-
nezolana de Obesidad).
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El promedio de Índice de Masa Corporal a nivel mundial ha 
incrementado en 0,4 kg/m2 por década en hombres y en 0,5 kg/m2 
en mujeres, siendo que los valores más altos de IMC se observaron en 
algunos países de Oceanía, con valores que superan los 33,9 kg/m2. 
En Suramérica el promedio de incremento por década fue de 0,8 kg/
m2 en hombres y 1,4 kg/m2 en las mujeres. Se estimó que alrededor 
de 1.46 billones de personas presentan exceso de peso (IMC ≥ 25 kg/
m2) a nivel mundial (Finucane, 2011).

La obesidad está asociada a una productividad laboral inferior 
y a mayores costos médicos resultantes de las enfermedades crónicas 
no transmisibles, como la diabetes y las enfermedades del corazón. 
Las personas obesas ganan hasta un 18% menos en comparación con 
las personas que no tiene problemas de sobrepeso (OCDE, 2012).

La OMS prevé que la cifra anual de defunciones por ECNT al-
canzará los 55 millones en 2030. El 11% de estas defunciones a ni-
vel mundial se atribuyen a los factores de riesgo comportamentales 
y físicos: sedentarismo, sobrepeso y obesidad (sólo éstos dos últi-
mos se llevan el 5%. (OMS, 2011).Se estima que aproximadamente 
2.3 mil millones de personas tengan sobrepeso y 700 millones de 
personas sean obesas para el 2015. De igual forma se cree que para 
el año 2020, el 80% de las muertes en el mundo en desarrollo se re-
lacionen con enfermedades no transmisibles, siendo los trastornos 
cardiovasculares los que representen tres cuartas partes de la tasa 
de mortalidad (Leeder, Raymond y Greenberg, 2004). 

Según Trogdon (2008), existen seis categorías de costos indi-
rectos de la obesidad: costos asociados a ausentismo, discapacidad, 
mortalidad prematura, asistencia al trabajo mientras se está enfermo, 
compensación de trabajadores, y costos indirectos totales. Una per-
sona obesa incurre un 25% más en gastos de salud que una persona 
normal. Los costos por obesidad en países como Francia, Australia 
y Holanda se estima que representan de 2a 4% de los costos tota-
les de atención a la salud. De igual forma, los costos generales di-
rectos e indirectos de obesidad en las 15 naciones pertenecientes a 
la Unión Europea en 2005, eran de €33x109 por año (Fry y Finley, 
2005). La obesidad es responsable del 5-10% del gasto sanitario total 
en EE.UU.

Vemos entonces cómo la carga social debida a la malnutrición 
infantil y materna ha disminuido casi a la mitad durante los dos 
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últimos decenios, mientras que la debida al sobrepeso y la obesidad  
se ha duplicado.

Dentro de la salud pública, la obesidad se asocia a numerosos 
efectos psicosociales y fisiológicos negativos que pueden tener un im-
pacto sobre la salud. Estos efectos se pueden clasificar en cuatro gru-
pos: consecuencias psicosociales, factores de riesgo de enfermedades 
crónicas, la morbilidad y la mortalidad (Galuska y Khan, 2003).

La obesidad puede producir estos cuatro efectos y ser con-
siderada como un problema importante de salud pública. Vemos 
pues, cómo la obesidad tanto en los adultos como en los niños 
ocasiona baja autoestima e imagen corporal distorsionada, y de 
igual forma se asocia con una elevada prevalencia de factores de 
riesgo de enfermedades crónicas y una elevada tasa de morbilidad 
y mortalidad.

Pocos asuntos en el campo de la salud pública han tenido en 
los últimos años tanta repercusión en los medios de comunicación 
científicos como la epidemia de obesidad,  de donde han surgi-
do numerosas investigaciones, publicaciones y acciones políticas 
importantes para contrarrestar el problema.  Sin embargo, se debe 
considerar que dentro de las funciones esenciales de la salud pú-
blica se encuentran:

1. Monitoreo del estado de salud para identificar problemas 
de salud comunitarios.

2. Diagnosticar e investigar problemas de salud y riesgos para 
la salud.

3. Informar, educar y empoderar a la población sobre salud.
4. Desarrollar políticas y planes que apoyen los esfuerzos.
5. Hacer cumplir las leyes y reglamentos que protegen la sa-

lud y garantizar la seguridad.
6. Vincular los servicios de salud a las necesidades de la po-

blación y asegurar la prestación de servicios de salud.
7. Asegurar un servicio de salud pública y personal compe-

tente.
8. Evaluar la efectividad, accesibilidad y calidad de los servi-

cios de salud.
9. Investigación para implementar nuevas ideas y soluciones 

innovadoras a los problemas de salud.



17O B E S I D A D ,  C O n S I D E r A C I O n E S  A C t u A l E S  S O B r E  E l  p r O B l E m A

I Yurimay Quintero de rivas

Esto significa que, en el área de la salud pública, la lucha con 
problemas de salud como la obesidad ha sido enfocada tanto a nivel 
diagnóstico como terapéutico, mas poco se ha pautado a nivel de la 
prevención de la misma.  El desarrollo de políticas y planes de pre-
vención en los últimos años se ha incrementado con intervenciones 
que modifiquen los comportamientos alimentarios de los individuos 
con sobrepeso y obesidad. Varios gobiernos de la región han comen-
zado a tomar medidas para enfrentar esta situación.

¿Qué se ha hecho hasta ahora? 

Diversas iniciativas integrales para combatir la obesidad  se 
han aprobado en Latinoamérica. Podemos citar el caso Chile, que 
promulgó una ley que establece los criterios para definir qué produc-
tos no pueden ser publicitados a los niños y niñas, cuáles no podrán 
entrar en las escuelas y cuáles requerirán un etiquetado especial para 
que los consumidores puedan identificar que contienen altos con-
tenidos de azúcar, grasas y sal. El modelo brasileño para regular la 
alimentación en las escuelas establece que el 70% de los productos 
disponibles no sean procesados y que el 30% del total provengan 
de huertos familiares de la localidad. Con esta política no sólo han 
mejorado los hábitos alimentarios de los escolares, sino que también 
se ha fortalecido la economía local y se han revalorado los alimentos 
regionales. En México se firmó el Acuerdo Nacional para la Salud 
Alimentaria, estrategia contra el sobrepeso y la obesidad, que inclu-
ye iniciativas como promoción de la actividad física, disminución 
del azúcar y grasas en bebidas, aumento del consumo de frutas y 
verduras, y disminución de grasas saturadas.

Para tratar de controlar el problema a nivel mundial,  los paí-
ses han realizado una serie de reuniones y declaraciones con el fin 
de llegar a acuerdos sobre la necesidad de realizar acciones para dis-
minuir el acelerado incremento de estas patologías a nivel mundial. 
Se han creado también resoluciones y decisiones adoptadas por los 
organismos internacionales comprometidos con la lucha para con-
trarrestar el mismo: OMS, OPS, Naciones Unidas, FAO, entre otros. 
Dichas resoluciones, por citar algunas, se pueden resumir en:
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1. Asamblea Mundial de la Salud sobre prevención y con-
trol de las enfermedades no transmisibles (OMS, 2008); así 
como el compromiso de los Estados Miembros en la imple-
mentación del Plan de Acción 2008-2013 de la Estrategia 
Mundial para la Prevención y el Control de las Enfermeda-
des no Transmisibles.

2. Resoluciones aprobadas por la Organización Panamericana 
de la Salud sobre prevención y control de las enfermedades 
no transmisibles.

3. Resolución de la Asamblea General de las Naciones Unidas 
64/265, del 20 de mayo de 2010, con la participación de 
Jefes de Estado y de Gobierno, sobre la prevención y el con-
trol de las enfermedades no transmisibles (2010).

4. Declaración de los Jefes de Estado y de Gobierno de la Co-
munidad del Caribe, titulada “Declaración de Puerto Es-
paña: Unidos para detener la epidemia de enfermedades 
crónicas no transmisibles”, aprobada septiembre de 2007 
(CARICOM, 2007).

5. Estrategia MERCOSUR de Nutrición para la Salud de Segu-
ridad Alimentaria y Nutricional (MERCOSUR, 2008).

6. Declaración de los Jefes de Gobierno del Commonwealth 
sobre medidas para luchar contra las enfermedades no 
transmisibles, aprobada en noviembre de 2009 (Common 
wealth, 2009).

7. Reunión Ministerial México sobre las ECNT y obesidad lle-
vada a cabo en febrero 2011 y la declaración firmada (Reu-
nión Ministerial, México, 2011).

8. Iniciativa de la Federación Rusa, en colaboración con la 
Organización Mundial de la Salud, de organizar la Confe-
rencia Ministerial Internacional sobre Estilos de Vida Salu-
dables y Control de las Enfermedades No Transmisibles, en 
Moscú, abril de 2011 (OMS, 2011).

9. Sugerencias y conclusiones de la II Conferencia Paname-
ricana contra la Obesidad, Aruba, Junio de 2011 (Aruba, 
2011). 

10. Estrategia mundial para prevención y control de enferme-
dades crónicas no transmisibles (OMS, 2012).
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11. Estrategia mundial para prevención y control de enferme-
dades crónicas no transmisibles 2012-2015 (OPS, 2012).

12. Aprobación de regulaciones estatutarias en Brasil, Chile, 
Costa Rica, Ecuador, México, Perú y Uruguay para contro-
lar el incremento de la prevalencia de obesidad, enfocadas 
básicamente en promover alimentación saludable en las es-
cuelas, prohibiendo la venta de alimentos con alto conteni-
do de grasas, azúcar y sodio, así como mejorando la oferta 
de alimentos saludables. 

13. MERCOSUR, propuesta para prevenir la obesidad a través 
de la regulación de la comercialización de alimentos, en 
cooperación de Brasil, Uruguay, Paraguay, Argentina.

14. Declaración de la Ciudad de México, donde se promueve 
el uso de legislación, normas y políticas públicas para de-
tener la obesidad y promover alimentación saludable entre 
los niños de Latinoamérica. Ciudad de México, 26 de no-
viembre del 2012 (México, 2012).

En este sentido, se puede apreciar que las partes interesadas 
en la atención a la salud a nivel internacional continúan atendiendo 
el problema que aún afecta a muchos niños y adultos. Ahora bien,  el 
abordaje de esta realidad demanda la aplicación del paradigma sisté-
mico o complejo, basado en una nueva manera de pensar orientada 
hacia la comprensión de la estructura e interrelaciones de la comple-
ja red configuracional que condiciona el desarrollo de la obesidad.

La construcción de un nuevo modelo de salud para solucio-
nar el problema, se vislumbra como un proceso lento que requiere 
procesos educativos en todos los niveles sobre el tema de la obesi-
dad y sus consecuencias en la salud. Para la sociedad en general y 
los individuos en riesgo elevado o ya afectados por la obesidad, se 
requiere la difusión de información y la elaboración de programas 
educativos permanentes. Conocer el simbolismo de la obesidad y de 
la delgadez o las diferentes funciones y valoraciones de la comida y 
del comer nos puede proporcionar alguna luz sobre los problemas de 
alimentación de nuestra sociedad en general y sobre el problema de 
la obesidad en particular.
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capítulo II

Seguridad alimentaria y obesidad

Coromoto Angarita Rodríguez     Alejandro Carrero A.

Según la definición de la FAO (1996), los jefes de estado y 
gobiernos reunidos en Roma en la Cumbre Mundial de la Alimenta-
ción, la seguridad alimentaria existe cuando todas las personas tie-
nen en todo momento acceso físico, social y económico a suficientes 
alimentos inocuos y nutritivos para satisfacer sus necesidades ali-
menticias y sus preferencias en cuanto a los alimentos a fin de llevar 
una vida activa y sana.

Al analizar este concepto, vemos cómo se considera la segu-
ridad alimentaria como una proyección de carácter preventivo, que 
permite garantizarle el acceso a los alimentos básicos  a la población 
(incluyendo la capacidad económica de adquirirlos), el suministro 
de éstos y su disponibilidad a lo largo del tiempo, cubriendo la cali-
dad, variedad, e inocuidad de los alimentos, así como el consumo y 
su utilización biológica. 

En tal sentido, Lorenzana (1995), propone cuatro dimensiones 
que están contenidas dentro del “acceso seguro a alimentos suficien-
tes en todo momento”:

La primera es la suficiencia alimentaria, entendiendo esta 
como la cantidad de calorías y nutrientes requeridos por cada indi-
viduo para tener un estado de salud normal.

La segunda es el acceso a los alimentos a través de la his-
toria, donde se ha planeado que este depende de la capacidad del 
hogar para producir, adquirir y aplicar las prácticas sociocultural-
mente manifiestas (intercambio de alimentos o recibirlos como can-
celación o regalo).
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La tercera es la seguridad, referida al equilibrio que debe exis-
tir entre la vulnerabilidad, el riesgo y los recursos con que cuenta el 
hogar. La vulnerabilidad es una característica intrínseca a los miem-
bros del hogar, bien porque el hogar esté constituido por un grupo 
numeroso de personas y dentro del mismo lo integren grupos vulne-
rables como los niños y las mujeres embarazadas. Estos hogares se 
catalogan como  más sensibles que el constituido por menos miem-
bros, quienes podrían cubrir mejor sus necesidades de alimentación 
y nutrición. En esta dimensión de seguridad participan las políticas 
de estado en cuanto a precios y salarios, los cuales inciden directa-
mente en la inseguridad alimentaria.

Finalmente está el factor tiempo, según este puede ser cró-
nico, transitorio o cíclico. Es crónico entre las familias de pobreza 
extrema, es decir, aquellas que no ganan lo suficiente para cubrir el 
gasto de una canasta básica de alimentos; es transitorio entre fami-
lias donde el principal generador de ingresos en el hogar queda des-
empleado; y es cíclica entre familias rurales durante algunas épocas 
del año, alejadas de la cosecha.

Según Rogers, B. (2007), un componente esencial de la seguri-
dad alimentaria es la dimensión del tiempo, en virtud de que las per-
sonas pueden tener acceso a suficientes alimentos en todo momento. 
No solamente por la situación actual, sino por el aspecto de riesgo, 
vulnerabilidad y resistencia, una persona puede tener un buen esta-
do nutricional e ingreso adecuado en el momento actual. Sin embar-
go, la seguridad alimentaria requiere la confianza de poder continuar 
en la misma situación hacia el futuro.

Actualmente, el enfoque que se le da a  la seguridad alimen-
taria va más allá del primer componente propuesto por la FAO, re-
ferente a la disponibilidad, en donde se debe satisfacer  los requeri-
mientos nutricionales de la población. De ahí que el concepto de la 
seguridad  alimentaria y nutricional sea multisectorial y se relacione 
con una serie de factores socioeconómicos, demográficos, culturales 
y ambientales (Cepeda, 2007).

El concepto de seguridad alimentaria y nutricional posee va-
riadas interpretaciones, pero en términos generales se considera 
como el ordenador del desarrollo, que busca integrar acciones inter-
sectoriales, interinstitucionales e interdisciplinarias con el propósi-
to de erradicar la pobreza, el hambre y la malnutrición en el mundo, 
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debido a que se ha considerado que la SAN es el resultado integral 
del desarrollo social, económico y tecnológico de una sociedad.

 El Instituto Interamericano de Cooperación para la Agricul-
tura de la FAO incluye dentro de los componentes de la seguridad 
alimentaria la estabilidad. Para tener seguridad alimentaria, una po-
blación, un hogar o una persona deben  tener acceso a alimentos 
adecuados en todo momento. No deben correr el riesgo de quedarse 
sin acceso a los alimentos a consecuencia de crisis repentinas (por 
ej., una crisis económica o climática) ni de acontecimientos cíclicos 
(como la inseguridad alimentaria estacional). 

De esta manera, el concepto de estabilidad se refiere tanto a la 
dimensión de la disponibilidad como a la del acceso de la seguridad 
alimentaria.

Seguridad alimentaria y desarrollo humano 

A nivel mundial, y específicamente en América Latina, el 
hambre se mantiene asociada estrechamente a la pobreza, permi-
tiendo que los indicadores de pobreza aumenten en los últimos 
años. La seguridad alimentaria y nutricional tiene cada vez más 
expresiones concretas en los ámbitos nacionales, regionales y lo-
cales, y la tendencia es a generalizar acciones en beneficio de las 
poblaciones más vulnerables. Si bien es cierto que la disponibi-
lidad de alimentos ha venido aumentando y se observan mejoras 
en el acceso económico a alimentos en algunas regiones y grupos 
de países, estas mejoras no fueron precisamente donde se hacían 
más urgentes, situación que refleja la poca efectividad de las accio-
nes en materia social y alimentaria implementadas en los últimos 
años. Una constatación permanente es que esta situación obedece 
tanto a la distorsión y manipulación política de los programas pú-
blicos, como a la carencia de una estrategia coherente de seguridad 
alimentaria que articule las políticas sectoriales a un objetivo co-
mún: revertir decididamente los factores que determinan la pobre-
za y el hambre.

Resulta interesante la relación que existe entre pobreza y desa-
rrollo, acentuando cómo el hambre, siendo origen y resultado de la 
pobreza, requiere de una vigilancia específica, basada en el derecho 
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de toda persona a tener acceso a los alimentos suficientes, sanos y 
nutritivos.  

El actual enfoque de la seguridad implica la protección de la 
población de los riesgos y amenazas que puedan perjudicar su cali-
dad de vida, así como la creación de sistemas que faciliten el acceso 
de las personas a los derechos básicos de alimentación, empleo, sa-
lud, entre otros. La evolución de estas nuevas definiciones ha brin-
dado nuevas oportunidades a países y comunidades de todas partes 
del mundo para que aborden los riesgos y las amenazas vinculadas 
al desarrollo humano.

El desarrollo humano y la seguridad alimentaria son insepa-
rables: mientras que el desarrollo humano busca aumentar las op-
ciones, las oportunidades y el acceso a las personas a los servicios y 
bienes públicos, la seguridad alimentaria promueve el acceso seguro 
y oportuno a la alimentación en todos los ámbitos a nivel mundial. 
Ambos se complementan en buscar el fin único garantizar el bienes-
tar y calidad de vida a la población.

Enfoque de la seguridad alimentaria en América Latina

América Latina y el Caribe han reducido en 16 millones el nú-
mero de hambrientos en los últimos 20 años. El crecimiento que han 
tenido las economías de los paí ses no se ha traducido en una dismi-
nución correspondiente de la vulnerabilidad a la que está expuesta 
una parte importante de la población de la región. Si bien América 
Latina y el Caribe es la región que más ha avanzado en reducir el 
hambre a nivel mundial, en los últimos años la tendencia en la re-
ducción se desaceleró producto del impacto de las crisis económi-
cas, los avances en la producción y la producti vidad, así como en el 
desarrollo comercial de la región.

Las medidas de protección social muestran que con políticas 
adecuadas es posible alcanzar las metas de disminución del hambre: 
“La erradicación del hambre debe ser la principal prioridad regional, 
ya que es una precondición absoluta para el desarrollo y el bienestar 
de los pueblos” (Rafalli, Arismendi y Van Wissen, 1997).

Según la FAO (2012), la seguridad alimentaria y nutricional en 
América Latina y el Caribe durante la última década  vivió un perío-
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do dinámico de crecimiento económico y disminu ción de la pobre-
za, debido  a una combinación de aumento de los ingresos labora les 
y a la ampliación de las transferencias públicas. No obstante, la re-
gión aún muestra niveles de desigualdad muy altos en relación con 
otras regiones del mundo. 

En los años recientes, los gobiernos han ejecutado un mayor 
gasto público, con un alto componente so cial, han impulsado in-
versiones en infraestructura e incluso han incrementado las trans-
ferencias de ingresos, lo cual ha servido como factor contra-cíclico 
cuando la demanda interna se ha visto deprimida, ya sea por menor 
actividad económica o por mayo res precios.  Por otra parte se desta-
có la creación en África de la Iniciativa África Occidental sin Ham-
bre, un proyecto que está inspirado en la Iniciativa América Latina 
y Caribe sin Hambre, el compromiso asumido por los países de esta 
región que busca terminar con el hambre antes del año 2025 en todos 
los países de la América Latina y Caribe y, específicamente, reducir 
la incidencia de la desnutrición crónica infantil.

Las dos caras de la inseguridad alimentaria

Luego de establecer los objetivos de desarrollo humano del 
milenio, cuya  tercera meta es reducir a  la mitad la proporción de 
personas que viven con hambre, encontramos que el problema es 
mucho más complejo,  ya que en la actualidad tenemos un incre-
mento de forma paralela de los problemas derivados del aumento de 
las enfermedades crónicas no transmisibles provocadas por la mal-
nutrición, como la desnutrición y carencia de micronutrientes, y el 
aumento del sobrepeso y la obesidad.

Precisamente, uno de los problemas más prevalentes en la región 
es la anemia por deficiencia de hierro, que afecta al 44,5 % de los niños 
y al 22,5 % de mujeres en edad fértil. De allí que se pueden desglosar 
dos aspectos fundamentales que inciden en la seguridad alimentaria:

1. Hambre y subnutrición en América Latina y el Caribe. 
Según el Informe panorama de la seguridad alimentaria 
y nutricional (FAO, 2012), un 8,3% de la población de la 
región no ingiere las calorías diarias necesarias para llevar 
una vida sana. El hambre a nivel regional ha caído conti-

http://www.rlc.fao.org/es/iniciativa
http://www.rlc.fao.org/es/iniciativa
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nuamente, pero entre 2007-2009 y 2010-2012, sólo un mi-
llón de personas dejaron de sufrir hambre. Nueve de los 33 
países de la región cuentan con una tasa de prevalencia de 
hambre inferior al 5%, mientras que en 16 países la tasa es 
superior al 10%.
Los países más afectados por el hambre en la región son 
Haití (con prevalencia de 44,5%), Guatema la (30,4%), Pa-
raguay (25,5%) Bolivia (24,1%), y Nicaragua (20,1%). Esto 
no se explica por una insuficiente producción o por falta 
de abas tecimiento alimentario, sino que se debe fundamen-
talmente a la falta de acceso a los alimentos por parte de 
un sector importante de la población que no cuen ta con 
ingresos suficientes para adquirirlos.

2. El sobrepeso es otra dimensión preocupante de la seguri-
dad alimentaria regional. El sobrepeso y la obesidad cons-
tituyen problemas generalizados en la región. En la mayor 
parte de los países la obesidad en adultos es superior al 
20%, es decir que una de cada cinco personas adultas es 
obesa. En 2010, el sobrepeso y la obesidad en menores de 5 
años afectaba a más de 2 millones de niños en Sudamérica, 
a más de 1 millón en Centroamérica y a cerca de 300 000 
en el Caribe. Los países con mayores niveles de obesidad 
son México, Venezuela, Argentina y Chile. La obesidad se 
ha convertido en un problema de salud pública y cada día 
obtiene mayor interés en las ciencias asociadas con la me-
dicina y la nutrición.

Entendiendo  la  obesidad  como un exceso de peso corporal 
en el que está presente un gran depósito de grasa corporal resultado 
de un inadecuada (exceso)  ingestión de alimentos calóricos y su  
relación con el gasto de calorías, es decir, que se ingiere más de lo 
que se consume en la actividad diaria. Puede ser clasificada en: 1. 
simple; 2. endocrina. El tipo simple exógeno o alimentario, es pro-
ducido por un exceso en la ingestión de alimentos y un bajo nivel de 
actividad física, y el endógeno está relacionado con algún trastorno 
metabólico o fisiológico. El sobrepeso y la obesidad se definen como 
una acumulación anormal o excesiva de grasa que puede ser perju-
dicial para la salud (Mahan, L. y Escott, S., 2001).
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Según la Organización Mundial de la Salud,  la obesidad ha 
alcanzado proporciones epidémicas a nivel mundial, y cada año 
mueren, como mínimo, 2,6 millones de personas a causa de la obesi-
dad o sobrepeso. Aunque anteriormente se consideraba un problema 
confinado a los países de altos ingresos, en la actualidad la obesidad 
también es prevalente en los países de ingresos bajos y medianos. 
Los gobiernos, los asociados internacionales, la sociedad civil, las 
organizaciones no gubernamentales y el sector privado tienen una 
función crucial en la prevención de la obesidad. 

Sobrepeso y obesidad, la otra cara de la malnutrición

Es pertinente señalar que los países no sólo se ven afectados 
por el hambre, en el sentido estricto de déficit de consumo energéti-
co, sino también por el consumo de dietas inadecuadas, que generan 
sobrepeso y obesidad. Esta última condición afecta a todos los estra-
tos sociales, incluyendo a los más pobres. La existencia conjunta de 
desnutrición y obesidad en muchos países, conocida como la “doble 
carga” de la malnutrición, implica que la preocupación actual de los 
países de la región no sólo se enfoca en el hambre, sino también en la 
obesidad y sus negativos efectos en el desarrollo de enfermedades no 
trans misibles (ECNT), tales como problemas cardiovasculares, enfer-
medades respiratorias crónicas y diabetes. 

Las condiciones fluctúan y varían en cuanto a la falta de ali-
mentos como la ingesta excesiva de alimentos muy calóricos, debido 
a la disponibilidad existente y el desbalance en el consumo de macro 
y/o micronutrientes, lo que obliga a ampliar el alcance de la segu-
ridad alimentaria y nutricional a la exigencia de una alimentación 
adecuada y en condiciones ambientales apropiadas.

Al reflexionar sobre el tema debemos considerar, en primer 
lugar,  que la obesidad tiene una repercusión muy negativa en el de-
sarrollo psicológico y la adaptación social de niños, niñas, jóvenes 
y adultos, cuando son obesos toleran situaciones que se presentan 
en el medio en que se desenvuelven, ya sea de inferioridad, y en 
algunas ocasiones escasa autoestima, también provocando un incre-
mento de mortalidad en la edad adulta por el aumento de diabetes, 
hipertensión arterial y exceso de colesterol, factores de riesgo de las 
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enfermedades coronarias y cardiovasculares; en segundo lugar, que 
se deben encarar algunos problemas como la poca actividad física, 
el sedentarismo influenciado por los estilos de vida, el consumo de 
alimentos procesados con un alto contenido de hidratos de carbo-
no (como los azucares refinados, refrescos y comida “chatarra”), que 
son algunas de las causas de este problema. 

Si la obesidad infantil se manifiesta o persiste en la segunda 
década de vida y no se corrige a tiempo, es muy probable que se sufra 
obesidad en la edad adulta. Los adolescentes con sobrepeso tienen 
un 70% de probabilidades de ser personas adultas con sobrepeso u 
obesas. Se debe considerar también la realización de una reflexión 
de conjunto sobre la situación. Ciertamente el tema de la lucha con-
tra la obesidad debe incluir los factores que inciden en la transición 
alimentaria los cambios demográficos, la disponibilidad y el costo de 
los alimentos y la actividad física, ya que la misma  tiene incidencia 
directa en la calidad de vida (FAO, 2012).

En conclusión, hablar del enfoque de la seguridad alimentaria 
y su relación con la obesidad, implica tomar en consideración cada 
dimensión de la misma hacia otros enfoques diferentes, pues actual-
mente la atención existente siempre ha estado dirigida a garantizar 
los alimentos seguros y oportunos para cubrir las deficiencias nutri-
cionales en la malnutrición por déficit. Sin embargo es pertinente 
replantear este enfoque hacia las enfermedades emergentes de salud 
pública como la obesidad. 
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capítulo III

Complicaciones de la obesidad   

Iraima Coromoto D’ Jesús Ávila 

La obesidad es una enfermedad crónica que se caracteriza por 
un aumento de la masa grasa y, en consecuencia, por un incremento 
del peso corporal con respecto al que le correspondería tener a una 
persona para su talla, edad y sexo. Un aspecto que ha adquirido gran 
relevancia en los últimos años es el patrón de distribución de dicha 
grasa, representando un mayor riesgo para la salud aquella situada a 
nivel abdominal. Etimológicamente, el término de obesidad deriva 
del verbo latino obedere, que significa devorar, comer completamen-
te, y proviene de ob “todo” y edere “comer”. De ahí nace el término 
latino obesus, que es que realiza la acción de obedere. Los romanos 
ya realizaban campañas contra la obesidad, como bien queda refle-
jado en el conocido proverbio latino “edere ad vivendum, et non 
vivere ad edendum”, que en español significa “comer para vivir y no 
vivir para comer” (Gil, 2010).

La obesidad es uno de los principales problemas de salud pú-
blica en los países desarrollados, la cual ha sido considerado por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) como una de las epide-
mias del siglo XXI por las dimensiones adquiridas en los últimos 
años, su impacto sobre la calidad de vida y las repercusiones sobre 
los costes sanitarios. La obesidad constituye un factor de riesgo en la 
génesis de múltiples enfermedades crónicas dentro de las comorbi-
lidades mayores tan importantes como la diabetes mellitus tipo 2, la 
hipertensión arterial,  la enfermedad cerebrovascular, el síndrome de 
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apnea del sueño, las artropatías, y algunos tipos de cánceres (endo-
metrio, mama, hígado). Dentro de las comorbilidades menores cabe 
destacar la dislipidemia, el reflujo gastroesofágico, la colelitiasis, 
el hígado graso, la infertilidad, el síndrome de ovario poliquístico 
(Aranceta, Serra, Foz, y Moreno, 2005).

La obesidad se ha convertido, tras el tabaquismo, en la segun-
da causa de mortalidad evitable. Diferentes trabajos han señalado 
un aumento en la mortalidad del paciente obeso. Los resultados del 
estudio Framingham indican que los hombres con un 100-109% del 
peso ideal presentan menor mortalidad. Los no fumadores con peso 
superior al 109% del peso ideal tienen 3,9 veces mayor mortalidad. 
La relación entre exceso de mortalidad y obesidad se describe me-
diante una curva en “J”, como puede verse en la Figura 1. 

Los incrementos en el índice de masa corporal suponen un in-
cremento curvilíneo en mortalidad, atribuible a muertes por enferme-
dad cardiaca, diabetes, hipertensión y cáncer. Por ello resulta evidente 
que la obesidad se identifique como un importante factor de riesgo 
para el desarrollo de enfermedades crónicas de gran prevalencia en 
países desarrollados, como la HTA, dislipidemias y diabetes mellitus 
tipo 2, aunque también se han asociado otras como la cardiopatía is-
quémica, el accidente cerebrovascular, el síndrome de hipoventilación 
y apnea del sueño, la esteatosis hepática no alcohólica, la colelitiasis, 
la osteoartrosis y alteraciones en la reproducción (Cabrerizo,2008).

   

     

Figura 1. Curva en “J” de la relación entre IMC y mortalidad.
Modificado de: Bray GA. Contemporary Diagnosis and Management of Obesity Newtown, Pa: Handbooks in Health Care Co; 1998 
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La obesidad constituye per se, un factor de riesgo de mortali-
dad  independientemente de las diversas patologías que se asocian o 
se indican a continuación.

Diabetes mellitus tipo 2

La obesidad es el factor de riesgo más importante para la apa-
rición de la diabetes mellitus tipo 2 (DM 2). De hecho, el 80% de los 
pacientes diabéticos presenta sobrepeso u obesidad  y el 60% de los 
obesos presentan intolerancia a los hidratos de carbono. Sin embar-
go, está  demostrado que es imposible disminuir considerablemente 
la prevalencia de ambas enfermedades y  la de las  comorbilidades 
asociadas, implementando medidas preventivas adecuadas. La dia-
betes mellitus tipo 2 es un problema de salud pública que en México 
afecta a una de cada 10 personas de 20 a 70 años y cuya incidencia 
aumenta con la edad y con el peso excesivo. La enfermedad se carac-
teriza por hiperglicemias, resistencia a la insulina y defectos en la se-
creción de esta. Asimismo, la hiperglucemias per se puede deteriorar 
aún más la función pancreática e incrementar el grado de resistencia 
a la insulina. El riesgo de presentar diabetes mellitus tipo 2 aumenta 
progresivamente a medida que aumenta el IMC, siendo 40 veces ma-
yor  para las personas con un IMC >35kg/m2que para aquellos con un 
IMC <23kg/m2 (González, 2004).

Además la obesidad actúa sinérgicamente con otros factores 
diabetógenos, en particular con los antecedentes familiares. Asimis-
mo, numerosos estudios han demostrado que pérdidas ponderales 
moderadas de 5-10 kg de peso en individuos con obesidad impor-
tante remite a veces incluso la enfermedad. Independientemente 
del grado de obesidad, la distribución abdominal de la adiposidad 
es también un factor de riesgo independiente para el desarrollo de 
la diabetes mellitus tipo 2. Un perímetro de cintura por encima de 
102cm en los varones incrementa por 3 la incidencia de esta enfer-
medad metabólica. Esto se debe a que el factor etiológico más impor-
tante para desarrollar hiperinsulinismo es el aumento de grasa abdo-
minal corporal (Haslam, 2007; Kuroki, Sadomoto e Imamura, 2008).

El tejido adiposo de la cavidad abdominal, alrededor del 
mesenterio intestinal, tiene mayor captación de ácidos grasos li-
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bres (AGL) circulantes y mayor actividad política que el tejido 
graso subcutáneo. Esto explica los altos niveles de AGL presentes 
en el lecho vascular del tejido adiposo de los obesos. Se ha suge-
rido a partir de estudios en animales genéticamente obesos que el 
aumento en la liberación de factor de necrosis tumoral (TNF) alfa 
de adipocitos puede tener un cometido importante en el deterioro 
de la acción de la insulina, si bien la administración de anticuer-
pos contra TNF alfa mejora notablemente el uso de glucosa en 
ratas obesas. Además, se ha observado que los ratones obesos que 
carecen genéticamente del TNF están protegidos de la resistencia 
a la insulina inducida por obesidad (El-Sohl,Sikka y Bozkanat, 
2001). Es posible que una proteína fijadora de ácidos grasos en 
adipocitos (aP2) sea el mecanismo mediante el cual la obesidad 
incrementa la expresión del TNF alfa en caso de obesidad. Las 
mutaciones inducidas en el gen de esta proteína se asocian a la 
obesidad, pero no a resistencia a la  insulina ni aumento de la 
expresión del TNF alfa.

De hecho, la sensibilidad a la insulina se incrementa en ra-
tones deficientes en aP2 con obesidad inducida por la dieta. Ade-
más de aP2, en sujetos no sólo mejora la sensibilidad a la insulina 
periférica, sino también preserva las funciones pancreáticas beta y 
tiene efectos benéficos en el metabolismo de los lípidos (Hotamis-
ligil, 2000). La obesidad del segmento superior tiene una asocia-
ción bastante mayor con resistencia a la insulina y deterioro en la 
intolerancia a la glucosa que la obesidad ginecoide o del segmento 
inferior. Existen tres alteraciones metabólicas típicas de los obesos 
con diabetes mellitus tipo 2 cuando los comparamos con los no 
diabéticos:

1. Disminución de la secreción de insulina estimulada por la 
glucosa.

2. Aumento de la producción hepática de glucosa.
3. Disminución de la captación de glucosa debido a la insu-

lina.
Cualquier hipotética secuencia etiopatogenia que pretenda ex-

plicar la evolución de la obesidad hacia la DM2 ha tener de en cuen-
ta esta tríada hormono-metabólica y ser compatible con la secuencia 
temporal de acontecimientos que desembocan en una diabetes fran-
ca (Osuna, 2004).
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Alteraciones cardiovasculares 

La obesidad es un factor de riesgo cardiovascular potencial-
mente letal. Se considera un factor independiente de enfermedad 
cardiovascular y de mortalidad temprana que suele acompañarse de 
alteraciones estructurales del corazón (como hipertrofia excéntrica 
del ventrículo izquierdo o alteraciones del hemicardio derecho, o 
ambas) o funcionales.

Estas alteraciones llegan a producir muerte súbita, probable-
mente a través de las alteraciones del ritmo cardiaco. La presencia 
en estos individuos de distribución peri-visceral de la grasa, la dia-
betes mellitus, trastornos lipídicos, hipertensión arterial y miocar-
diopatía aumenta en ellos el riesgo a desarrollar ECV. Además, son 
cada vez más los estudios que reconocen el exceso de peso como 
un factor de riesgo independiente para sufrir de ECV. En un estudio 
de seguimiento de 26 años en individuos obesos participantes en el 
estudio de Framinghan, se demostró que el riesgo de sufrir ECV era 
proporcional a la ganancia de peso. Aquellos que perdían más de 
un 10% de su peso presentaban una moderada disminución de ese 
riesgo. Algunos autores han encontrado que los obesos sometidos a 
grandes y continuas fluctuaciones de su peso tienen un riesgo mayor 
de sufrir episodios de cardiopatía isquémica mortalidad por ECV y 
mortalidad total (Weiss y otros, 2004).

Los obesos están en una situación de mayor riesgo cardiovas-
cular, como lo demuestran Whincup y otros (2005), quienes encon-
traron en adolescentes una reducción dela distensibilidad de la ar-
teria braquial a medida que aumentaba la adiposidad, la resistencia 
a la insulina, la presión arterial diastólica, el C-LDL, la PCR y el 
número de criterios de SM. La obesidad se ha encontrado asociada 
a hipertrofia ventricular izquierda, a disfunción endotelial y plaque-
taria, a una mayor extensión de estrías grasas vasculares en jóve-
nes y a engrosamiento de la pared arterial (Tounian y otros, 2001). 
Los mecanismos patogénicos responsables de la asociación entre la 
obesidad y la hipertensión arterial son todavía inciertos. Entre las 
posibles vías de relación entre la obesidad y la hipertensión se en-
cuentran tres:

1. La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia, frecuen-
temente observada en los obesos.
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2. La sensibilidad a la sal y las alteraciones intrarrenales que 
pueden contribuir a la retención crónica de sodio.

3. La hiperreactividad del sistema simpático.

A continuación, se describen los posibles mecanismos fisio-
patológicos de la hipertensión inducida por la obesidad, teniendo 
en cuenta que probablemente todas estén interrelacionadas y que el 
nexo de unión son la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia 
compensadora. Estas hipótesis están apoyadas fundamentalmente 
por dos hechos: el primero, que la resistencia a la insulina, la hipe-
rinsulinemia y la presión arterial han sido correlacionados en nume-
rosos estudios en hipertensos obesos y delgados; y el segundo, que 
la insulina posee efectos sobre el riñón, sistema nervioso simpático 
y sistema cardiovascular que podrían estar implicados en la génesis 
de la hipertensión arterial. La hipertensión arterial se asocia a resis-
tencia a la insulina tanto en delgados como en obesos. En un estudio 
fisiológico, Singer y colaboradores encontraron que los pacientes hi-
pertensos esenciales mostraban mayores respuestas de insulinemia 
tras una comida que los controles normo tensos. Sin embargo no 
todos los estudios epidemiológicos han demostrado esta asociación. 

Además de las evidencias epidemiológicas existen numerosos 
estudios experimentales en humanos y en animales que apoyan la 
relación entre la insulinemia y la presión arterial (Haffner, 2003). 
Entre estos se destacan el de Ferranini, en el que un grupo de hiper-
tensos esenciales sin intolerancia hidrocarbonada y obesidad fueron 
sometidos a un clamp glucémico e hiperinsulinemico, demostran-
do una captación de glucosa reducida en un 40% frente a un grupo 
control. Además se muestra que  esta disminución en la captación 
de glucosa se debe casi exclusivamente a un defecto en el metabolis-
mo no oxidativo de la glucosa. Esta observación ha sido confirmada 
posteriormente  en otras investigaciones (Hall, 2003). Sin embargo, 
a pesar de las evidencias epidemiológicas y experimentales, un in-
cremento en los niveles de insulina plasmática, tanto dentro como 
ligeramente por encima del rango fisiológico, produce una reducción 
marcada de la excreción de sodio. Aunque los mecanismos exac-
tos de esta natriuresis no son bien conocidos parece que se produce 
por un aumento de la reabsorción tubular de sodio a nivel distal 
(Kanbham, 2001).
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Dislipemía

Las alteraciones lipídicas en la obesidad están representadas 
principalmente por la hipertrigliceridemia y por disminución de las 
HDL. Sin embargo,  un análisis lipoproteíco más preciso demostrará 
la existencia de mayor concentración de lipoproteínas de muy baja 
densidad (VLDL), así como el aumento de su tamaño respecto a las del 
individuo de peso normal y una lipoproteína de baja densidad (LDL), 
pequeñas leves y densas, que globalmente un aumento de las apo-B y 
que son más aterogénicas que en condiciones de normalidad. 

Es decir, el obeso androide1 tiene un perfil lipídico aterogé-
nico, lo que unido a otros factores aterogénicos que aparecen en la 
obesidad, como la diabetes y la hipertensión arterial, hacen que el 
riesgo cardiovascular sea muy alto. Como ya se ha hecho referencia 
estas alteraciones dependen fundamentalmente, aunque no exclusi-
vamente, del depósito de grasa intraabdominal (American Diabetes 
Association 2004). Este depósito depende de múltiples factores de 
base genética y medioambiental, entre los que se encuentran el ba-
lance calórico positivo, la acción de enzimas, como la lipoproteín-
lipasa (LPL), o de hormonas como la insulina y las catecolaminas y 
del sistema nervioso autónomo. La lipoproteínlipasa cataliza la hi-
drólisis de los triglicéridos (TG) contenidos en quilomicrones (Qm) 
y VLDL, proporcionando ácidos grasos libres y glicerol para su utili-
zación por los tejidos, mecanismo de gran importancia (Deschenes, 
Couture, Dupont y Tchemof, 2006).

Estos ácidos grasos liberados pueden reesterificarse y almace-
narse en el tejido adiposo en forma de triglicéridos, pueden oxidarse 
y ser utilizados como fuente de energía por el músculo, el corazón y 
el tejido adiposo, para luego llegar al hígado para ser metabolizados. 
En determinadas circunstancias estos ácidos grasos que llegan al hí-
gado serán determinantes en la aparición de resistencia a la insulina 
(RI). En los últimos años se han descrito nuevas acciones de la LPL 
relacionadas con la unión de las lipoproteínas a la superficie celular 
con la función de proteoglicanos con los receptores celulares de LDL 
y VLDL, con la adhesión de monocitos al endotelio, con la proli-

1  Obesidad androide, se caracteriza porque los depósitos de grasa se ubican en 

la región abdominal , también conocida como forma de manzana, se relaciona 

con factores de riesgo de morbilidad y mortalidad
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feración de células musculares de los vasos o con la expresión de 
TNF alfa, entre otras. Es pues, comprensible que otras enzimas estén 
implicadas en las alteraciones lipídicas de la obesidad. Su actividad 
aumenta en el periodo posprandial, se inhibe en el ayuno y está in-
crementada en el tejido adiposo (Robins, 2003).

Alteraciones  respiratorias 

El síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS), se eng-
loba dentro de los trastornos definidos por la dificultad para man-
tener o iniciar el sueño o por complicaciones secundarias al exceso 
de sueño. Es caracterizado por la presencia de pausas respiratorias 
como consecuencia de la obstrucción total o parcial de la vía aérea 
superior, que da lugar a la saturación de sangre arterial. Los eventos 
del SAOS son la apnea y las hipo apneas (Gami, 2003). Se define 
como una reducción del flujo ventilatorio de al menos 10 segundos 
de duración. La hipo apnea  es una reducción del flujo de 50% o me-
nos si va campanada de desaturación de la oxihemoglobina superior 
al 3% o si finaliza con un despertar transitorio “aurosal” registra-
do electro encefalográficamente (Wolk, 2003). Dentro de la clínica 
más frecuente que encontramos en los pacientes con SAOS destacan 
pausas de apnea, roncopatías, sueño inquieto, somnolencia diurna y 
cefaleas matutinas. La alteración de la arquitectura del sueño puede 
dar lugar a casos severos de cambios del comportamiento y a falta de 
concentración durante la vigilia. La circunferencia del cuello es un 
dato valorable en pacientes con sospecha de SAOS, ya que valores 
por encima de 43,2 y 40,6 cm en hombres y mujeres respectivamen-
te, se asocian con el desarrollo de la enfermedad (Malhotra, 2002).

Alteraciones digestivas

Entre las patologías del aparato digestivo que con mayor fre-
cuencia complican la obesidad hay que destacar la colelitiasis y la 
esteatosis hepática. La colelitiasis clásicamente se ha relacionado 
con la obesidad. Los obesos aumentan la producción de excreción 
biliar de colesterol con sobresaturación biliar, por lo que existe un 
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alto contenido de colesterol en relación a los ácidos biliares y por lo 
tanto es una bilis más litogénica. La presencia de litiasis vesicular es 
mucho más marcada en las mujeres jóvenes obesas de veinte a trein-
ta años de edad, las cuales tienen un alto riesgo (seis veces mayor) de 
desarrollar colelitiasis. La distribución de la grasa abdominal es tam-
bién un factor de riesgo importante en relación con la enfermedad. 
El desarrollo de la colelitiasis en la obesidad se ve aumentado por la 
síntesis aproximada de 20mg de colesterol día por cada kilogramo de 
exceso de grasa almacenada (Fairburn, 2002).

Esto conduce al aumento de la secreción biliar de colesterol, 
provocando una  bilis más saturada e incrementando así el riesgo de 
enfermedades por la formación de cálculos vesiculares. Asimismo, 
la pérdida de peso se acompaña de una movilización del colesterol, 
sobresaturándose la bilis con ese componente. Por ello la realización 
de dietas muy hipocalóricas y pobres en lípidos pueden desenca-
denar en la aparición de cálculos hepáticos (Halsted y otros, 1999).

Esteatosis hepática

La esteatosis hepática (EH), es la fase inicial dela entidad deno-
minada hígado graso no alcohólico (HGNA), caracterizada por la acu-
mulación anormal de grasa en los hepatocitos sin consumo de canti-
dades excesivas de alcohol. Es la alteración metabólica más frecuente 
a nivel hepático, la cual resulta de un desequilibrio entre la síntesis y 
la secreción hepatocítica de triglicéridos. Según el porcentaje de he-
patocitos afectados, la EH se clasifica en leve, cuando están afectados 
menos del 25% de los hepatocitos; moderada, de 25 a 50%; y severa, 
más de 50% de los hepatocitos afectados. Se pueden distinguir dos 
categorías morfológicas, la EH macro vesicular, que traduce un daño 
crónico, donde el citoplasma está ocupado por una sola gran vacuola, 
que desplaza y rechaza al núcleo hacia la periferia, y la micro vesicu-
lar, que se trata habitualmente de un daño celular agudo, en el que las 
células aparecen al microscopio de luz con múltiples vacuolas peque-
ñas intracito plasmáticas, sin desplazamiento del núcleo y que son po-
sitivas con tinciones para grasas; ocasionalmente se pueden combinar 
ambas morfologías (A-Kader, 2009).
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Cuando, además de la acumulación de grasa, existe inflama-
ción hepática y grados variables de fibrosis, se denomina esteato he-
patitis no alcohólica (NASH), la cual puede progresar a cirrosis y 
eventualmente a carcinoma hepatocelular. La obesidad es el factor 
más frecuentemente relacionado con la EHNA, de tal forma que entre 
el 9 y 26% de la población obesa puede presentarla. Entre los facto-
res predictores clínicos de mayor agresividad en la evolución están: 
una edad mayor de 40-50 años, el grado de duración de la obesidad, 
la presencia de diabetes, la hiperglicemia, sobre todo la hipetriglice-
ridemia, y un cociente GGT/ALT, que puede indicar un factor des-
favorable asociado a diferentes factores metabólicos (diabetes, HTA, 
hiperinsulinismo), permitiendo la acumulación de ácidos grasos en 
el hepatocito, para posteriormente actuar con estrés oxidativo que 
lleva a necrosis, inflamación y fibrosis hepática (Hubscher, 2006).

Alteraciones dermatológicas

El intertrigo (erupción de las zonas de roce de los pliegues 
cutáneos) es evidentemente más frecuente en los obesos. La in-
flamación de miembros inferiores conocida como dermatitis por 
estasis se ha relacionado con la insuficiencia venosa y con la obe-
sidad, si bien no siempre están presentes, y tienden a evolucio-
nar desde un eritema y edema a coloración parduzca. La acantosis 
nigricans es una hiperpigmentación cutánea con hiperqueratosis 
que aparece en zonas de roce como cuello y axila. Se relaciona con 
hiperinsulinismo en personas predispuestas, y en estos casos no 
se relaciona con malignidad (Sorof y Daniels, 2002). El mecanismo 
por el cual la resistencia  a la insulina puede causar acantosis ni-
gricans es el siguiente:

1. Dicha resistencia a nivel celular produce hiperinsulinemia 
compensatoria valor.

2. Los valores elevados de insulina en el suero interactúan 
con un factor de crecimiento similar a la insulina (IGE) cu-
yos receptores se encuentra en los tejidos periféricos y con 
cuya  unión se fomenta la proliferación de queratinocitos y 
la proliferación de fibroblastos.
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Por otra parte, las concentraciones elevadas de insulina esti-
mulan la síntesis de DNA y la proliferación celular in vitro a través 
de los receptores del factor de crecimiento similar de la insulina 1 
(IGF-1), los cuales están presentes en los queratinocitos, favorecien-
do de esta manera el desarrollo de las lesiones (Bray, 2003).

Las estrías por distención se describen como una entidad clí-
nica, y se caracterizan por ser bandas lineares suaves que cuando 
aparecen en la piel primero son rojas, luego púrpuras y finalmente 
blancas y deprimidas. Por lo general se localizan en perpendicular a 
las líneas de tensión y suelen encontrarse sobre abdomen, glúteos y 
muslos así como en la región inguinal. Se ha demostrado que los ni-
ños obesos tienen  alta incidencia en estrías  (49%), mientras que en 
los que padecen mayor grado de obesidad, estas bandas se observan 
con marcas muy notables, sobre todo en muslos, brazos y abdomen. 
Existe gran controversia en cuanto a la causa de formación de las 
estrías y su resolución se dificulta en parte por la variabilidad de 
situaciones clínicas en que se presentan. La estría es una forma de 
cicatrización dérmica, en la cual la colágena localizada en la dermis 
se rompe en algunos casos por influencia de los esteroides y se sepa-
ra de modo que la hendidura que queda se llena de colágena nueva 
(García y Orozco, 1999).
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Evaluación nutricional del paciente 
obeso

Marisol Holod     Yurimay Quintero de Rivas

La mayoría de los adultos mantienen un peso corporal cons-
tante debido a un complejo sistema de mecanismos neurales, hor-
monales y químicos que mantienen el equilibrio entre el consumo 
de energía y el gasto de energía dentro de los límites muy precisos. 
Las anormalidades de estos mecanismos resultan en fluctuaciones 
excesivas en el peso, de las cuales las más comunes son el sobrepeso 
y la obesidad.

La obesidad se puede definir en forma práctica y sencilla como 
un exceso de tejido graso en el organismo. Este exceso de grasa da 
lugar a un sobrepeso en relación a la altura y a la estructura ósea del 
individuo, entendiéndose que cuando se habla del diagnóstico nutri-
cional de la  obesidad, no solo se puede determinar el  Índice de Masa 
Corporal, debido a que lo determinante en el diagnóstico definitivo es 
la composición corporal del individuo y su distribución grasa.

El punto de vista simplista de la obesidad como reflejo de un 
consumo excesivo o una actividad física inadecuada, se ha ido sus-
tituyendo poco a poco por el reconocimiento de la interacción com-
pleja entre factores fisiológicos, metabólicos y genéticos, que condu-
cen a un estado físico indeseable.

Además, el individuo obeso presenta una serie de cambios fí-
sicos y metabólicos que se dan en el organismo, lo cual hace necesa-
ria una valoración nutricional integral, en donde se verifique no sólo 
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los indicadores antropométricos, sino todos aquellos que  puedan 
verse vinculados a esta enfermedad, es decir que se necesita una va-
loración bioquímica, clínica y dietética como complemento de la an-
tropométrica, entendiéndose que la obesidad puede ser multicausal, 
y como tal, se debe analizar todo aquello que puede estar alterado, y 
relacionado con el estado nutricional del paciente.

Al ser la obesidad una enfermedad metabólica crónica, cuya 
prevalencia se ha incrementado abruptamente  en los países como Ve-
nezuela, y siendo considerada científicamente como una enfermedad 
que aumenta la morbimortalidad, se hace necesario, en este capítulo, 
analizar  la importancia de una adecuada evaluación del paciente obe-
so y de los distintos tipos de obesidad, para así poderle dar el enfoque 
terapéutico más eficiente para cada caso y para cada paciente.

Este diagnóstico debe estar basado en la evaluación nutricio-
nal integral, por lo tanto se debe estudiar al paciente en cuatro aspec-
tos básicos: 1. antropometría; 2. bioquímica; 3. clínica; 4. dietética; 
5. psicosocial.

Es importante comprender que el diagnóstico nutricional 
como tal no sólo debe  basarse en lo que determina la valoración 
antropométrica, es necesario también conocer la naturaleza y origen 
del problema en cada paciente, para poder así indicar el tratamiento 
nutricional más pertinente en cada caso. Por ejemplo, no será igual 
el tratamiento de un obeso cuya causa primaria sea un hipotiroi-
dismo diagnosticado, al tratamiento dietético que deberá recibir un 
paciente con obesidad cuya causa primaria sea una ingesta dietética 
que supere su requerimiento nutricional.

Valoración integral del adulto obeso

Evaluación Antropométrica
La valoración antropométrica básica de un adulto debe incluir, 

y debe basarse en los siguientes pasos:
1. Interrogación sobre datos generales. Nombre, fecha de naci-

miento, género, edad, procedencia (área rural o urbana), con-
dición socioeconómica, nivel educativo.

2. Toma de las medidas antropométricas. Peso, talla, circunfe-
rencias (muñeca, cintura, cadera, brazo), pliegues cutáneos 
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(subescapular, tríceps, abdominal), diámetro sagital, diámetro 
de codo. Investigaciones importantes han establecido que las 
más precisas de estas técnicas son la estatura y el peso, cuyo 
coeficiente de variación (cv) no supera el 1%.Las circunferen-
cias también son bastantes precisas (cv 2%), sin embargo, la 
medición de los pliegues tiene mucha variabilidad inter obser-
vador (cv 10%) (Bray, 2000).

3. Indagación sobre el peso habitual. Conocido como aquel que 
el individuo ha mantenido durante más tiempo. Puede ser que 
el mismo no sea el saludable o normal, y varía en las distintas 
etapas de la vida.

4. Estimación de la contextura. Relación existente entre el largo y 
el ancho de los huesos, también llamada complexión o estruc-
tura ósea. La contextura puede calcularse por varias metodo-
logías, y una de ellas, específica para la población venezolana, 
es la reflejada en el Manual de Evaluación Antropométrica de 
Yolanda Hernández de Valero (1995), en el que relaciona la 
talla con el diámetro de codo y el género. Además podrá esti-
marse mediante el método de Grant  (1980), el cual establece 
la siguiente relación:

Tomando como referencia la Tabla 1:

Tabla 1. Interpretación de la contextura según circunferencia de muñeca por género.

Contextura Hombre Mujer

Pequeña >10,4 >11,0 

Mediana 9,6 – 10,4 10,1 – 11,0 

Grande <9,6 <10,1 
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El uso y aplicación de la información antropométrica es diver-
sa. Por ejemplo, el grado del exceso de peso se determina a partir de 
la relación peso-estatura y el IMC; el riesgo cardiovascular y el de 
diabetes con la circunferencia de cintura y, en forma menos precisa, 
con la relación cintura/cadera, mientras que los pliegues cutáneos 
son útiles para determinar las proporciones relativas de grasa troncal 
y periférica.

5. Cálculo del peso ideal, normal o teórico. Considerado como 
aquel que se encuentra en las tablas de peso-talla y que está 
ligado al género, talla, y contextura. 

Podrá utilizarse para su cálculo el que refiere el  IMC:
Peso Ideal =  18,5 * Talla2

                     24,9 * Talla2

6. Cálculo del Índice de Masa Corporal (IMC). El astrónomo bel-
ga Quetelet, en 1836, fue el primero que reportó la observa-
ción de que el peso de un adulto normal era proporcional al 
cuadrado de la estatura. Se han propuestos diversos índices 
que relacionan el peso con la estatura, pero el más utilizado 
a nivel mundial es el Índice de Masa Corporal, además de ser 
el que correlaciona mejor la grasa corporal:

IMC=   Peso
        Talla2

La Organización Mundial de la Salud (OMS), establece que 
el punto de corte para definir la obesidad es de un valor de IMC=30 
kg/m2,limitando el rango para la normalidad a valores de IMC entre 
18,5–24,9 kg/m2, y el de sobrepeso a valores de IMC entre 25–29,9 
kg/m2. De igual forma, en el país, los resultados se podrían compa-
rar con los reportados por el Instituto Nacional de Nutrición, el cual 
utiliza la clasificación de la Organización mundial de la salud (OMS, 
1995; Instituto Nacional de Nutrición, 2007):



51O B E S I D A D ,  C O n S I D E r A C I O n E S  A C t u A l E S  S O B r E  E l  p r O B l E m A

marisol Holod      Yurimay Quintero de rivasIV

Tabla 2. Clasificación del Estado Nutricional por Índice de Masa Corporal,
según  INN, 2007

Obesidad 

mórbida

Obesidad Sobrepeso Normal Delgadez 

leve

Delgadez

moderada

Delgadez 

intensa

≥ 40,00 30,0-39,99 25,00-29,99 18,5-24-9 17,00-18,49 16,00-16,99 <16,00

También podrían calcularse y clasificarse utilizando la refe-
rencia del manual de Yolanda Hernández para Venezuela. 

Existen otras organizaciones importantes, como  la sociedad 
española de obesidad (SEEDO), que en  su  último consenso, para 
el año 2007, presenta dos diferencias importantes con respecto a la 
clasificación de la OMS:
•	 El amplio rango que abarca el sobrepeso, en el que está incluida 

una gran parte de la población adulta y que posee una gran im-
portancia en la estrategia global de la lucha contra la obesidad y 
de los factores asociados, lo divide en dos categorías, calificando 
al sobrepeso de grado II como pre obesidad.

•	 La introducción de un nuevo grado de obesidad (obesidad grado 
IV u obesidad extrema) para aquellos pacientes con un IMC=50 
kg/m2 y que son candidatos de indicaciones especiales en la 
elección del procedimiento de cirugía bariátrica.

Tabla 3. Clasificación  de obesidad según SEEDO (2007)

Clasificación IMC 

Peso Insuficiente > 18.5

Normopeso 18.5 – 24.9

Sobrepeso Grado I 25 – 26.9

Sobrepeso Grado II  27 – 29.9

Obesidad Tipo I 30 – 34.9

Obesidad Tipo II 35 – 39.9

Obesidad Tipo III 40 – 49.9

Obesidad Tipo IV > 50
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7. Determinación de la composición corporal. El peso corporal es 
la suma de tejido óseo, músculo, órganos, líquidos corporales y 
tejido adiposo. Parte de éstos componentes, o todos, están su-
jetos a cambios normales, como un reflejo del crecimiento, el 
estado reproductor, variación de los niveles de ejercicio y los 
efectos del envejecimiento. El agua constituye entre el 60 al 
65% del peso corporal, es muy variable, y el estado de hidrata-
ción induce a fluctuaciones de varios kilogramos. El músculo 
e incluso la masa esquelética se ajustan en cierta medida para 
apoyar la carga cambiante de tejido adiposo, sin embargo la ver-
dadera pérdida o aumento de peso se relaciona principalmente 
con un cambio en el tamaño de los depósitos de grasa. Otro 
componente básico es el referente al tejido no adiposo, magro o 
libre de grasa.
Para estimar cómo está compuesto el organismo a nivel de la 
reserva calórica corporal (Figura 1),  se considera:

Figura 1: Determinación de la reserva calórica o masa grasa en el adulto

7.1.   Determinación del porcentaje de grasa. Existen varias 
mediciones antropométricas importantes que permi-
ten determinar la masa grasa o reserva calórica corpo-
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ral. Uno de ellos es el pliegue de tríceps, que en el caso 
de la obesidad suele elevarse más que el subescapular, 
cuando la distribución de grasa es de tipo androide. El 
pliegue subescapular permite evaluar el estado de com-
partimiento graso, y se puede utilizar para su interpreta-
ción las tablas de Frisancho (1981) y las de Yolanda Her-
nández de Valero (1995) para la población venezolana.

7.2      Área Grasa. Se puede determinar a través de la circunfe-
rencia del brazo y el pliegue del tríceps en centímetros, 
determinándose el área grasa del brazo a través de la 
siguiente formula: 

AG (cm) = CMB (cm) * PTr (cm)   -   π (PTr(cm))2

                          2                               4

Este resultado también se ubica en las Tablas de Frisan-
cho (1981), y luego se interpreta según los siguientes 
parámetros:

Tabla 4. Clasificación de área grasa según Frisancho (1981)

Percentil Interpretación

0.0 – 5.0 Magro 

5.1 – 15.0 Grasa  debajo del promedio 

15.1 – 85.0 Grasa promedio 

85.1 – 95.0 Grasa  arriba del promedio 

95.1 – 100.0 Exceso de grasa 

7.3.   Medición del riesgo cardiovascular. Se realiza toman-
do en cuenta que los adultos obesos corren el riesgo de 
desarrollar trastornos concomitantes, pues un 20% de 
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aumento en el peso corporal incrementa sustancialmen-
te el riesgo de hipertensión, cardiopatía coronaria, tras-
tornos de lípidos y diabetes mellitus no insulinodepen-
diente, artropatía, cálculos biliares, apnea del sueño, 
entre otros.
Por lo tanto, esta valoración es fundamental para hacerle 
ver al paciente el riesgo que corre al seguir presentando 
un peso por encima de su peso saludable y, por supues-
to, la distribución de la grasa corporal es fundamental. 
Esta estimación se puede realizar mediante el uso de las 
gráficas expuestas en el Manual de Antropometría de 
Yolanda Hernández de Valero, en el cual se relaciona la 
Circunferencia de Cintura (CCi) y la Circunferencia de 
Cadera (CCa). Su valor permite clasificar la distribución 
del tejido adiposo en tipo androide o ginoide1.
Actualmente se señala la Circunferencia de Cintura 
(CCi), como un indicador que se relaciona con la can-
tidad de tejido adiposo ubicado a nivel del tronco, 
demostrando ser un predictor bastante específico del 
riesgo. Los valores de riesgo se pueden apreciar en la 
siguiente tabla: 

Tabla 5. Clasificación de la Circunferencia de cintura (INN, 2007)

Género Riesgo 

Bajo

Riesgo

Incrementado

Riesgo Incrementado

Sustancialmente
Masculino ≤ 93 94 - 101 ≥ 102 

Femenino ≤ 79 80 - 87 ≥ 88 

1 Obesidad ginoide.  En este caso se habla de exceso de grasa que se ubica a 

nivel de la zona, glúteo-femoral, con una distribución en forma de pera. Tie-

ne predominio de receptores alfa 2 adrenérgicos, por lo tanto presenta una 

actividad lipoproteínlipasa elevada. En este tipo de individuos es mayor la 

lipogénesis y menor la actividad lipolítica.
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7.4   Porcentaje de Masa Grasa. Puede calcularse mediante 
la siguiente fórmula, propuesta por Deurenberg Wests-
trate y  Seidell (1991):
% MG = (1.20 x IMC) + (0.23 x edad) – (10.8 x género) – 5.4
La edad se calcula en años, y en la variable género se 
utiliza la siguiente clasificación:

Tabla 6. Variable de género para la fórmula de Porcentaje de Masa Grasa 

Género Valor

Varón 1 

Mujer 0 

En cuanto a la  masa magra o masa muscular, la importancia 
de su determinación radica en que permite conocer el estado de las 
reservas proteicas. En la Figura 2 se pueden apreciar las determina-
ciones posibles de este compartimiento corporal: 

Figura 2. Determinación de la reserva proteica o masa muscular en el adulto
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7.5     Circunferencia Muscular del Brazo. Se parte del cálculo 
de la circunferencia media del brazo y el pliegue del 
tríceps, ambas en milímetros.Estos datos pueden com-
pararse en las tablas de Frisancho (1981).

          CMB (mm) = CB – ( PT(mm) x π)

7.6.   Área Muscular del Brazo. Este indicador puede ser de-
terminado directamente en el Manual de Evaluación 
Antropométrica de Yolanda Hernández de Valero, rela-
cionando el Pliegue de Triceps (PTr) en milímetros, con 
Circunferencia de Brazo Derecho (CBD) en centímetros, 
o mediante el cálculo de la  siguiente fórmula, con su 
ubicación  en las tablas de Frisancho:

AM(mm) = [CMB(mm) – π (Ptr (mm))] 2

                                                              4  π

Su interpretación se realiza mediante la siguiente Tabla:

Tabla 7. Clasificación de área muscular según Frisancho (1981)

Percentil Interpretación 

0.0 – 5.0 Musculatura reducida 

5.1 – 15.0 Musculatura debajo del promedio 

15.1 – 85.0 Musculatura promedio 

85.1 – 95.0 Musculatura arriba del promedio 

95.1 – 100.0 Musculatura alta: buena nutrición 
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7.7. Otras mediciones del compartimento corporal total:

Métodos de dilución
La mayoría de los métodos que cuantifican el agua 

corporal y su distribución se basan en el principio de Fick, 
donde se establece que el volumen de la distribución de 
una sustancia se obtiene dividiendo la cantidad de dicha 
sustancia presente en el organismo por su concentración 
en plasma. Según este principio, se necesita la inyección 
o ingestión de sustancias químicas o isótopos así como la 
toma de muestras en sangre o en otros líquidos corpora-
les, como la orina, la saliva o, en el caso de algunos isóto-
pos estables, la recogida del aliento exhalado. Uno de los 
más utilizados es el agua corporal total (ACT), el cálculo 
de la masa muscular con este método es bastante preciso. 
El contenido de agua en el compartimiento magro es del 
67 al 77% y puede ser estimado este compartimento en 
obesos con la estimación de la masa grasa.

Absorciómetro de rayos X con doble energía (DEXA)
El DEXA se desarrolló para medir contenido mi-

neral óseo, pero puede medir masa grasa y representa un 
avance en la evaluación de la composición corporal. Esta 
técnica usa dos haces de rayos X de diferentes energías 
(usualmente 40 y 80 keV). En uno de los métodos, el haz se 
produce constantemente y se separa en diferentes energías 
mediante el uso de filtros de borde k. Entre los instrumen-
tos que emplean esta técnica están el Lunar DPX y el Nor-
land XR-26. Es considerado hoy en día como un método 
patrón de oro para el cálculo de la masa grasa, y los niveles 
de irradiación son bajos (0.05 a 1.5 mrem) en compara-
ción con otros métodos, como la radiología convencional 
y la tomografía computarizada (25 a 270 mrem), por lo que 
puede ser utilizado en niños.  Con esta técnica se puede 
evaluar la composición corporal en todas las edades, y en 
casi todas las condiciones fisiopatológicas.

Conductancia eléctrica corporal total (TOBEC)
Este método se basa en las diferencias en la conduc-

tividad eléctrica y en las propiedades dieléctricas de las 
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masas grasas y no grasas del organismo (existe un mayor 
número de iones en el tejido no graso). Al introducir el 
cuerpo en un campo eléctrico se produce una pérdida de 
energía que es proporcional a la conductividad de los com-
ponentes de aquél y a su longitud. El tejido magro es 20 
veces más conductor que el tejido graso debido a su conte-
nido hidroelectrolítico.

Infrarrojo próximo (NIR)
El NIR se basa en los principios de la absorción 

y reflexión de la luz mediante la espectroscopia de in-
frarrojos. Cuando la radiación electromagnética golpea 
un material, la energía se refleja, absorbe o transmite, 
dependiendo de las propiedades de absorción y disper-
sión de la muestra. La energía transmitida dentro de la 
muestra se dispersa y se refleja hacia afuera, contenien-
do información sobre la composición química de esta. 
En humanos se usa un espectrofotómetro computari-
zado con un procesador único, rápido y monocromá-
tico, y una sonda de fibra óptica. Su medición se basa 
en la colocación del cabezal del equipo en el bíceps, 
estimando el porcentaje de masa grasa corporal total. 
Existe literatura que señala que el grosor de la grasa 
bicipital tiene buena correlación con el contenido de 
grasa corporal total, sin embargo no existen ecuaciones 
para pronosticar, a través de las mediciones antropo-
métricas de este espesor, la predicción corporal total 
de ese compartimento.

Análisis de la impedancia Bioeléctrica (BIA)
El BIA es un método para el estudio de la com-

posición corporal que se basa en la naturaleza de la 
conducción de la corriente eléctrica a través de tejidos 
biológicos. Es rápido, portátil, no invasivo, barato y con 
poca dificultad técnica.  Este método mide la impedan-
cia u oposición al flujo de una corriente eléctrica a tra-
vés de los líquidos corporales contenidos fundamental-
mente en los tejidos magro y graso.
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Tomografía computarizada (TC)
Esta técnica se basa en la emisión de rayos X para 

evaluar la composición corporal, permitiendo reconstruir 
imágenes bidimensionales de los tejidos y órganos a través 
de cortes de áreas, analizando su densidad y su relación 
con otras áreas. Este método permite evaluar el cuerpo en-
tero de forma segmentaria y es de gran ayuda para estimar 
la composición corporal. En pacientes obesos permite eva-
luar el tejido adiposo visceral y el tejido adiposo subcu-
táneo, siendo un marcador directo de las complicaciones  
metabólicas que genera la obesidad abdominal.

Resonancia magnética nuclear (RMN)
Esta técnica permite obtener imágenes de los teji-

dos corporales y cuantificarlas, y no utiliza radiaciones, 
por lo que es un método más seguro y no invasivo. El mé-
todo se basa en la determinación de una imagen a la que 
se le cuantifica la composición corporal, distinguiendo 
el tejido adiposo visceral y el tejido adiposo subcutáneo.

Ecografía
A través de las ondas de alta frecuencia emitidas 

por el ultrasonido se relaciona el tejido atravesado. Por 
medio de este método se pueden calcular espesores de 
los pliegues grasos, áreas musculares, volúmenes de ór-
ganos, profundidad del abdomen, entre otros.

Evaluación bioquímica
La evaluación bioquímica debe ser realizada en forma regular, 

y se deben realizar  aquellos exámenes que permitan evaluar las re-
percusiones de la obesidad en los diferentes sistemas, así como los 
que permiten el diagnóstico oportuno de las enfermedades que la 
acompañan.

En el caso de la obesidad, se deben emplear exámenes bioquí-
micos que sirvan para descubrir una posible causa hormonal, por lo 
que se recomiendan algunos exámenes como: perfil tiroideo, pruebas 
funcionales del metabolismo de los carbohidratos (glicemia e insulina 
basal y postprandial), entre otros. Además se podrán prescribir algu-



60 O B E S I D A D ,  C O n S I D E r A C I O n E S  A C t u A l E S  S O B r E  E l  p r O B l E m A

C A p Í t u l O  I V Evaluación nutricional del paciente obeso

nos exámenes que indiquen una ingesta inadecuada o consecuencias 
de ella, como: colesterol, triglicéridos, glicemia, ácido úrico, entre otros.

Otro aspecto bioquímico alterado en algunos pacientes obesos, 
especialmente los de distribución androide, son las enzimas transa-
minasas glutámico-pirúvica y oxalacética, que se elevan como con-
secuencia  de la infiltración de grasa hepática.

Finalmente, al ser una valoración integral, no se deben des-
cuidar los exámenes básicos que muchas veces, aunque no están re-
lacionados con la patología estudiada, pueden indicar otras patolo-
gías, aun en estados subclínicos de la enfermedad.

Evaluación clínica-nutricional
La historia y la exploración clínica son mecanismos elemen-

tales en la valoración del estado nutricional de los individuos. Se 
valorará, de acuerdo a signos físicos y su localización, los cambios 
supuestamente vinculados con la obesidad o con patologías relacio-
nadas, siendo algunas de estas las de tejidos epiteliales superficiales 
como piel (ubicación y palpación del panículo de grasa excesivo, 
salpullido en zonas específicas, acantosis nigricans, entre otros), las 
relacionadas con agrandamiento de glándulas como la tiroides, que 
se evidenciarán mediante la palpación de la  glándula tiroidea. Ade-
más, se podrán verificar otras características de interés que refiera el 
propio paciente, como várices, hirsutismo2, entre otros.

Es importante destacar que es necesario incluir dentro de la va-
loración nutricional integral una historia clínica completa en donde, 
por medio de la interrogación simple, se indague sobre aspectos básicos 
como diagnósticos clínicos, hábitos personales, hábitos gástricos, ante-
cedentes patológicos familiares (incluyendo la obesidad), número de 
hijos, práctica de ejercicio físico, entre muchos otros hábitos, costum-
bres y factores personales que puedan estar influyendo en su condición.

Evaluación dietética
En muchos pacientes obesos la ingesta selectiva de alimentos 

con alto contenido graso parece ser una característica frecuentemen-
te encontrada, siendo esta una de las posibles causas de la ganancia 

2 Hirsutismo, dícese del exceso de vello corporal , que adopta una distribución 

masculina en algunas partes del cuerpo donde no es regular su aparición .
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de peso, además del aumento de la lipoproteinlipasa y otros neuro-
transmisores.

Se han hecho estudios donde se evidencia que la mujer obesa 
generalmente elige alimentos de composición mixta (grasa y azúcar), 
mientras que los hombres prefieren aquellos donde predominan las 
proteínas, las grasas y la sal.

La ingesta diaria presenta como característica su variabilidad 
interindividual. Esto es un dato importante a la hora de estimar el 
consumo de un individuo, ya que se debe considerar que los indi-
viduos presentan cambios en su conducta alimentaria día a día, por 
lo tanto no se puede generalizar al verificar sólo un día de consumo.

Las encuestas nutricionales son instrumentos donde se regis-
tra la información referente al consumo de alimentos y la calidad 
de la alimentación de una persona o grupo de personas, y sirven 
como referencia del consumo (aproximación del consumo real). Los 
resultados se deben comparar con los cálculos del requerimiento nu-
tricional individual del paciente, para así poder obtener una posible 
relación de causa-efecto, así como establecer el tratamiento oportuno 
para cada caso.

Entre los métodos más utilizados para estimar el consumo del 
paciente obeso se encuentran: el recordatorio de 24 horas, el diario 
dietético, la frecuencia de consumo, y los hábitos y preferencias.

Evaluación psicosocial
En esta se pueden incluir estudios socioeconómicos, psicoló-

gicos influyentes, así como socioculturales. La evolución y segui-
miento de algunas patologías como la obesidad y los trastornos de 
la conducta alimentaria pueden estar influenciados o coexistir con 
desordenes emocionales sin base orgánica, como la depresión y la 
ansiedad. Para este tipo de evaluación existen escalas elaboradas, 
una de ellas es la Escala de Depresión y Ansiedad (HAD Scale), y de 
igual forma existen otras escalas validadas y de aplicación importan-
te tanto en el aspecto diagnóstico como terapéutico.

Finalmente, una vez realizada toda la valoración exhaustiva 
al paciente obeso, se deberá concluir con un diagnóstico nutricional 
integral, que incluya toda esta serie de factores que pueden marcar la 
existencia o no de la patología y permita conocer las posibles causas 
del problema.
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capítulo V

Orientación nutricional.
Su importancia en 
el tratamiento de la obesidad

Carmen Teresa Vargas Bernal

A continuación les presentamos  algunas consideraciones 
acerca del tratamiento del sobrepeso y la obesidad. Estas ideas tie-
nen el propósito de brindar al lector las  orientaciones acerca de un 
tema que ha preocupado siempre a los profesionales de la nutrición, 
que es cómo lograr una pérdida de peso estable como primera meta 
y en definitiva lograr  la modificación de los hábitos alimentarios  
que propendan  a   crear y mantener un proyecto de vida saludable 
en el individuo y la familia. Lo que proponemos es trascender  la 
necesidad  de lograr, a costa de grandes sacrificios,  un peso corporal 
ideal, llegar al origen del problema y efectuar cambios  permanentes 
en  la manera de alimentarnos, lo cual nos permita mantener la salud 
y prevenir enfermedades relacionadas con la nutrición. Todas las 
consideraciones acerca del tratamiento de la obesidad que a conti-
nuación les presento son el producto de mi experiencia en el área de 
la orientación nutricional.

Partiremos de esbozar los objetivos más importantes del trata-
miento de la obesidad, los cuales se pueden resumir en:

1. Permitir  una  pérdida de peso gradual y suave que permita 
el reajuste metabólico adecuado, fundamental para el man-
tenimiento del peso deseable.

2. Asegurar el aporte de todos los nutrientes a través de una 
alimentación mixta y equilibrada.
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3. Procura lograr que la pérdida de peso sea a expensas del 
tejido adiposo.

4. Alterar en el menor grado posible los hábitos alimentarios 
y de vida. Los cambios  en los hábitos alimentarios deben 
ser logrados mediante la aceptación y requieren de una la-
bor continua  de educación sin utilizar estrategias basadas 
en el miedo, la fuerza ni la manipulación. El terapeuta es el 
facilitador del proceso.

El Dr. Leonard Laskow, en su libro Curar con amor, (1992), 
afirma que las enfermedades tienen su origen en eventos emociona-
les y  el camino  para sanar es  la curación holoenergética, la cual 
consiste en “usar nuestros pensamientos, nuestras manos,  nuestro 
corazón y nuestra conciencia elevada para inducir a la curación”, 
esta teoría  señala  que la curación se da de forma natural cuando 
descubrimos la causa de las conductas repetidas en nuestra vida y 
que son consecuencia de  las grabaciones de lo que él denomina in-
cidentes críticos. 

Estos conceptos son aplicables al tratamiento de la obesidad 
porque desde la vida intrauterina dependemos de la nutrición de la 
madre, nuestra primera fuente de amor, el cual se consolida con la 
lactancia materna y posteriormente con la alimentación en la pri-
mera infancia por el significado que el alimento tiene en nuestra 
cultura. Alimentar es sinónimo de brindar afecto, por ello cuando 
mencionamos la palabra “dieta” la connotación es de restricción y 
el sentimiento que genera es de disminución de la cantidad y cali-
dad del cariño que ponemos en la preparación y distribución de los 
alimentos en la mesa familiar. Brindar alimentos apetitosos indepen-
dientemente de su  valor nutritivo se considera un gesto ligado al 
amor por la familia.

 De allí que la forma de alimentarnos, y todos los eventos 
que ocurren alrededor del acto de comer en los primeros años de la 
vida, se graban en nuestra memoria, trayendo como consecuencia 
la aceptación o rechazo de los alimentos y la avidez por algunos 
en especial. Un ejemplo de ello es la adicción a los dulces, la cual 
puede estar asociada a la costumbre de los padres de traer dulces 
a los niños al regreso del trabajo, quizás como recompensa por su 
ausencia durante el día. 
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En mi experiencia en el tratamiento de la obesidad, la ma-
yoría de los casos de adicción a los hidratos de carbono está deter-
minada por la evocación del recuerdo de la respuesta al “¿Qué me 
trajiste?”, pregunta obligada a los padres, abuelos, padrinos y per-
sonas muy queridas. Generalmente ese esperado regalo  son golo-
sinas. Es sabido que en la infancia se fomentan todas las creencias 
acerca de la alimentación y se adquieren los hábitos alimentarios 
que la familia nos modela, los cuales se mantienen vigentes de ge-
neración en  generación. 

El aumento de peso está influenciado en gran parte por el tipo 
de alimentación que se tiene y que no siempre satisface las necesi-
dades de la familia, en la cual el estudio, el trabajo y la rutina diaria 
exigida por la vida moderna conlleva a una selección de alimentos 
que está muy lejos de  constituir una alimentación saludable.

Importancia de la historia nutricional en el tratamiento de la 
obesidad

 El punto de partida para la aplicación del tratamiento de la 
obesidad es la realización de una historia nutricional que contenga 
todos los datos que nos permitan llegar a un diagnóstico, lo más ex-
haustivo posible, del grado de sobrepeso y sus causas físicas y psi-
cológicas. Es sabido que una de las causas que conducen al aumento 
de peso es la ansiedad, la cual convierte al individuo en un comedor 
compulsivo. Por lo tanto es necesario investigar las causas de la an-
siedad, además de otras motivaciones que inducen al individuo a 
seleccionar, preparar y consumir alimentos  en calidad y cantidad tal 
que terminan convirtiéndolos en obesos.

Todos estos aspectos deben ser  tomados en cuenta para elabo-
rar la historia nutricional,  la cual es el punto de partida para un tra-
tamiento exitoso, y se considera como  un documento confidencial 
que debe  contener:

1. Datos personales. Los datos de identificación del paciente, 
como nombre, dirección, teléfonos  correo electrónico, es-
tado civil,  lugar de nacimiento (de gran importancia para 
conocer  hábitos alimentarios locales y regionales), nivel 
educativo, ocupación. 
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2. Actividad física. Tiempo dedicado y tipo de actividad fí-
sica. 

3. Motivo de consulta.
4. Datos antropométricos. Peso, estatura, circunferencia de 

cintura, IMC.
5. Pruebas de laboratorio.
6. Antecedentes familiares.
7. Antecedentes personales (enfermedades padecidas en el 

pasado y en la actualidad).
8. Medicamentos.
9. Peso deseable.
10. Historia del peso en diferentes edades (primera infancia, 

adolescencia, adultez).
11. Cantidad de  peso menor  desde los 21 años.
12. Cantidad de  peso  mayor que ha tenido y tiempo en el que 

se adquirió.
13. Miembros de la familia que han tenido o tienen sobrepeso.
14. Metas a alcanzar en corto, mediano y largo plazo.
15. Factores que contribuyen al aumento de peso. Lista de co-

tejo de posibles causas.
16. Antecedentes  alimentarios. Cambios  en la dieta, gustos y 

preferencias a diferentes edades.
17. Factores  psicológicos relacionados  con el consumo de ali-

mentos en los primeros años de vida. Ej.: Alimentos como 
premio o castigo.

18. Otros antecedentes de interés. Enfermedades padecidas, 
intervenciones quirúrgicas, eventos familiares y su 
relación con el aumento de peso, situación familiar, roles 
familiares.

19. Trastornos digestivos  e intolerancias  a los alimentos.
20. Anamnesis alimentaria, gustos y preferencias.
21. Frecuencia de consumo de los grupos de alimentos.
22. Recordatorio de las últimas 24 horas.
23. Otros datos de interés.

Una vez realizada la historia se elabora la guía de orientación 
nutricional, se determina el tratamiento dietético de acuerdo con las 
metas establecidas y se diseña la estrategia de vigilancia del trata-
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miento. Una de las más exitosas de estas estrategias son los grupos 
de  apoyo, los cuales se conforman con personas que voluntariamen-
te así lo desean y pueden estar constituidos por amigos que se cono-
cen y deciden trabajar juntos para lograr sus  metas, o puede formar-
se con los asistentes a la consulta de nutrición que voluntariamente 
decidan participar.

Proyecto saludable en nutrición 

En el contexto de un proyecto de vida saludable, las reunio-
nes se dan a proposición del facilitador, se convocan personas con 
sobrepeso y obesidad, se planifican reuniones  semanales con el fa-
cilitador y se elabora la agenda con la participación activa de los 
integrantes. Las actividades que se sugieren para cada reunión en la 
etapa inicial son: 

1. Intercambio de experiencias. Después de las primeras se-
manas y una vez iniciado el cumplimiento del tratamiento 
dietético, los participantes cuentan las experiencias vividas 
con la dieta, las formas de preparación de los alimentos, las 
reacciones del grupo familiar y todos los comentarios que  
quieran  hacer. De allí pueden surgir interesantes discu-
siones en las cuales el facilitador actúa como moderador, 
aclarando dudas y complementando información. Al  final 
se recogen las conclusiones y se pueden asignar tareas para 
la discusión de la semana siguiente.

2. Pesaje y análisis de la variación del peso con relación al 
peso del inicio. En esta actividad se pesa a cada persona y 
se compara el peso con el del inicio, aplaudiendo y felici-
tando a los que lograron la meta e investigando las causas 
si alguien del grupo no la logró.

3. Sesión de trabajo grupal, para reforzar conocimientos acer-
ca de la importancia del tratamiento, además de los tópicos 
que surjan de la discusión grupal.

4. Cierre y propuestas, para el tema de la próxima sesión.
5. Es muy importante incentivar a los participantes a vincu-

larse a un programa de actividad física que surta mejores 
efectos si se realiza con el grupo.
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La etapa inicial en este tipo de proyectos tiene una duración 
variable y depende del tiempo en que cada uno de los integrantes 
logre la meta del peso deseable. Además de las reuniones grupales 
cada paciente trabaja con el terapeuta individualmente en la búsque-
da de las causas que ocasionan la ansiedad, la cual a su vez deter-
mina la selección y consumo de una alimentación inadecuada. Una 
vez logrado el peso deseable se inicia la etapa de seguimiento, en 
la cual se diseñan talleres de crecimiento personal, preparación de 
alimentos y todos aquellos temas y estrategias de enseñanza dirigi-
das a lograr el cambio permanente de actitud hacia un estilo de vida 
saludable. 

Los grupos de apoyo constituyen una valiosa estrategia para el 
tratamiento de enfermedades como la hipertensión arterial, la diabe-
tes y otras afecciones crónicas que generalmente tienen la obesidad 
como causa asociada. Los grupos  se constituyen y legalizan para 
mantenerse en el tiempo. Cuando el tratamiento con esta estrategia 
se utiliza en personas con sobrepeso y obesidad sin otra patología, 
se establecen metas a corto, mediano y largo plazo. En  principio las 
reuniones tienen una frecuencia semanal y una vez lograda la meta 
del peso deseable se inicia la etapa de seguimiento, que tiene como 
finalidad lograr el afianzamiento de los hábitos de vida saludables. 
Se insiste en el manejo del estrés, la actividad física y la dieta sana, 
que son los pilares fundamentales  de un proyecto de vida saludable. 

A manera de conclusión, es necesario tener presente que so-
mos cuerpo, mente y espíritu, y es indispensable lograr el equilibrio 
de estos tres componentes para alcanzar la metas que nos propone-
mos. Al trascender las necesidades físicas y dirigir la mente hacia los 
pensamientos amorosos, logramos acercarnos a lo que constituye la 
meta más ansiada del ser humano, la felicidad, que tiene para cada 
persona una connotación diferente.  Sin embargo la fuente verdadera 
está en el amor incondicional,  por lo que las tendencias actuales son 
a la investigación de la relación entre las enfermedades, las emocio-
nes, el pensamiento y los sentimientos. La psiconeuroinmunología, 
con apoyo de la física cuántica, constituye hoy en  día  la base de las 
investigaciones en esta área de la salud, que buscan cómo contribuir 
a una vida saludable.  
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Importancia de la educación 
nutricional en la obesidad infantil

Anatty Rojas 

La obesidad infantil 

En los últimos 30 años se ha detectado, en algunos países del 
mundo occidental,  un aumento excesivo del peso corporal asocia-
do a cambios en los hábitos de ingesta y de actividad física de la 
población. La prevalencia de la obesidad en la niñez y adolescencia 
ha aumentado en forma significativa en este período, y este es un 
comportamiento globalizado que incluye a países desarrollados y en 
vías de desarrollo. 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), para el año 
2025 habrá 70 millones de niños en el mundo menores de cinco años 
considerados obesos. En Venezuela para el año 2013, el 6,4% de la 
población infantil presentaba obesidad.

En este contexto, la prevalencia creciente de obesidad en los 
niños aparece como un problema de salud pública importante. El 
concepto de obesidad en la infancia dejó de ser un trastorno benigno, 
y  la creencia popular de que a los niños con sobrepeso “se les qui-
tará este problema con el crecimiento”,  dejó de ser cierto.  Cuanto 
más tiempo haya tenido sobrepeso el niño,  más probable será que 
continúe así hasta la adolescencia y la adultez. Las consecuencias de 
la obesidad durante la infancia incluyen dificultades psicosociales 
(discriminación, imagen de sí mismo negativa, menos socialización), 
y mayor frecuencia de dislipidemias, hipertensión y tolerancia anor-
mal a la glucosa.  
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Factores ambientales asociados al aumento del peso 
corporal

El gran desarrollo de la industria alimentaria, la mejoría del 
poder adquisitivo, los cambios socioeconómicos y los avances tecno-
lógicos han modificado la dieta y los estilos de vida de la sociedad de 
hoy en algunos países del mundo en desarrollo. Es en estos factores 
donde se deben buscar las raíces del problema y soluciones.

Los factores ambientales  que condicionan los hábitos de in-
gesta actual son múltiples. Se destacan los siguientes:

1. Productos comerciales  hipercalóricos. La oferta excedida 
de estos productos que pretenden ser soluciones alimen-
tarias da lugar a un aumento del consumo por  su fácil 
cocción  o porque representa una solución rápida para el 
cliente que necesita comer deprisa a fin de continuar con 
sus labores de trabajo o estudio. Pizzas, hamburguesas y 
perros calientes se ofrecen para el consumo a cualquier 
hora del día.

2. Poder adquisitivo. En algunos países hay un aumento del 
poder adquisitivo de la población, lo cual incrementa el 
consumo de alimentos. Si este consumo se hace sin criterio 
nutricional conlleva a desórdenes que afectan la salud de 
la población.

3. Publicidad. Se suma a los factores anteriores una publi-
cidad o marketing que induce al consumo. Se asocia la 
alegría, la salud y el bienestar con imágenes de alimentos 
nocivos para salud. La población no educada nutricional-
mente, en particular la infantil, es atrapada por esta pu-
blicidad que se muestra a través de diferentes medios de 
comunicación, especialmente la televisión. La televisión 
es un factor ambiental que ha contribuido sensiblemente 
al incremento de la prevalencia de la obesidad infantil, 
puesto que los niños que dedican  mucho tiempo a la te-
levisión dejan de hacer otras actividades de mayor gasto 
energético, como serían los juegos o el deporte. Además, 
la publicidad que acompaña y se intercala en los progra-
mas infantiles tiende a transformar los programas en os-
tentaciones publicitarias, con el objetivo de estimular el 
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deseo y la necesidad de consumir alimentos de alto con-
tenido calórico. Hoy en día la televisión forma parte de 
todos los hogares y su utilización está considerada como 
una actividad rutinaria a la que los niños y adolescentes 
dedican gran parte de su tiempo.

4. Psicológicos. Trastornos psicológicos reactivos donde el 
alimento pasa a ser un sustituto placentero. Desde niño se 
puede inducir un  trastorno de este tipo,  cuando los padres 
o familiares  intentan calmar un malestar del infante con 
el consumo de alguna comida. Si esta práctica se convierte 
en hábito, en la etapa de adulto la persona la adopta como 
una salida a la ansiedad producida por cualquier problema 
que enfrente. Vemos así a personas que en estados de estrés 
excesivo consumen alimentos hipercalóricos para tranqui-
lizarse u obtener bienestar.

5. Educación en salud. La ignorancia o desconocimiento por 
parte de la población de que la obesidad es una enferme-
dad asociada a desbalances  nutricionales mantenidos en 
el tiempo y que es un problema de hábitos adquiridos en 
su proceso educativo, ya sea en el hogar o en la escuela,  es 
factor de origen de desórdenes alimentarios.

6. Estilos de vida y sedentarismo. Los hábitos sedentarios, 
condicionados en algunos casos por  falta de infraestruc-
tura adecuada y de áreas verdes para el esparcimiento y la 
práctica deportiva o por  una inadecuada orientación de 
la actividad física que privilegie el desarrollo de destrezas 
físicas y motoras por sobre lo recreacional o deportivo, su-
mado al desconocimiento por parte de la población de los 
beneficios de una vida saludable, pueden ser causantes de 
un incremento de la obesidad infantil.  La práctica cada 
vez mayor de actividades tales como juegos electrónicos, 
computación y la televisión, ocupan gran parte del tiempo 
libre de niños y adolescentes  y determinan un gasto caló-
rico mínimo, por lo que se las ha considerado como horas 
de inactividad física. En la actualidad, las horas de inacti-
vidad física y sueño ocupan un porcentaje importante del 
día de muchos niños y adolescentes, especialmente en las 
zonas más urbanas. 
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7. Complicaciones asociadas. Entre las complicaciones o tras-
tornos que acompañan a la obesidad infanto-juvenil des-
tacan las psicosociales (menor autoestima y rendimiento 
escolar, bajo rendimiento laboral y menor nivel socioeco-
nómico a futuro), un mayor riesgo de seguir siendo obe-
so en la edad adulta y las complicaciones médicas. Dentro 
de estas últimas, la dislipidemias, el hiperinsulinismo y 
la elevación de la presión arterial preceden a las enferme-
dades crónicas metabólicas y cardiovasculares isquémicas 
del adulto que constituyen la primera causa de muerte en 
la población mayor de 40 años.

Importancia de la educación nutricional dirigida al niño en 
edad preescolar y escolar

Conforme los niños crecen, adquieren conocimientos y asimilan 
conceptos por etapas. Los primeros años del niño son ideales para pro-
porcionar información nutricional y promover las actitudes positivas 
respecto a todos los alimentos. Este aprendizaje puede ser informal y 
natural y tener lugar en el hogar, donde los padres funcionarán como 
modelos de comportamiento con la provisión de una dieta que repre-
sente una amplia variedad de alimentos. Se pueden utilizar los alimen-
tos en las experiencias cotidianas del preescolar, y se puede recurrir a 
ellos para favorecer el desarrollo del lenguaje, la cognición y las con-
ductas de ayuda propia (es decir, rotulación, descripción de tamaño, 
forma y color, selección, ayuda en la preparación y degustación).

En el contexto de un programa escolar, la educación nutricio-
nal estaría considerada como un elemento básico al proporcionar los 
conocimientos teóricos sobre alimentación y nutrición. Es decir, es 
indispensable que, en la enseñanza obligatoria, exista un área de ali-
mentación y nutrición cuyo objetivo primordial sea que los alumnos 
adquieran conceptos básicos y claros sobre el valor nutritivo de los 
distintos grupos de alimentos y hábitos dietéticos saludables.

La educación nutricional debe incluir actividades de interven-
ción dirigidas a fortalecer la sana alimentación y actividad física en 
el preescolar y escolar, después de la escuela y en vacaciones esco-
lares, con el propósito de reducir el “tiempo frente a la pantalla” 
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e incrementar el consumo de comida nutritiva y la actividad física 
durante el tiempo de los niños  fuera de la escuela. Del mismo, 
modo la educación nutricional debe estar dirigida a promover en 
los niños el consumo de frutas y vegetales disponibles localmente, 
agua potable. De igual manera, se debe educar para restringir el 
acceso a las comidas y bebidas densas en calorías, densas en grasas 
y pobres en nutrientes.

Al  enseñar a los niños conceptos de nutrición se debe tomar 
en cuenta su nivel de desarrollo. El enfoque lúdico, basado en la 
teoría del aprendizaje de Piaget, representa un método para la en-
señanza de la nutrición y de la buena condición física en niños de 
edad escolar. Algunos programas de nutrición son demasiados refi-
nados para las capacidades conceptuales de los niños, y se requieren 
modificaciones a fin de que las experiencias educativas sean signifi-
cativas. Las actividades y la información que se enfocan en las rela-
ciones reales de los niños con los alimentos son las que tienen más 
posibilidades de generar resultados positivos. Las comidas, las me-
riendas y las actividades de preparación de alimentos en las escuelas 
primarias y las cantinas escolares brindarán a los niños la oportuni-
dad para practicar y reforzar su conocimiento sobre nutrición y para 
demostrar su aprendizaje cognitivo. 

La participación de los padres en los proyectos de educación 
nutricional también producirá resultados positivos, con el segui-
miento subsiguiente en el hogar. La familia y la escuela son los ám-
bitos educativos de mayor influencia en la adquisición de los hábitos 
alimentarios y estilos de vida de los niños, los cuales se irán conso-
lidando a lo largo de la infancia y la adolescencia. Es fundamental 
que la familia sepa crear hábitos de alimentación saludables en sus 
hijos y que estos reciban en la escuela la instrucción suficiente para 
desarrollarlos o modificarlos en el caso de que no fueran correctos.

Otro aspecto importante a considerar en la educación nutricio-
nal es el comedor escolar, puesto que podría contribuir a reforzar los 
conocimientos adquiridos sobre alimentación saludable. Es decir, 
serviría de vehículo para adaptar las propuestas alimentarias teóri-
cas a la vida cotidiana de los niños y jóvenes, contribuyendo sensi-
blemente a la adhesión psicoafectiva a normas dietéticas saludables.

En términos generales, la educación nutricional es funda-
mental para la prevención de la obesidad infantil y debe formar 
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parte de intervenciones multidisciplinarias donde participen acti-
vamente la familia, la escuela y toda la sociedad. La educación nu-
tricional es una herramienta indispensable, y debe ser implemen-
tada en todos los hogares y centros educativos, guarderías, centros 
educativos tempranos, escuelas, colegios, entornos sociales para 
niños y sus familias.

Se deben implementar esfuerzos educativos innovadores y 
atractivos, desarrollados para difundir recomendaciones dietéticas 
basadas en la buena alimentación y otros mensajes para mejorar la 
nutrición, fomentar  la  actividad física regular y apropiada para cada 
edad y reforzar una serie de normas generales de conducta, como 
consumir alimentos saludables, respetar los horarios de las comidas, 
evitar el sedentarismo y reducir las horas de televisión. Se trata de 
conseguir que los niños y adolescentes prefieran hábitos y estilos de 
vida saludables, y esto significa que estaríamos consiguiendo que las 
nuevas generaciones estén capacitadas para prevenir la enfermedad 
y promover la salud, lo que se traduce en mejoras de la calidad de 
vida de la población.

Se requiere fomentar la capacitación sobre la prevención de 
la obesidad infantil, y se debe incluir a toda la comunidad, familias, 
docentes, lideres, proveedores de atención médica y otros miembros 
de la comunidad interesados en el tema. Esperar a que el niño alcan-
ce la edad adulta para abordar la epidemia es demasiado tarde.



77O B E S I D A D ,  C O n S I D E r A C I O n E S  A C t u A l E S  S O B r E  E l  p r O B l E m A

Anatty rojas VI

Referencias bibliográficas

1. Burrows, R. (2000). Prevención y tratamiento de la obesi-
dad desde la niñez: la estrategia para disminuir las enfer-
medades crónicas no transmisibles del adulto. Revista mé-
dica de Chile, 128(1), 105-110. 

2. Mahan, L. y Stump, S. (2000). Nutrición y Dietoterapia de 
Krause. México D.F.: McGraw-Hill.

3. Pérez-Escamilla, R.; Hospedales, J.; Contreras, A. y Kac, G. 
(2013). Education for childhood obesity prevention across 
the life-course: workshop conclusions.  International Jour-
nal of Obesity Supplements, 3(1), S18-S19. 

4. Travé, T. y Visus, F. (2005). Obesidad infantil: ¿un proble-
ma de educación individual, familiar o social? Acta Pediá-
trica Española, 63(5), 204-207.

5. Vio, F. (2005). Prevención de la obesidad en chile. Revista 
chilena de nutrición, 32(2), 80-87. 





79O B E S I D A D ,  C O n S I D E r A C I O n E S  A C t u A l E S  S O B r E  E l  p r O B l E m A

capítulo VII

Aspectos psicológicos en la obesidad

Glenda Beatriz Da Silva

Existen numerosas experiencias clínicas y evidencia científica 
que señalan los resultados del abordaje farmacológico, dieto-tera-
péutico y del incremento de la actividad física para tratar la obesidad 
y el sobrepeso, destacando su efectividad a corto plazo. Sin embargo, 
a mediano y largo plazo, este protocolo pierde su efectividad debido 
a las dificultades que se presentan en cuanto a la adherencia al mis-
mo por parte de los pacientes.

Esto nos ha llevado a considerar el abordaje de esta patología 
multicausal desde una perspectiva aún más integral, incluyendo los 
aspectos sociales y, muy especialmente, los psicológicos, que po-
drían ser incorporados como piezas fundamentales en su tratamien-
to, en el que la conducta y las emociones vinculadas a la alimenta-
ción pueden llegar a ser claves para el éxito del mismo.

Igualmente, sabemos que la incorporación en este análisis de 
los aspectos psicológicos no es solo de índole causal, sino que existe 
reciprocidad en su relación con la obesidad, lo que, en muchos ca-
sos, dificulta determinar si aquellos actúan como causa o efecto en 
ciertos pacientes.

Tomando en cuenta lo anterior, trataremos de abordar algunos 
de los aspectos psicológicos frecuentemente señalados en la litera-
tura y encontrados en la práctica clínica durante el tratamiento de 
la obesidad.
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Trastornos de la conducta alimentaria

La obesidad es factor de riesgo vinculado a los Trastornos de 
la Conducta Alimentaria (TCA) y, a la vez, es un estado habitual a 
mediano y largo plazo de los mismos (Mack y otros, 2002; Lamerz y 
otros, 2005; Claus, Braet y Decaluwe, 2006). 

Los TCA constituyen un grupo de trastornos mentales caracte-
rizados por una conducta alterada ante la ingesta alimentaria o una 
aparición de comportamientos de control de peso.

Es bien conocido que, en el desarrollo de TCA, además de fac-
tores como la predisposición biológica, que incluye la genética, el 
entorno familiar (clima tenso, distante, escasamente afectuoso, so-
breprotector, con poca comunicación, altas expectativas familiares) 
o  el  carácter  personal  (miedo a madurar, perfeccionismo,  auto-
control, baja autoestima e insatisfacción personal), también influyen 
otros factores directamente relacionados con el sobrepeso y la obe-
sidad, como la presión social por mantenerse delgado(a), la obesi-
dad de miembros del entorno familiar inmediato y la preocupación 
parental excesiva por el peso y la dieta (Ministerio de Sanidad y 
Consumo, 2009).

La clasificación de los TCA incluyen la Anorexia Nerviosa 
(AN), la Bulimia Nerviosa (BN) y otras alteraciones menos especí-
ficas llamadas Trastornos de la Conducta Alimentaria no Especifi-
cados (TCANE) (Manual diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 
Mentales DSM. Asociación Estadounidense de Psiquiatría, 1995). La 
más reciente revisión de esta clasificación incorpora además la pica, 
la rumiación y el trastorno de evitación/restricción de la ingesta, los 
cuales ahora se refieren a individuos de cualquier edad y que ante-
riormente eran limitados a la infancia (American Psychiatric Asso-
ciation, 2013). 

La Anorexia Nerviosa es un TCA que se manifiesta como un 
deseo irreprimible de estar delgado y, aunque en pocas ocasiones 
hay ausencia de apetito, este deseo se presenta acompañado de pro-
cedimientos para conseguir la delgadez: dieta restrictiva estricta y 
conductas purgativas, las más frecuentes son los vómitos autoindu-
cidos, abuso de laxantes y uso de diuréticos. A pesar de la pérdida de 
peso progresiva, las personas afectadas presentan un intenso temor 
a padecer obesidad. 
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La personas con AN presentan distorsión de la imagen corpo-
ral con una preocupación extrema por la dieta, la figura y el peso, 
y persisten en conductas de evitación hacia la comida y, ocasional-
mente, acciones compensatorias para contrarrestar lo que ingieren 
tales como hiperactividad física desmesurada, conductas de purga, 
entre otras (Ministerio de Sanidad y Consumo, 2009).

Por otra parte, la Bulimia Nerviosa es un TCA que se caracteriza 
por episodios de atracones (ingesta voraz e incontrolada), en los cuales 
se ingiere una gran cantidad de alimentos en cortos periodos de tiempo 
y generalmente en secreto. Las personas afectadas intentan compensar 
los efectos de la sobreingesta mediante vómitos autoinducidos, abuso 
de laxantes, uso de diuréticos e hiperactividad física. Muestran preo-
cupación enfermiza por el peso y la figura. En la BN no se producen ne-
cesariamente alteraciones en el peso, se puede presentar peso normal o 
sobrepeso (Ministerio de Sanidad y Consumo, 2009).

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria no Especificados 
son habitualmente cuadros de AN o BN incompletos, ya sea por estar 
iniciándose o porque están en vías de resolución. Por lo tanto, en 
ellos vemos síntomas similares a los de la AN o la BN que no llegan 
a configurar un cuadro completo, aunque no por ello sean menos 
graves. En los TCANE también se incluyen trastornos tales como el 
atracón alimentario (Binge eating) con episodios compulsivos de in-
gesta de forma recurrente pero sin conductas compensatorias, por lo 
que con el tiempo el paciente se encamina potencialmente hacia un 
problema de sobrepeso u obesidad.

Ansiedad y depresión

De acuerdo con Moreno (2002), la ansiedad es “una emoción 
normal que cumple una función adaptativa en numerosas situacio-
nes. Todo organismo viviente necesita disponer de algún mecanismo 
de vigilancia para asegurar su supervivencia y la ansiedad cumple 
ese papel en numerosas situaciones.” (p.19) 

De lo anterior se desprende que la ansiedad no solo es normal, 
sino también deseable como una forma de evitar el peligro.  

Sin embargo, la Asociación Estadounidense de Psiquiatría 
hace referencia al trastorno de ansiedad generalizada y lo describe 
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como la presencia de ansiedad y preocupaciones de carácter excesi-
vo y persistente durante al menos 6 meses y que se centra en una am-
plia gama de acontecimientos y situaciones en las que el individuo 
tiene dificultades para controlar este estado de constante preocupa-
ción (Manual diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 
DSM. Asociación Estadounidense de Psiquiatría, 1995). Esta ansie-
dad constante puede manifestarse externamente de diferentes mane-
ras y con particularidades en cada individuo, tales como dificultad 
para concentrarse, inquietud, fatiga, irritabilidad, tensión muscular, 
problemas para dormir, sobrealimentación, entre otras.

Es importante señalar que las personas que se restringen con-
tinuamente en su alimentación debido al miedo a subir de peso, lla-
mados comedores restringidos o  dietantes crónicos (DC), recurren a 
la sobrealimentación como un mecanismo de autorregulación emo-
cional frente a situaciones emocionalmente intensas que les generan 
ansiedad (Silva, 2007; Silva, 2009).

En cuanto a la depresión, la Asociación Estadounidense Ame-
ricana (Manual diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 
DSM. Asociación Estadounidense de Psiquiatría, 1995), hace refe-
rencia a la misma principalmente como característica de algunos 
trastornos del estado de ánimo. El rasgo esencial en esta es la exis-
tencia de un estado de ánimo deprimido o una pérdida de interés o 
placer en casi todas las actividades.  

Existen numerosos estudios que revelan la asociación de la 
ansiedad y la depresión con la obesidad (Stunkard, Faith y Allison, 
2003; Johnston, Johnson, McLeod y Johnston, 2004; McElroy y otros 
(2004); Dong, Sanchez y Price, 2004; Heo, Pietrobelli, Fontaine, Si-
rey,  y Faith, 2006; Simon y otros, 2006). Igualmente, en estas inves-
tigaciones se sugiere a los profesionales de la salud considerar estas 
condiciones antes de iniciar cualquier protocolo para la prevención 
y el manejo del sobrepeso y la obesidad.

La adicción a ciertos alimentos

Es de conocimiento entre nutricionistas y médicos que las per-
sonas con obesidad suelen manifestar deseos incontrolables hacia 
ciertos alimentos, especialmente aquellos que son fuentes importan-
tes de carbohidratos o grasas.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Johnson S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15191118
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=McLeod P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15191118
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Johnston M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15191118
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dong C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15024401
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sanchez LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15024401
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pietrobelli A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16302017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fontaine KR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16302017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sirey JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16302017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sirey JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16302017
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Diversos estudios experimentales con animales muestran evi-
dencia neuroquímica y conductual de adicción hacia ciertos macro-
nutrientes que son similares a los que se presentan en patrones de 
abuso de drogas (Rada, Avena y Bartley, 2005; Avena, Rada y Bartley, 
2009; Blumenthal y Gold, 2010). Igualmente, estudios clínicos re-
velan a los carbohidratos como sustancias potencialmente adictivas 
(Spring y otros, 2008).

La adicción se define como la compulsión a buscar y consu-
mir una droga con pérdida de control sobre el límite de consumo, a 
expensas de las actividades cotidianas y en ciclos que cada vez se 
intensifican más (Koob y otros, 2004).

Washton y Boundy (1991), describen cuatro características 
conductuales en las adicciones, ellas son: obsesión, consecuencias 
negativas (nocividad), falta de control y negación.

1. Obsesión
La conducta adictiva es, por lo general, apremiante y des-
gastadora. La obsesión por algo (o por alguien), se refiere al 
hecho de que el objeto de obsesión ocupa buena parte de 
los pensamientos de la persona  y esta tenderá a organizar 
su vida de un modo que facilite su obtención. En este sen-
tido, algunas personas con adicciones a ciertos alimentos 
procuran abastecerse de ellos para garantizar su acceso a 
ellos u organizar encuentros sociales donde estos alimen-
tos estén presentes. Paradójicamente, encontramos algunas 
personas con conductas que en principio son positivas des-
de el punto de vista de la salud, pero que han desarrollado 
cierta obsesión al respecto como la práctica de actividad 
física (vigorexia) o la alimentación sana (ortorexia).

2. Consecuencias negativas
Las conductas adictivas producen placer, alivio y otras 
compensaciones a corto plazo, pero provocan problemas a 
largo plazo. La adicción se vuelve en contra de la persona.
Esta nocividad no se refiere exclusivamente al nivel físico, 
sino que también puede reflejarse en otros aspectos de la 
vida. La persona que tiene una adicción puede comenzar 
a restarle tiempo a su trabajo o a su familia para procurar 
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el objeto de su adicción o para recuperarse del abuso del 
mismo, es posible que destine dinero a la compra de este 
y, además, suele experimentar sentimientos de culpa, fra-
caso, impotencia, depresión y desesperanza. La ganancia 
progresiva y constante de peso es un ejemplo claro de las 
consecuencias negativas que tiene el abuso en el consumo 
de ciertos alimentos.

3. Falta de control
Pese a las consecuencias negativas, la persona con una 
adicción será incapaz de controlar o detener la conducta 
correspondiente. La sustancia o actividad en cuestión lo 
controla, en lugar de ser esta persona la que ejerza control 
sobre su uso. En algunos casos la persona con obesidad re-
conoce que ha perdido el control sobre su salud o que suele 
perder el control de la cantidad de alimentos que ingiere 
(descontrol alimentario o atracón).

4. Negación
Las personas con una adicción justifican un mecanismo 
de autodefensa, minimizan el problema, evitan hablar del 
mismo, culpan a otros, postergando así el abordaje terapéu-
tico del problema. 
La distorsión de la imagen corporal que manifiestan algu-
nas personas con obesidad o sobrepeso pudiera ser con-
siderada una señal de negación que debe ser considerada 
para entender la forma como ellas perciben sus dimensio-
nes corporales y su patología.  

La estigmatización social de la persona con obesidad: Una 
carga demasiado pesada

Mucho se ha hablado acerca de las implicaciones que tiene la 
obesidad sobre la salud física. La relación entre esta y las enferme-
dades crónicas no transmisibles como diabetes, trastornos cardiovas-
culares y cáncer, por nombrar solo algunas, es bastante conocida. Sin 
embargo, existe un aspecto de la misma con importantes repercusio-
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nes psicológicas y que hemos estado apartando de nuestra vista por 
mucho tiempo: la estigmatización social de la persona que la padece.

Tal vez este fenómeno, entendido como una forma de discrimina-
ción, nos parezca insignificante frente a las otras más frecuentes y cono-
cidas, como la ocurrida por género, por el color de la piel, por tener al-
guna necesidad física particular o por la condición social. Sin embargo, 
sobre la persona con obesidad pesa una gran carga social: la preconcep-
ción casi generalizada de que tal estado es producto de su libre albedrío. 
En otras palabras, algunas personas, incluyendo los profesionales de la 
salud, piensan erradamente que quien padece de obesidad está así por-
que quiere o porque no tiene suficiente fuerza de voluntad y consideran 
que lo único que necesita es reducir su ingesta calórica y aumentar su 
actividad física. Así surge alrededor de la persona presiones, burlas y 
discriminaciones que, lejos de ayudarla, empeoran su situación.

La sociedad presiona a la persona con obesidad para que cam-
bie y se adapte a los patrones estéticos actuales que obedecen a una 
tendencia hacia la uniformidad de medidas y a una forma de percibir 
el cuerpo y la belleza física asociada a la delgadez, la cual supues-
tamente garantiza el éxito en las relaciones amorosas, sociales y la-
borales (Stenzel, 2002). Bajo esta concepción, la sociedad moderna 
induce a pensar que el éxito es inversamente proporcional a los kilo-
gramos que muestra la balanza. 

Entonces, las personas con obesidad se sienten cada vez más 
discriminadas en un mundo hecho para personas delgadas. Intente-
mos recordar la última vez que vimos a una persona con esta con-
dición en un cine, en el transporte público, en una tienda o en un 
supermercado donde los pasillos son estrechos. O la vez que presen-
ciamos cómo algunos niños (o adultos) se burlaban de otro por el 
hecho de tener sobrepeso.

Es posible que la comprensión y aceptación social hacia la per-
sona con obesidad no sea garantía de solución a este complejo pro-
blema, pero lo que sí observamos a lo largo del siglo XX y lo que ha 
trascurrido del presente siglo, es que el rechazo y la discriminación no 
lo han detenido e incluso podrían estar contribuyendo a empeorarlo.

Entonces, estimular, en el entorno inmediato y en la sociedad en 
general, un cambio de actitud frente al problema, asumiendo una posi-
ción más comprensiva y menos prejuiciada, significa brindarle a la per-
sona con obesidad la posibilidad de una mejor calidad de vida, evitando 
añadirle más peso a una carga que, por sí sola, es demasiado pesada. 
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La obesidad

Para que nuestro organismo mantenga todas sus funciones vi-
tales debemos suministrarle nutrientes y energía, y es así como sur-
ge la necesidad de alimentarnos regularmente, en un acto complejo 
que se inicia desde antes de comer. Una vez que ingerimos los ali-
mentos, estos sufren una serie de transformaciones físico-químicas 
para aportar sustratos y productos que cubran las necesidades orgá-
nicas. De esta manera mantenemos un ciclo de ingresos y egresos 
de sustancias corporales que hacen viable la vida, la reproducción 
y el desarrollo, girando en torno a la disponibilidad de alimentos, 
dependiente de factores económicos, psicológicos  y socio-culturales 
(ILSI, 2003).

Aprendemos a comer como una costumbre necesaria, donde 
generalmente quien nos inicia en esta conducta desconoce los prin-
cipios básicos de una nutrición adecuada y balanceada. Además, las 
inclinaciones por los gustos hacia la comida nos conducen a querer 
comer lo que más nos gusta sin importar la repetición ni el adecuado 
balance nutricional (ILSI, 2003).

Así vemos cómo en el curso de nuestra vida, incluyendo nues-
tra evolución, vamos a desarrollar tendencias alimentarias relacio-
nadas con la oferta y con características sui generis distorsionadas o 
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no adecuadas, como resultado del impacto de la aceptabilidad de los 
alimentos, lo que nos lleva a comer más y con mayor frecuencia lo 
que nos gusta y desechando de nuestra dieta lo que al paladar no le 
agrada o a lo que no nos acostumbramos (ILSI, 2003).

La energía que aportan los alimentos la obtenemos a través de 
un sin número de reacciones químicas que denominamos metabo-
lismo. El metabolismo incluye  reacciones químicas catalizadas por 
enzimas, como las vías metabólicas. La obesidad se produce cuando 
el consumo energético supera al gasto energético durante un periodo 
considerablemente largo de tiempo, bien sea por tener un bajo gasto 
o una elevada ingesta calórica, o por la combinación de ambos fac-
tores (ILSI, 2003).

La bioenergética es el estudio de los cambios de energía que 
acompañan a las reacciones bioquímicas. Un animal obtiene com-
bustible idóneo a partir de sus alimentos, siendo las hormonas tiroi-
deas las que controlan el índice de liberación de esa energía o índice 
metabólico, sobreviniendo la enfermedad cuando se presenta un mal 
funcionamiento metabólico (Murray y otros, 2012).

De este modo, con el aporte dietético diario podemos mante-
ner nuestras características vitales en condiciones de equilibrio o 
salirnos de este balance por deficiencia, exceso o alteración nutricio-
nal, lo cual conduciría en determinado tiempo a procesos patológi-
cos indeseables.

Debemos reafirmar que el proceso alimentario es complejo y 
multifactorial, en el cual inciden la edad, el sexo, la raza, las modas, 
las tendencias, factores genéticos, emocionales, económicos, socia-
les, culturales, entre otros (ILSI, 2003).

Si en la alimentación se tiene una ingesta inadecuada o si, 
siendo adecuada, presenta una alteración en la absorción, se produ-
cen deficiencias de nutrientes y de minerales traza en el ser humano. 
Nuestro natural apetito y la influencia cultural han motivado que la 
ingesta alimenticia haya aumentado considerablemente en el trans-
curso de los años. Las razones para este anormal aumento de la in-
gesta al imenticia son principalmente genéticas  y conducen inexora-
blemente a nuestra especie hacia la obesidad (García y Garns, 2004; 
Morgado, Günther y Cociña, 2006).

El almacenamiento excesivo de energía excedente causa obe-
sidad, que es cada vez más común en la sociedad occidental, padeci-
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miento que predispone a muchas enfermedades, como enfermedad 
cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, además de que disminuye 
la esperanza de vida del individuo (Murray y otros, 2012).

Aclaramos que la obesidad es una enfermedad por exceso de 
grasa, general o localizada, manifestándose con mayor peso de lo 
normal para su edad y sexo en relación con la talla, y cuya frecuencia 
se viene exacerbando en los últimos tiempos, tanto en países desa-
rrollados como en países en vías de desarrollo. Tenemos así que en 
Estados Unidos, para el 2003, el 55% de adultos y el 25% de niños 
eran obesos (ILSI, 2003); en España, para el 2010, el 15% de la po-
blación adulta padecía este trastorno (Gil, 2010), y, en el 2013, se 
prendió la alarma en México, donde sus adolescentes en un 55% son 
obesos. La prevalencia de obesidad también ha aumentado en Bra-
sil y China, en zonas urbanas y con precarios ingresos económicos, 
como sucede en los barrios más pobres (ILSI, 2003).

La obesidad es también un factor de riesgo para el desarrollo 
de enfermedades crónicas no transmisibles. Un punto a considerar 
es la relación de la obesidad como causa de muerte, tal como ocurre 
en Estados Unidos, donde le atribuyen más de 300.000 muertes al 
año (ILSI, 2003).

A nivel mundial, numerosos estudios han establecido relacio-
nes entre diferentes factores dietéticos y el riesgo de padecer e incre-
mentar las enfermedades crónicas no transmisibles, ECNT (del Rea, 
Fajardo, Solano, Páez y Sánchez, 2005), tales como la enfermedad 
cardiovascular, obesidad, resistencia a la insulina, diabetes, hiper-
tensión, osteoporosis y algunos tipos de cáncer (Rivera, Santiago, 
Mitelman, Bahamondes y Larraín, 2003). Estas enfermedades no se 
presentan de manera aislada y única, pues, salvo en contadas ocasio-
nes, lo más frecuente es que se presenten asociadas, y cada uno de 
ellas puede agravar o acelerar a las otras. La única causa que explica 
el desarrollo de estas patologías en tantos pacientes es un fenómeno 
llamado resistencia a la acción de la insulina o insulinorresistencia. 
En 1998, la Organización Mundial de la Salud (OMS) lo adoptó como 
síndrome metabólico y, además, amplió el número de procesos me-
tabólicos englobados en dicho síndrome que también son causados 
por la insulinorresistencia. En las sociedades civilizadas, la mayor 
parte de las personas mayores de cuarenta años (y que se está presen-
tando con mayor frecuencia en personas más jóvenes) se mueren de 



92 O B E S I D A D ,  C O n S I D E r A C I O n E S  A C t u A l E S  S O B r E  E l  p r O B l E m A

C A p Í t u l O  V I I I la obesidad y elementos traza esenciales (cromo, cinc y cobre)

síndrome metabólico y de sus consecuencias finales, como el ictus 
cerebral o el infarto del miocardio, siendo la insulinorresistencia su 
causa fundamental, ya que puede desencadenar todas las enfermeda-
des que se desarrollan en el síndrome metabólico (Campillo, 2007).

La enfermedad cardiaca coronaria es una causa frecuente de 
muerte en el mundo. Una serie de factores de riesgo han sido rela-
cionados con el proceso acelerado de arteriosclerosis, causante de 
la enfermedad coronaria. Datos patológicos han mostrado que este 
proceso comienza en el niño y adolescente y que está asociada a la 
presencia de estos factores de riesgo. Entre los factores de riesgo se 
encuentran la obesidad, las dislipidemias, la hipertensión arterial, 
el síndrome metabólico y la diabetes mellitus tipo 2 en el niño y 
el adolescente, los cuales frecuentemente se encuentran asociados 
(Williams y otros, 2002).

La asociación de la obesidad con los factores de riesgo de en-
fermedades crónicas tanto en adultos como en niños manifiesta una 
mayor prevalencia, como apreciamos con las enfermedades cardio-
vasculares, resistencia a la insulina, diabetes no insulinodependien-
te, hipertensión arterial, dislipidemias (hipercolesterolemia e hipe-
trigliceridemia), disminución de las lipoproteínas de alta densidad, 
y con el síndrome metabólico en general. La obesidad durante la 
juventud aumenta el riesgo de enfermedades crónicas que se mani-
fiestan en la edad adulta (ILSI, 2003).

Los carbohidratos y su metabolismo constituyen una fuente 
importante de energía para el cuerpo humano (Anderson y Cockay-
ne, 1995). Los carbohidratos están principalmente constituidos por 
cereales. Los más utilizados en la alimentación humana son el maíz, 
el trigo y el arroz, siendo otros la cebada, el centeno y la avena y 
constituyen el alimento básico de gran parte de la humanidad. El 
trigo, el maíz y el arroz pueden obtenerse en forma de harina blanca 
(despojada de vitaminas, minerales y fibra), que en su composición 
posee el almidón del 72 al 80%.Estos son llamados cereales refi-
nados, y se obtienen del grano al retirarle su envoltura, aleurona y 
germen (Cervera, Clapes y Rigolfas, 1999). Los cereales no refinados 
son alimentos ricos en elementos traza esenciales, principalmente 
en cromo (Grijalva, Ballesteros y Cabrera, 2001). 

En Venezuela la frecuencia de consumo de alimentos está 
dada principalmente por arepa de maíz precocida, arroz y pasta, y 
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mediante la digestión son llevados a monosacáridos para poder ab-
sorberse y utilizarse como glucosa para obtener energía (Dehollain, 
1993; del Rea y otros, 2005). 

Si bien sus causas pueden ser muy diversas (trastornos de las 
glándulas endocrinas y otros), en gran número de casos la obesidad 
se produce por una sobrealimentación exagerada. Además de la in-
gesta y la actividad o comportamiento como causa de obesidad, te-
nemos el factor genético, la diabetes materna, el alto peso al nacer, 
las enfermedades como el Cushing, el hipotiroidismo, etc. Ciertos 
fármacos contribuyen al aumento de peso, como las fenotiazinas, la 
clorpromazina, los antidepresivos tricíclicos, la ciproheptadina, las 
glucocorticoides, los progestágenos, el valproato, el litio, la insulina 
y las sulfonilureas (ILSI, 2003).

El metabolismo es una red total de reacciones químicas que tie-
nen lugar en el organismo para obtener energía del medio y utilizarla 
para sintetizar proteínas, carbohidratos y grasas que son necesarias 
(Wardlaw, Hampl y Di Silvestro, 2004). En los procesos fundamen-
tales del metabolismo energético las reacciones de oxidorreducción 
forman un enlace vital entre los nutrientes que producen energía y la 
formación de ATP, y estas reacciones de óxido reducción del cuerpo 
son controladas por las enzimas (Roach, 2004).

La glucosa es el combustible primario para todos los tejidos 
del cuerpo, con valores séricos normales en el rango de 70–110 mg/
dL. La concentración elevada de glucosa sanguínea es el estímulo 
más importante para la secreción de insulina por las células β del 
páncreas, las cuales controlan el nivel de glucosa. En primer lugar, 
estas células sirven como un sensor de los cambios de la concentra-
ción de glucosa en sangre, y después, secretan la insulina necesaria 
para regular la captación de carbohidratos a nivel celular y mantener 
los niveles de glucosa dentro de un margen muy estrecho. Existe un 
sistema de retroalimentación por medio del cual una pequeña canti-
dad de carbohidratos estimulan las células β del páncreas para libe-
rar una cantidad también pequeña de insulina. El hígado responde al 
aumento de la secreción de insulina suprimiendo la glucogenólisis 
y deteniendo la producción de glucosa (Kathleen y Escote-Stump, 
1998; Roach, 2004).

El rango de variación de los niveles de la glucosa en la sangre 
es muy estrecho gracias a la acción orquestada por varias hormo-
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nas, como el glucagón, la adrenalina, el cortisol y la insulina, entre 
otras. De todas ellas, la insulina resalta por su potente acción hipo-
glucemiante, debido principalmente a que induce la incorporación 
de las proteínas transportadoras de glucosa (GLUT) a la membrana 
plasmática de las células músculo esqueléticas, de los adipocitos y 
de los hepatocitos, produciendo la entrada masiva de la glucosa a 
estos tejidos y bajando el nivel en la sangre (Castrejón, Carbó y Mar-
tínez, 2007). La insulina es la hormona anabólica por excelencia, al 
permitir que las células reciban el aporte necesario de glucosa para 
los procesos de síntesis con gasto de energía (García y Garns, 2004).

La insulina actúa como una llave que abre una puerta en la 
superficie de las células. El déficit de insulina provoca la diabetes 
mellitus y su exceso provoca el hiperinsulinismo (Sanjor, 2005).

La síntesis de ácidos grasos por medio de un sistema extra mito-
condrial conduce a la síntesis completa de palmitato a partir de acetil 
CoA en el citosol. En casi todos los mamíferos, la glucosa es el sustrato 
primario para la lipogénesis. Sin embargo, en la diabetes mellitus tipo 
1 o diabetes insulinodependiente hay una inhibición de la lipogéne-
sis, y las variaciones en la actividad del proceso influyen sobre la na-
turaleza y extensión de la obesidad (Murray y otros, 2012).

El hiperinsulinismo es una enfermedad que se produce por 
resistencia a la insulina debido a una alteración genética, ambiental 
(obesidad) o mixta, lo que conduce a la sobreproducción compensa-
toria de los niveles de insulina por las células beta del páncreas, por 
alteración a nivel de receptor o post-receptor insulínico, fundamen-
talmente en hígado, tejido adiposo y músculo esquelético (García y 
Garns, 2004).

Si la insulina no puede actuar sobre sus receptores no se abren 
los sistemas de transporte transmembrana celulares (GLUT), que 
permiten la entrada de glucosa al interior celular, y que esas células 
puedan usar la glucosa para sus reacciones metabólicas, por lo que 
se produce hiperglicemia, persistiendo varias horas después de cada 
comida. El páncreas intenta vencer este obstáculo de la insulinorre-
sistencia, secretando gran cantidad de insulina (hiperinsulinemia), 
pero al mantenerse esta insulinorresistencia con el paso de los años 
se agota el páncreas y deja de secretar la hormona. La resistencia a 
la insulina es un trastorno hereditario que ocurre cuando el número 
de receptores de la insulina en la superficie de la célula disminuye. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes_mellitus
http://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes_mellitus
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La insulina se eleva en sangre para compensar la disminución de 
estos receptores (aproximadamente 20.000 en una persona sana). La 
insulinorresistencia es una característica genética que tiene que estar 
sustentada en varias proteínas, incluidos los propios receptores de 
la insulina  que también son proteínas. El exceso de insulina circu-
lando en la sangre estimula la acumulación de grasa en los depósitos 
adiposos, favorece la arteriosclerosis y eleva la presión arterial. La 
hiperinsulinemia es consecuencia de la propia insulinorresistencia 
y favorece la enfermedad cardiovascular. El resto de las alteraciones 
que constituyen en síndrome metabólico se explican por la influen-
cia perniciosa de la hiperinsulinemia (Campillo, 2007).

La hiperinsulinemia durante periodos prolongados promue-
ve el crecimiento celular, provocando la aparición de lunares rojos, 
manchas oscuras en la piel, pequeñas verrugas en el cuello y las axi-
las, fibromas uterinos, estimulando el crecimiento en el colon, tejido 
mamario, próstata, entre otros (Kahn, Buse, Ferrannini y Stern, 2005; 
Aranibar, 2006). 

Se han descrito numerosas alteraciones endocrinológicas en 
la obesidad. Tanto la secreción espontánea de hormona de creci-
miento (GH), como su respuesta a diversos estímulos se encuen-
tran disminuidas. La obesidad abdominal cursa con frecuencia con 
hiperactividad del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (elevaciones 
del cortisol libre urinario y aumento de la respuesta del cortisol 
a ACTH y al estrés) que puede deberse a alteraciones neuroendo-
crinas genéticamente condicionadas. Este patrón hormonal, junto 
a la hiperinsulinemia puede favorecer el desarrollo de complica-
ciones cardiovasculares y metabólicas (Isidro, Álvarez, Martínez y 
Cordido, 2004). 

Evolutivamente, nuestros organismos están más adaptados al 
proceso de ganar peso que al de perderlo. Por esto, hay más hormo-
nas orexígenas que hormonas anorexígenas. Del mismo modo, hay 
más hormonas hiperglicemiantes (glucagón, adrenalina, cortisol, 
hormona del crecimiento) que hormonas hipoglucemiantes (insuli-
na). Hay causas de trastornos metabólicos y de obesidad que inclu-
yen algunas alteraciones de los sistemas de regulación de la masa 
corporal que están comenzando a conocerse: la deficiencia de lep-
tina, las alteraciones del receptor de leptina y el exceso de ghre lina 
(Morgado y otros, 2006).
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De todos los alimentos, las proteínas son las que mejor contro-
lan el hambre y la ansiedad. Si la proteína es de buena calidad puede 
elevar los niveles de colecistoquinina (hormona que nos hace sen-
tir llenos), disminuyendo la ghrelina (hormona que nos hace sentir 
hambre) y aumentando la producción de leptina (hormona que nos 
hace sentir saciados al promover la reducción de la ingesta energéti-
ca por medio de la señal de saciedad en el cerebro) (Rosado, Montei-
ro, Chaia y do Lago, 2006). 

La ghrelina es un factor orexígeno liberado primariamente 
desde las células oxinticas de la mucosa del estómago, pero también 
desde el duodeno, íleon, ciego y colon. Es un péptido de 28 ami-
noácidos con una cadena lateral ácida, la cual es esencial para su 
acción estimulante del apetito. Además, la ghrelina incrementa la 
producción de la secreción ácida y motilidad gástrica y el consumo 
de energía (Quispe y otros, 2005).

La leptina es una proteína sintetizada en el tejido adiposo, 
cuyo receptor se encuentra en hipotálamo. Su producción es depen-
diente del buen estado nutricional, de maduración de los adipocitos 
y de la intensidad y regulación del metabolismo de los carbohidratos 
en estas células, e influye tanto en la ingesta como en el gasto energé-
tico. La leptina actúa sobre dos neurotransmisores: el neuropéptido 
Y (NPY), con acción catabólica que reduce la termogénesis en los 
receptores NPY, y la melanocortina, con acción catabólica y anore-
xígena en los receptores MC4, al inhibir la síntesis y la liberación 
del NPY, quizá el principal mediador de su efecto sobre el apetito. 
La hormona estimula el lipostato hipotalámico enviando una señal 
de que existe tejido adiposo suficiente, provocando, por lo tanto, re-
ducción en la ingesta de alimentos y aumento en el gasto energético 
(Rosado y otros, 2006).

Sólo las proteínas de calidad ingeridas con la dieta nos apor-
tan los aminoácidos esenciales necesarios en nuestro metabolismo. 
La leucina es uno de estos aminoácidos esenciales que favorece el 
ingreso de la glucosa a los músculos en vez de dirigirse al tejido 
adiposo, al mismo tiempo que favorece la degradación de la grasa 
acumulada para transformarla en combustible mediante un proceso 
llamado lipólisis. Así disminuye el almacenamiento de grasa y au-
menta la sensación de energía, contraria a las altas concentraciones 
de insulina que estimulan a las células grasas (adipositos) a captar y 
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a almacenar la glucosa en sangre, promoviendo la generación y alma-
cenamiento de grasa  en un proceso llamado lipogénesis. El triptófa-
no, otro aminoácido esencial, favorece la producción de serotonina, 
que mejora el estado de ánimo, controla el apetito y el insomnio 
(Castrejón y otros, 2007).

Lograr un ambiente hormonal donde la leucina permanezca 
elevada y la insulina más baja es lo que llaman metabolismo acelera-
do. El caso contrario, metabolismo lento, ocurre en donde prevalecen 
los niveles de insulina sobre los niveles de leucina. El consumo de 
proteínas acelera el metabolismo y evita o mejora las complicaciones 
de la hiperinsulinemia: acné, aumento de vello, caída del cabello, 
cabello graso, entre otros (Castrejón y otros, 2007).

Elementos traza u oligoelementos

Todos los seres vivos están constituidos, cualitativa y cuanti-
tativamente por elementos químicos. Estos componentes se encuen-
tran en la corteza terrestre y forman parte de los seres vivos. Los 
bioelementos o elementos biogenésicos son los elementos químicos 
que entran a formar parte de la materia viviente (Alarcón, 2000). 

Los elementos traza u oligoelementos, que comprenden menos 
del 0,01% del peso corporal total, son los nutrientes que el cuerpo 
necesita en concentraciones de una parte por millón o menos, y son 
necesarios en concentraciones óptimas para tener una o más funcio-
nes en el organismo. Los elementos traza son esenciales para mante-
ner la vida, el crecimiento y la reproducción normal de las especies 
(García y Garns, 2004). Las bajas concentraciones de los elementos 
traza tienen una diversidad de implicaciones  en sus muy específicos 
efectos moleculares, ya que estos tienen funciones donde su presen-
cia es esencial y no pueden ser sustituidos por otros (Krause-Harres, 
1987; Izquierdo, 2013).

Cada elemento traza esencial es necesario para una o más fun-
ciones en el organismo. Ante concentraciones muy bajas o muy altas, 
estas funciones se alteran debido a que se deben tener concentracio-
nes óptimas para el funcionamiento apropiado del organismo. Las 
interacciones entre los elementos traza también son de gran impor-
tancia pues una ingesta excesiva de alguno, especialmente de los 
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que son iones divalentes como el cinc, magnesio, calcio y el hierro, 
puede inhibir la absorción y causar la deficiencia de otro. Por el con-
trario, la deficiencia de algún elemento puede permitir la absorción 
de otro (García y Garns, 2004).

Los elementos traza también se han implicado como factores 
causantes de cierto número de enfermedades, como la acumulación 
progresiva de cobre en el hígado (enfermedad de Wilson), cambios 
en el metabolismo del hierro en ciertos estados mórbidos (enferme-
dad de Alzheimer),del mercurio (enfermedad de Minimata) (Vance, 
Ehmann, Markesbery y Biol, 1988).

En la actualidad, de acuerdo con un informe de la OMS, se 
consideran que 14 oligoelementos son indispensables para el hom-
bre: hierro, iodo, cobre, níquel, cinc, manganeso, cobalto, molibde-
no, cromo, estaño, silicio, flúor, vanadio y selenio (Leiva, 2000; Iz-
quierdo, 2013).

Algunas alteraciones en la secreción y en la acción de la insu-
lina se pueden relacionar con la disminución en las concentraciones 
de cromo y cinc. La deficiencia de cromo y cinc predispone a altera-
ciones en el metabolismo de la glucosa e insulina, y a futuro pueden 
provocar resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, diabetes 
mellitus, obesidad, aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares 
(García y Garns, 2004). 

Los elementos traza esenciales juegan un papel primordial en 
el metabolismo de los carbohidratos. Así tenemos: 

Cromo
Químicamente existe en varios estados de oxidación desde 

-2 hasta +6. Los estados de oxidación más estables son el trivalente 
(+3) y el hexavalente (+6). El Cr+3 es la forma con más estabilidad 
química y se enlaza a ligandos que contienen nitrógeno, oxígeno o 
radicales sulfuro, formando complejos octaédricos; por su parte, el 
Cr+6 es tóxico para el organismo. Los requerimientos de cromo son 
de 50 a 200 μg/día. El contenido de cromo en los alimentos es va-
riable, y está presente principalmente en vegetales, granos, frutas, 
pescados, aves, carnes rojas y harinas integrales. El cromo se absor-
be en el intestino delgado, especialmente en el yeyuno. El mecanis-
mo de absorción no se conoce con precisión, aunque se cree que es 
por difusión o por una proteína transportadora. Aminoácidos como 
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la metionina y la histidina, así como la vitamina C, favorecen la 
absorción del cromo, en tanto los fitatos y los antiácidos la inhiben. 
En el cuerpo humano, los órganos que almacenan altas cantidades 
de cromo son el riñón, el hígado, los músculos, el bazo, el corazón, 
el páncreas y los huesos. Se excreta principalmente por el riñón 
y en menor cantidad en el sudor, heces y en el cabello (García y 
Garns, 2004).

El cromo es necesario para poder llevar a cabo el metabolismo 
de los carbohidratos, lípidos y proteínas, siendo indispensable en el 
metabolismo de la glucosa, ya que su actividad regula la secreción 
de la insulina y la expresión del receptor de insulina (Anderson y 
Cockayne, 1995). 

La acción biológica del cromo se debe a la unión de éste en 
un complejo con el ácido nicotínico y los aminoácidos denomina-
do factor de tolerancia a la glucosa. Hay un oligopéptido que une 
al cromo, denominado cromodulina, que tiene un peso molecular 
aproximado de 1500 Da, y está constituido por cuatro tipos de ami-
noácidos: glicina, cisteína, glutamato y aspartato, las cuales enlazan 
a cuatro iones de cromo. Esta cromodulina se libera a la sangre en 
respuesta a un estímulo que puede ser hipoglucemia (concentración 
de glicemia por debajo de los valores normales) (Alvarado-Gámez, 
Blanco y Mora, 2002). 

La acción primaria del cromo como complejo cromo-cromo-
dulina es mediante un sistema de auto amplificación de la señal de 
la insulina por la activación de la región tirosinacinasa en la subu-
nidad β del receptor de insulina, la cual modifica la captura de la 
glucosa y el metabolismo de los lípidos. Este mecanismo comienza 
con la unión de la insulina a su receptor, permitiendo la entrada 
del cromo sanguíneo a las células dependientes de insulina. Dentro 
de la célula, el cromo se une a la apocromodulina (forma inactiva 
de la cromodulina, porque no tiene iones de cromo) y se convierte 
en cromodulina, la cual se une al receptor de insulina y activa la 
cascada de las cinasas. Al disminuir la concentración de insulina, 
la cromodulina se libera del receptor y se revierten sus efectos (Gar-
cía y Garns, 2004).

Es posible que el cromo esté incluido en enzimas que contro-
lan la síntesis de colesterol. Además, el cromo tiene actividad sobre 
la lipoproteína lipasa (Wardlaw y otros, 2004). 
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Cinc
El término proviene del alemán antiguo cinc que significa “de 

origen oscuro”. Se trata de un elemento metálico blanco azulado, 
esencial para el funcionamiento normal del organismo. El cinc es 
uno de los elementos de transición del sistema periódico. Su número 
atómico es 30 (Coleman, 1992).

El cinc desempeña un papel esencial en todas las formas de 
vida. Esto es debido a dos propiedades generales irremplazables  
desde  un  punto de vista bioquímico. Tiene un sólo estado de oxi-
dación y es un buen aceptor de electrones. Su capacidad para formar 
complejos estables con el  azufre   y   el  nitrógeno  es  utilizada  
biológicamente  para estabilizar la conformación de las proteínas y 
facilitar las interacciones entre las proteínas o los péptidos, los es-
teroides y los ácidos nucleicos. Por este hecho, el cinc desempeña 
un papel estructural y regulador para numerosas enzimas, a través 
de la traducción de señales, síntesis de polímeros pre secretorios y 
sistemas de transcripción de genes que son esenciales para el me-
tabolismo, el crecimiento y la reproducción humana (O’Dell, 1992; 
Chitale, 1988).

Los alimentos y las dietas con un alto contenido en proteínas 
son ricos en cinc, mientras que las dietas constituidas en su mayor 
parte por carbohidratos poseen menores cantidades del metal (Toore 
y otros, 1991). Las mejores fuentes de cinc  son las carnes, huevos, 
leche, mariscos, pescados y legumbres (Moser-Veillon, 1990). El re-
querimiento de cinc según el Instituto Nacional de Nutrición es de 
12 mg/día (INN, 2012; Izquierdo, 2013).

La refinación de los cereales disminuye su contenido de cinc, 
y el que se encuentra en productos de trigo integral  en gran medida 
no es aprovechable a causa de la presencia del ácido fítico y la  fibra. 
La fermentación con levadura, como el pan con levadura, mejora 
mucho la disponibilidad fisiológica del cinc en el pan integral.  Este 
aumento se atribuye al efecto de la levadura que destruye al fitato 
(Mahan y otros,  1996).

El mecanismo de absorción del cinc no está bien entendido, 
aunque está bajo control homeostático, afectado por el nivel nutri-
cional de la persona y su concentración en la dieta, la presencia de 
sustancias interferentes como fibras y fitatos, el procesamiento de 
alimentos y la presencia de otros minerales que compiten por la pro-
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teína transportadora (cobre, hierro, cadmio, calcio). El ácido picolí-
nico, la glucosa, la lactosa y la proteína de soya activan la absorción 
de cinc (Mahan y otros, 1996). 

También intervienen las metalotioneínas (proteínas citoplas-
máticas con un 30% de cisteína) que regulan su paso a la célula in-
testinal. La absorción del cinc depende de su concentración y tiene 
lugar a nivel de intestino delgado,  con  el yeyuno como  sitio de máxi-
ma absorción. En ella interviene un  proceso  cinético, la captación a 
nivel del borde en cepillo,  ingresando al enterocito sólo el 15% del 
cinc ingerido, y de allí pasa a la sangre para ser distribuido en los 
diversos órganos y tejidos corporales. Por vía portal, desde la célula 
intestinal, el cinc pasa al hígado unido a la transferrina, y posterior-
mente a todos los tejidos unido a la albúmina, α2-macroglobulina y 
en pequeña proporción unida a aminoácidos libres. Ingresa a las cé-
lulas por procesos dependientes de un transportador y mecanismos 
de difusión pasiva (Alarcón, 2000; Izquierdo, 2013). 

Un adulto sano (70 kg) contiene un total de 2g de cinc (1,4–
2,3g), el cual se almacena en el hígado de forma preferencial (Jackson 
M, 1989). El cinc se encuentra en el suero sanguíneo en valores de 
0,74 ± 0,25 mg/L (Burguera y otros, 1992). 

El cinc se elimina principalmente por las heces, y su cantidad 
excretada se relaciona directamente con su contenido en la dieta. El 
cinc fecal comprende el cinc dietético no absorbido, el cinc de las 
células mucosas que se descaman y el cinc de los jugos intestinales 
ricos en el metal, especialmente el jugo pancreático. En los adultos 
normales, el contenido del metal en esas secreciones es de aproxi-
madamente 1 μg/mL. Cantidades insignificantes del cinc se excretan 
por la bilis. La excreción urinaria de cinc (cincuria) es muy constan-
te y no depende del ingreso del micronutriente. La cincuria oscila 
entre 400 y 600 μg en 24 horas (Mahan y otros, 1996). 

Las funciones bioquímicas del cinc  son muy variadas. El cinc 
es un componente esencial de más de 300 métalo enzimas que par-
ticipan en las vías metabólicas  principales. El cinc interviene en las 
vías metabólicas principales de las proteínas, los hidratos de carbo-
no, los ácidos nucleicos y los lípidos, así como también en el almace-
namiento de insulina en las células β del páncreas. Actúa  regulando 
las actividades hepáticas de las enzimas involucradas en el meta-
bolismo de los carbohidratos, además, la insulina es una hormona 
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dependiente del cinc (Anderson y Cockayne, 1995; Sanjor, 2005; 
García y Garns, 2004). El cinc es necesario para una gran cantidad de 
enzimas, pero particularmente para la superóxidodismutasa, catala-
sa y peroxidasa. (García y Garns, 2004). 

En el metabolismo de los carbohidratos el cinc ejerce su ac-
ción en tres enzimas reguladoras claves de la glucólisis y gluconeo-
génesis, inhibe la fosforilasacinasa y activa la piruvatocinasa y a la 
fructosa 2,6 bifosfatasa/fosfofructocinasa-2 (O’Dell, 1992). 

El cinc inhibe la fosforilasacinasa dependiente del AMPc y 
fosforila a la glucógeno fosforilasa (enzima que rompe el glucógeno 
en glucosa e introduce un grupo fosfato a cada molécula de glucosa 
proveniente del glucógeno).Este paso da lugar a un incremento en la 
glucosa 1-fosfato que se convierte en glucosa 6-fosfato y se transfor-
ma en glucosa y continua en la vía de la glucólisis. La activación de 
la piruvaticinasa por el Zn+2 cataliza la reacción del fosfoenolpiru-
vato a piruvato, último paso de la glucólisis. El piruvato se convier-
te a acetil coenzima A y continúa por la vía del ciclo de Krebs. La 
fructosa 2,6 bifosfatasa/fosfofructocinasa-2 regula la gluconeogéne-
sis y la glucólisis mediante el efecto alostérico fructosa 2,6-bifosfato. 
El efector activa la fosfofructocinasa (enzima que produce fructosa 
1,6-bifosfato) e inhibe la fructosa 1,6-bifosfatasa (enzima regulatoria 
en la gluconeogénesis), promoviendo la glucólisis e inhibiendo la 
gluconeogénesis (Alarcón, 2009).

La carencia de cinc produce retardo en el crecimiento, talla 
baja, disminución del apetito, trastornos del gusto, disfunción cere-
bral, acrodermatitis enterohepática (rasgo autosómico recesivo que 
aparece en los primeros meses de vida, caracterizado por alopecia o 
calvicie, lesiones besico pustulares en la cara, extremidades y peri-
né), esofagitis, diarrea, entre otros (Gibson y Garns, 1991).

Cobre
Es un elemento de transición ubicado en el periodo 4, pertene-

ciente al subgrupo IB y número atómico 29. La amplia distribución 
del cobre en los alimentos proporciona cerca de 2 mg/día. El ingreso 
se ve influenciado por el tipo de alimento, su riqueza en cobre y 
la forma cúprica (Cu2+) como este se presenta en estos alimentos. 
Los mariscos (crustáceos), las vísceras (hígado) y los granos son ricas 
fuentes de él, estando en menor proporción en nueces, cereales con 
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trigo, frutas secas, aves de corral, pescado, carnes, legumbres, verdu-
ras de tubérculo y de hojas (Anderson y Cockayne, 1995).

Una vez iniciado el proceso de digestión, la mayor parte del 
cobre se absorbe dependiendo de la cantidad, de la forma del cobre 
que se ingiere y de la presencia de ciertos compuestos presentes en 
los alimentos, ocurriendo principalmente en el duodeno, con una 
alta eficiencia de absorción en adultos, con cifras entre 55% a 75%. 
Hay competencia por unión a ligandos en la luz intestinal. Ingresa 
al interior de la célula intestinal por difusión y transporte activo, 
regulados por las metalotioneínas. El cobre almacenado en la célu-
la intestinal posteriormente es trasladado por la sangre portal hasta 
el hígado, órgano que constituye el sitio principal del metabolismo 
del cobre y de su homeostasis por medio de la proteína de Menkes 
(Alarcón, 2009).

Una vez dentro de la célula intestinal, el cobre pasa hacia el 
torrente circulatorio por difusión pasiva, proceso regulado por la 
metalotioneína, propiedad que le permite unirse al cobre, regulan-
do de esta manera la cantidad que puede difundir hacia el plasma. 
Luego se transporta al hígado por la albúmina y los aminoácidos. El 
hígado es el órgano que almacena el cobre en sus células y representa 
el sitio principal del metabolismo del metal, donde se incorpora a la 
molécula de α-globulina, formando así la ceruloplasmina. Sólo en el 
momento de su síntesis, cuya producción es exclusivamente a nivel 
hepático, y bajo esta forma firme de unión, es como el cobre es trans-
portado por el cuerpo hasta los diferentes órganos, suministrando 
cobre a los tejidos extrahepáticos y no intercambia su cobre con los 
otros complejos cúpricos del suero o de los eritrocitos, constituyen-
do el 93% de la reserva plasmática del metal (Alarcón, 2000).

La entrada de cobre en la célula hepática (hepatocito) tam-
bién requiere de un transportador activo. Una vez dentro de las 
células, a nivel citoplasmático el cobre es “secuestrado” por pro-
teínas denominadas “chaperonas del cobre”, un amplio grupo de 
proteínas involucradas en procesos de asistencia en el plegamiento 
de otras proteínas, las cuales entregan el metal a enzimas específi-
cas, enviando el cobre a tres lugares que requieren de su presencia: 
1. super-óxido-dismutasa (SOD) citoplasmática; 2. citocromo-c-oxi-
dasa mitocondrial; 3. proteína de Wilson. Aunque de función no 
bien conocida, se piensa que esta proteína actúa a dos niveles: 1. es 



104 O B E S I D A D ,  C O n S I D E r A C I O n E S  A C t u A l E S  S O B r E  E l  p r O B l E m A

C A p Í t u l O  V I I I la obesidad y elementos traza esenciales (cromo, cinc y cobre)

requerida para que dicho metal pueda unirse a la ceruloplasmina 
(aparato de golgi), y a su vez esta pueda pasar a la sangre donde 
ejercerá sus funciones de transporte plasmático de cobre y oxida-
ción del hierro almacenado en tejidos; 2. para la eliminación del 
cobre por vía biliar (Tanner, 2001).

Las proteínas transportadoras de Menkes y de Wilson son re-
guladoras de la entrada del cobre a los diversos tejidos, siendo la 
proteína de Wilson fundamental para regular la salida hepática del 
cobre (Loconto y otros, 2003).

El cobre se excreta por el tracto gastrointestinal, a través de 
la bilis y las heces. Pequeñas fracciones son eliminadas por otras 
vías, como saliva, jugos gástricos e intestinales, orina, sudor y flujo 
menstrual. Aparte de las anteriores no se han descritos otras formas 
de eliminación (Williams y otros, 2002).

El adulto humano sano contiene de 70-150 mg de cobre total. 
Su concentración más elevada se encuentra en el hígado, el cerebro, 
los riñones, el corazón y el páncreas. El órgano de depósito más im-
portante es el hígado, donde la mayor proporción se encuentra en el 
citosol de los hepatocitos unido a la superóxidodismutasa, metalo-
tioneínas y a otras proteínas. Sin embargo, por la gran masa corporal 
que poseen los músculos y los huesos, estos representan el mayor 
depósito corporal con 70-75%. Su concentración promedio en el 
suero es 114 μg/100 mL, con rango 71-155 μg/100 mL (Anderson y 
Cockayne, 1995). Según el INN, el valor de referencia para el cobre 
es de 2,2 mg/día (INN, 2012; Izquierdo, 2013).

La importancia biológica, funcional y estructural del cobre 
en animales y humanos está relacionada con las funciones metabó-
licas de enzimas dependientes del cobre o cuproenzimas, como por 
ejemplo la citocromo-C-oxidasa, la superóxidodismutasacitosólica, 
la lisil oxidasa, la tirosinasa, la ceruloplasmina y la dopamina ß-
hidroxilasa. Estas catalizan importantes reacciones fisiológicas re-
lacionadas con la fosforilación oxidativa, inactivación de radicales 
libres, la biosíntesis de colágeno y elastina, la formación de mela-
nina, la coagulación sanguínea, el metabolismo del hierro y la sín-
tesis de catecolaminas. El cobre es un elemento traza esencial que 
interviene en el metabolismo energético, por ser un constituyente 
de la enzima citocromo-c-oxidasa mitocondrial. Experimentos in 
vitro han demostrado que el cobre posee actividad de ligar la in-
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sulina, promoviendo la lipogénesis (Goel y otros, 2006; Taylor y 
otros, 1985).

Según Campos y otros (1999), las implicaciones patogénicas 
de las alteraciones del estado nutricional del cobre en la diabetes 
todavía no están claras, principalmente si ocurren por deficiencia 
o exceso de este elemento, ya que se discute la asociación entre la 
evaluación del cobre con complicaciones del estrés oxidativo y com-
plicaciones de la enfermedad. Sin embargo, Brunetto y otros (1999), 
sostienen que la deficiencia de  cobre lleva a alteraciones en el meta-
bolismo de los carbohidratos, como intolerancia a la glucosa, resis-
tencia a la insulina y eventualmente diabetes.

La carencia de cobre se traduce en disminución sérica de ce-
ruloplasmina, incapacidad para absorber hierro, lo cual produce 
anemia microcítica e hipocrómica, (disminución de los valores nor-
males y del tamaño normal de los glóbulos rojos, así como también 
de su contenido de hemoglobina), seguida de neutropenia (dismi-
nución de los valores de los glóbulos blancos del tipo neutrófilo) y 
leucopenia (disminución del valor normal del total de los glóbulos 
blancos), que son los mejores y tempranos indicadores de la defi-
ciencia de cobre en los niños. Junto a las alteraciones óseas, son los 
únicos signos de deficiencia de cobre en los adultos. También se 
observan hemorragias subperiósticas, despigmentación del cabello 
y de la piel, formación defectuosa de elastina y desmineralización 
ósea. Las alteraciones de la eritropoyesis así como la degeneración 
cerebral y cerebelar finalmente conducen a la muerte. El cobre se 
almacena en el hígado, por lo tanto, la deficiencia se presenta lenta-
mente. La disminución del cobre sérico, de la ceruloplasmina y de 
la superóxidodismutasa proporciona evidencias que apoyan el diag-
nóstico de deficiencia de cobre (Mahan y otros, 1996).

La toxicidad por cobre no es común en el hombre. La ingestión 
de más de 15mg de cobre elemental suele producir náuseas, vómitos, 
diarrea y cólicos intestinales (Taylor y otros, 1985).  Si el depósito de 
cobre en el hígado se vuelve excesivo, se puede presentar cirrosis.  
La  acumulación de cobre en el riñón puede originar daño de los  tú-
bulos  renales, lo cual conduce a una excreción urinaria aumentada 
de aminoácidos y péptidos y, ocasionalmente, también de glucosa. 
La bilis contiene cantidades sustanciales de cobre, por lo tanto, la re-
tención de  cobre  es  una  posibilidad  en  cualquier  forma de  hepa-
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topatía crónica que interfiera con la excreción de la bilis. La cirrosis 
biliar primaria así como la obstrucción mecánica de los conductos 
biliares provoca una elevación progresiva del cobre hepático (Mahan 
y otros, 1996; Izquierdo, 2013).

Tenemos así que además de los factores genéticos, culturales, 
sociales, hormonales, medicamentosos y nutricionales, dentro de los 
que ubicamos al menos estos tres elementos traza ya descritos, se 
plantea la integración multifactorial involucrada en la génesis de la 
obesidad, tanto a nivel nacional como internacional, siendo cada vez 
más frecuente y a menor edad, incluso desde el periodo de niñez 
lactante. Así pues, nos enfrentamos con el reto del siglo XXI, como a 
un monstruo de mil cabezas al que debemos estudiar y atacar en aras 
de la salud de nuestra población.
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Obesidad, calcio y vitamina D

Gladys Bastardo      Gabriel Castañeda 

La obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulación 
anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud.  
Es una enfermedad crónica, no transmisible y prevenible, que afecta 
a niños, jóvenes y adultos y cuya prevalencia va en aumento. La 
obesidad se ha más que doblado en todo el mundo. En el 2008, 1400 
millones de adultos  tenían sobrepeso. Dentro de este grupo, más de 
200 millones de hombres y cerca de 300 millones de mujeres eran 
obesos. El 65% de la población mundial vive en países donde el so-
brepeso y la obesidad cobran más vidas que la insuficiencia ponde-
ral. En el 2010, alrededor de 40 millones de niños menores de cinco 
años tenían sobrepeso (OMS, 2012).

Estudios realizados en Venezuela por el Sistema de Vigilancia 
Alimentaria y Nutricional (SISVAN) del Instituto Nacional de Nu-
trición, en una muestra de 22.446 individuos, reportan en el grupo 
de 7 a 17 años una prevalencia de 14,52% de sobrepeso y 9,56% de 
obesidad, y en los adultos una prevalencia de sobrepeso de29,52% y 
25,43% de obesidad. 360 adultos que acudieron a los ambulatorios, 
fueron diagnosticados con obesidad tipo I un 65,79%, de tipo II  un 
23,68% y de tipo III un 10,52% (INN, 2013).

Según la  OMS (2012), los datos obtenidos fueron significati-
vamente superiores a los publicados internacionalmente en Europa, 
Estados Unidos y el resto de Latinoamérica.
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La obesidad y el sobrepeso (adiposidad) son un factor de riesgo 
para enfermedades no transmisibles como las enfermedades cardio-
vasculares, la diabetes, los trastornos del aparato locomotor (como la 
osteoartritis), ciertas formas de cáncer (como el cáncer de mama, co-
lon, endometrio), enfermedades de la vesícula biliar y enfermedades 
psicosociales. En los individuos obesos existe mayor riesgo a sufrir 
hipertensión arterial, resistencia a la insulina y dislipidemias, que 
son enfermedades asociadas a la presencia del  síndrome metabólico 
(Grundy y otros, 2005).

La obesidad está asociada a factores modificables como el esti-
lo de vida, sedentarismo, el  hábito de alcohol y cigarrillo, el estrés, 
los malos hábitos alimentarios que recaen sobre alimentos con ele-
vado contenido de nutrientes calorigénicos, como los lípidos y car-
bohidratos. Es evidente la importancia del balance energético. Hasta 
el presente, el interés se ha centrado en los macronutrientes,  los 
micronutrientes como las vitaminas y minerales han recibido menos 
atención. Existe la tendencia en la dieta del paciente con sobrepeso 
y obesidad  a la deficiencia de nutrientes esenciales que podrían in-
fluir sobre el balance energético y, por lo tanto, sobre el peso y com-
posición corporal. En este sentido, parece que la ingesta de calcio 
y vitamina D, que hasta hace poco habían sido relacionados única-
mente en la salud ósea, podrían estar relacionados con la composi-
ción corporal y el control de peso.

Calcio y adiposidad

El calcio es un nutriente esencial que cumple múltiples fun-
ciones. La baja ingestión de calcio se asocia al aumento de tejido 
graso (Major y otros, 2008; Van Loan, 2009). Así lo demuestran es-
tudios poblacionales realizados en  adolescentes con consumo bajo 
de calcio y diagnosticados con sobrepeso y obesidad (Dos Santos, 
Martini, Cintra y Fisberg, 2005).

En el año 2002, Zemel y Morgan trataron a 32 adultos obesos 
con tres dietas diferentes, una con calorías restringidas, otros con res-
tricción pero con suplemento de calcio, y la tercera con restricción 
pero con suplemento de alimentos lácteos. Todos los grupos per-
dieron peso en diferentes proporciones, 6,4% para el suplementado 
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con calcio, 8,6% para el único grupo de restricción y 10,9% para el 
grupo con suplemento de productos lácteos. Las explicaciones fisio-
lógicas mostraron que el calcio dietético modifica el metabolismo 
lipídico en los adipocitos y está inversamente asociado con el calcio 
intracelular, fenómeno conocido como la “paradoja del calcio” (alto 
consumo de calcio aumenta la lipólisis, y el bajo consumo de calcio 
la lipogénesis). Cuando la ingesta de calcio es baja se produce un 
aumento en los niveles de calcitriol o la 1,25 dihidroxicolecalciferol 
1,25(OH)2D3 u hormona D  y de la parathormona (PTH), que modifi-
can el calcio intracelular. Como consecuencia se activa la expresión 
de la ácido graso sintetasa, se estimula la lipogénesis y se suprime 
la lipólisis, lo que lleva al almacenamiento de triglicéridos en los 
adipocitos y a la expansión del tejido adiposo (Zemel, Shi, Greer, 
DiRienzo, y Zemel, P., 2000).

Existen varios mecanismos para explicar el posible efecto anti 
obesogénico del calcio: 

1. Al aumentar el calcio en la dieta, se produciría una dis-
minución del calcio intracelular que, a su vez, inhibiría la 
lipogénesis y promovería la lipólisis, la oxidación de lípi-
dos que condiciona la reducción del peso corporal y la can-
tidad de tejido adiposo, atenuando el riesgo a la obesidad.

2. Otro posible mecanismo está relacionado con la dismi-
nución del calcitriol producido por la ingesta de calcio, 
pues al disminuir sus niveles se produciría un aumento 
de la expresión de la proteína desacoplante 2 (UCP2) que, 
por una parte, atenúa el descenso de la termogénesis que 
se produce con el seguimiento de dietas hipocalóricas, fa-
voreciendo la combustión de los lípidos y, por otra, pro-
duce un aumento de la apoptosis de los adipocitos por 
el descenso de la 1,25(OH)2D3. (Zemel, 1998; Draznin y 
otros, 1988; Zemel, Thompson, Milstead, Morris y Camp-
bell, 2004).

3. El efecto antiobesogénico del calcio es que este tendría la 
capacidad de provocar un incremento en la excreción fecal 
de ácidos grasos con la consiguiente pérdida de energía por 
heces (Lorenzen y otros, 2007). Se necesitan otros estudios 
para aclarar su posible relación con el aumento de peso ex-
cesivo y en menores dosis recomendadas.
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Consideraciones dietéticas

El término biodisponibilidad del calcio está influenciado por 
diferentes eventos metabólicos, como la digestibilidad y solubilidad, 
absorción, transformaciones enzimáticas, secreción y excreción. Es-
tos eventos son dependientes de la edad y están bajo controles hor-
monales, nutricionales y dietéticos. La absorción de calcio aumenta 
para ingestas dietéticas  similares en aquellos periodos de la vida en 
que el individuo presenta tasas de crecimiento más alta, es decir, en 
el primer año de la vida y a los 9-17 años, cayendo entre los 18-30 
años. Estas variaciones parecen estar ligadas a los diferentes perio-
dos de crecimiento óseo longitudinal. 

Factores dietéticos  que influyen en la absorción del calcio

Diversos nutrientes y constituyentes de los alimentos afectan 
la homeostasis del calcio distintos al simple efecto en la capacidad 
de digestión y absorción. Los componentes de la dieta que influyen 
en la excreción urinaria del calcio:

1. Un determinante importante del calcio urinario es el con-
tenido de sodio de la dieta, 500 mg de ClNa, que ocasiona 
una pérdida obligatoria en la orina, ya que comparten al-
gunos de los mismos sistemas de transporte en el túbulo 
proximal. Así que de cada 100 mmol (2,3 g) de incremento 
en la excreción de sodio por el riñón este expulsa aproxi-
madamente 0,6 a 1,0 mmol de calcio.

2. La proteína de la dieta también influye en la excreción uri-
naria del calcio. Cada gramo de proteína incrementa los ni-
veles de calcio urinario en casi 1,75 mg. Específicamente, 
los aminoácidos que contienen azufre  son la causa prin-
cipal del aumento del calcio urinario. Por otra parte, las 
proteínas también contienen fósforo en su estructura y este 
último incrementa el contenido de calcio en las secrecio-
nes digestivas y, por lo tanto, aumenta la pérdida endógena 
de calcio por las heces.

3. El contenido de fibra dietética tiene un efecto quelante so-
bre el calcio. Así el consumo de cereales integrales no re-
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finados aumenta el volumen de la masa fecal y disminuye 
el tiempo de vaciamiento intestinal, lo que hace disminuir 
la absorción del mineral. En menor proporción la que tiene 
residuos en su composición ácidos urónicos.

4. El inhibidor más potente del mineral es el ácido oxálico, 
cuya función en el reino vegetal es fijar el calcio para im-
pedir la muerte celular. Este compuesto se encuentra en las 
espinacas y en el ruibarbo. 

5. El ácido fítico presente en los cereales es un inhibidor débil 
de la absorción del calcio. Ahora bien, cuando aquellos se 
panifican, el ácido fítico se degrada por la fítasa de las leva-
duras fermentadoras, reduciendo el efecto inhibidor. 

6. El uso de diuréticos y antiácidos, el consumo de alcohol y 
la deficiencia de lactasa, son factores que afectan el barnice 
global del calcio.

7. En sentido contrario, la absorción se ve mejorada o favore-
cida por los azúcares (lactosa y sacarosa) excepto en edades 
mayores y adultos. Los aminoácidos como como lisina y 
arginina favorecen la absorción (Villa, 1996).

8. Por lo tanto, los productos lácteos son las mejores fuentes 
de calcio por su alta biodisponibilidad. Presentan alrede-
dor de 300mg de calcio por ración, siendo biodisponible el 
32%. La absorción de calcio entre los diferentes productos 
lácteos es bastante similar (Recker, Bammi, Barger-Lux y 
Heaney 1998).

9. Los alimentos fortificados con calcio tienen biodisponibi-
lidad similar a la de la leche (Weaver, Proulx y Heaney, 
1999).Los vegetales como brócoli, acelga, nabo y col rizada 
tienen bajo contenido de ácido oxálico y son altamente bio-
disponibles (Heaney, Weaver, Hinders, Martin y Packard, 
1993). Aunque los granos de soya contienen ácido oxálico, 
la absorción de calcio es muy buena. Existen otras fuentes 
de calcio en la dieta, como la leche de soya fortificada, el 
tofu, el jugo de naranja fortificado. Por otro lado, la espina-
ca, el ruibarbo, los granos y algunas frutas son fuentes de 
calcio pero de menor calidad biológica, su baja biodisponi-
bilidad está influenciada por los factores inhibidores antes 
mencionados. El consumo de calcio se encuentra por de-
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bajo de los requerimientos establecidos para la población 
venezolana. 

10. Es común que el calcio sea aportado por el grupo de ali-
mentos lácteos que incluye la leche, el queso y el yogurt 
respectivamente (Tuero y otros, 2004).

11. Según la Tabla de Composición de Alimentos (TCA) de Ve-
nezuela (Instituto Nacional de Nutrición, 2012), los alimen-
tos de consumo frecuente en el país con mayor contenido 
de calcio son los lácteos (leche, queso, yogurt), seguidos de 
melaza, harina enriquecida de cebada, Lactovisoy, harina 
enriquecida de arroz y sardinas enlatadas.

12. Según las Hojas de Balance de Alimentos (HBA) de 1997, la 
mayor disponibilidad alimentaria de calcio correspondió a 
la leche y lácteos (48,7%) seguido de cereales enriquecidos 
o no (13,8%)  pescados y mariscos (8,7%), frutas (8,4%) y 
raíces y tubérculos (4,8%). Los porcentajes de adecuación 
para el calcio fueron de 89% y 88%, basados en el requeri-
miento ponderado de 530 mg/día. Los últimos datos dispo-
nibles de las Hojas de Balance de Alimentos indican que el 
consumo de calcio en el 2002-2007 fue muy baja (adecua-
ción de 41-51%). Sin embargo, estos datos representan un 
consumo aparente de la población y no el consumo real.

En la revisión de Valores de Referencia de Energía y Nutrien-
tes para la Población Venezolana (2002) se recomienda a la pobla-
ción venezolana de sexo masculino de 5 a 10 años 800 mg/día, entre 
11 y 19 años 1200 mg/día y en adulto 1300 mg/día. En el sexo feme-
nino, de 8 a 19 años 1200 mg/día, entre 20 a 49 años 1000 mg/día y 
después de 60 años 1300 mg/día.

Vitamina D y sobrepeso 

La vitamina D es una vitamina liposoluble. Fue conocida 
como un nutriente esencial que debía ser aportado en la dieta,  fun-
damental para la formación normal de huesos y dientes y para la 
absorción de calcio y fósforo en el intestino. La función principal de 
la vitamina D es mantener la concentración de calcio iónico dentro 
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de límites normales en el líquido extracelular. Estas acciones son 
ejercidas principalmente por el 1,25(OH)2D o calcitriol, que es la 
forma biológicamente activa y cuya síntesis ocurre mayoritariamente 
a nivel renal a partir del 25(OH)D o calcidiol, metabolito hepático 
derivado de precursores cutáneos (colecalciferol o D3) y nutricio-
nales (ergocalciferol o D2). Es una hormona más que una vitamina y 
realiza muchas acciones importantes a varios niveles que afectan el 
metabolismo del calcio y el fósforo por el cuerpo.

Recientemente se han descubierto acciones de la vitamina D 
distintas de las que atañen al metabolismo de los huesos, lo que se 
ha denominado acciones no calcémicas de la vitamina. Estos hechos 
vienen a demostrar que esta vitamina es un compuesto con múltiples 
funciones. El 1,25(OH)2D  actúa a nivel celular activando el receptor 
nuclear de la vitamina D o RVD, cuya afinidad por 1,25(OH)2D es 
1.000 veces mayor que para 25(OH)D. El RVD es miembro de una 
superfamilia de receptores nucleares, la cual también incluye el re-
ceptor para hormonas tiroídeas, glucocorticoides, estrógenos, andró-
genos, ácido retinoico y receptores activadores de la producción de 
peroxisomas (PPAR). La secuencia exacta por la cual el 1,25(OH)2D 
interactúa con su receptor y causa activación en la transcripción de 
genes específicos, cuyos productos están involucrados en respuestas 
biológicas causadas por vitamina D, no está aclarada totalmente. Sin 
embargo, se sabe que el RVD tiene mayor actividad transcripcional 
al formar un complejo heterodimérico con el receptor del ácido re-
tinoico (RXR). Este complejo (RVD-RXR) es el que interacciona con 
elementos de respuesta específica para vitamina D dentro del DNA. 
El gen que codifica para el RVD se ubica en el cromosoma 12, contie-
ne 9 exones y se caracteriza por presentar polimorfismos extensos. 
También está implicada en el sistema inmune (esclerosis múltiple), 
procesos infecciosos (sobre todo tuberculosis), en la regulación de la 
insulina que produce el páncreas y en el metabolismo de los lípidos, 
y puede aumentar el riesgo de otras enfermedades crónicas bastante 
comunes (Martin y otros, 2011). 

El  estado nutricional  de esta vitamina en individuos sanos 
se relaciona con la síntesis cutánea de colecalciferol o D3 y de la 
ingesta dietética de vitamina D. La importancia relativa de ambos 
factores varía según la edad y la residencia geográfica del indivi-
duo, pero una reducción en cualquiera de estas dos fuentes puede 
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llevar a un estatus anormal de vitamina D. La exposición al sol  es 
la principal fuente de vitamina D, proporcionando alrededor del 
60-90% de la vitamina. La cantidad de exposición al sol que re-
quieren las personas para producir vitamina D depende del color 
de la piel, la hora del día, la estación del año, la contaminación 
del aire, la zona de la piel expuesta, la masa corporal, la localiza-
ción geográfica y la edad. Este último factor se debe a que la piel 
envejecida pierde capacidad de transformar la luz en esa vitamina 
y además aumenta la dificultad del riñón para transformarla en su 
forma activa (Sol, 2012).

La vitamina D es sintetizada en la piel como 7-dehidrocoles-
terol. La eficiencia depende del número de fotones UVB que pene-
tran en la epidermis. Un incremento de pigmentación de melanina 
en la piel y la aplicación de protectores solares absorben los fotones 
UVB con la disminución del 90%  de la producción de vitamina 
D3. La excesiva exposición a la luz del sol no puede causar intoxi-
cación por vitamina D debido a que la luz de sol destruye algún 
exceso de esta vitamina producida en la piel. En el sol el ángulo 
de zenit modifica el viaje de los fotones UVB y ello explica que a 
mayores latitudes (cerca 35°) muy poca vitamina D es producida en 
la piel. Es recomendable de 5 a 15 minutos interdiarios en la cara, 
el cuello y las manos, de 9 de la mañana a 3 de la tarde para cubrir 
todo el requerimiento.

En las células epidérmicas están receptores nucleares para la 
1,25-(OH) 2D, o calcitriol. Estos receptores activados afectan la di-
ferenciación de las células de la piel. Existen 20 diferentes tipos de 
células en el cuerpo humano que son sensibles a los efectos hor-
monales de la vitamina D, capaces de influir en la diferenciación 
de algunas células cancerosas, como las del cáncer de piel, hueso y 
mama. El estado  adecuado de vitamina D  suele relacionarse con un 
riesgo reducido del desarrollo de cáncer de mama, colon y próstata. 
Asimismo, existe una asociación entre los bajos niveles séricos de 
vitamina D y metabolismo de los lípidos (Delvin, 2009).

La principal causa de deficiencia es la falta de exposición so-
lar. Una dieta deficitaria, una menor absorción de la vitamina. La 
padecen los pacientes sometidos a terapia con medicamentos anti-
convulsionates o que padecen del síndrome de mala absorción, los 
adultos mayores, los gastrectomizados y los pacientes obesos. La 
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insuficiente hidroxilación hepática, presentan disminución de los 
niveles circulantes de 25 OHD (Goldner y otros, 2008; Compher, Ba-
dellino y Boullata, 2008).

El segundo determinante del estatus de vitamina D es la in-
gesta dietética. Los únicos alimentos que contienen naturalmente 
cantidades significativas de vitamina D son los pescados grasos, hí-
gado de pollo y, en menor grado, huevos, mientras el contenido de 
vitamina D en la leche y derivados o carnes es bajo. Dado el bajo con-
tenido natural de vitamina D en los alimentos habituales, la ingesta 
de vitamina D ha sido encontrada repetidamente muy inferior a lo 
recomendado a nivel global. (INN, 2013; Villa, 1993).

Según estudios realizados en EUA en 40 infantes de  madres 
“saludables” predominantemente de color, se encontró que el 73% 
de las madres y el 80% de los infantes tenían niveles de 25(OH)D 
por debajo 20ng/ml, a pesar de que el 80% de las madres durante el 
embarazo tomaron diariamente multivitaminas que contenían 400 
UI de vitamina D. Reportaron además que 48% de niñas blancas en 
edades de 9 a 11 años en Maine tenían 25(OH)D niveles menos 20 
ng/ml al final del invierno y 17% permanecieron con la deficiencia 
al final del verano debido a la poca exposición al sol, uso de ropa y 
protectores solares (Holick, 2006).

La deficiencia de vitamina D ha sido asociada con el incre-
mento del riesgo de osteoporosis, raquitismo y osteomalacia. La os-
teoporosis es un enorme problema mundial de salud pública. Los 
bajos niveles séricos de 25- OH-D se asocian con bajos niveles de 
densidad mineral ósea (DMO) y fracturas. Como consecuencia  el 
número de fracturas óseas asociadas a la osteoporosis fue de 1,3 mi-
llones en 1990 y se predicen 2,3 millones para el 2020.  La deficien-
cia de vitamina D también ha sido asociada a otras morbilidades, 
tales como enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 1 y tipo 2, 
cáncer de colon y próstata. La vitamina D promueve la absorción del 
calcio e influye en la formación de la masa ósea. La deficiencia de 
vitamina D es más frecuente en los pacientes con obesidad mórbida 
y se relaciona con dislipidemias (altas concentraciones de colesterol 
total, triglicéridos y bajas concentraciones de lipoproteínas de alta 
densidad). Especial mención debe hacerse a los pacientes obesos, 
en quienes se ha reportado disminución de los niveles circulantes 
de 25OHD en correlación con el porcentaje de grasa corporal, plan-
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teándose que esta situación era causada por el depósito de vitamina 
D en el tejido graso, insuficiente hidroxilación hepática y estado in-
flamatorio asociado a la obesidad, entre otros (Goldner y otros, 2008; 
Compher y otros, 2008).

También se ha planteado una conjunción entre la obesidad, 
sobre todo de tipo abdominal, y la deficiencia de la vitamina D (Bo-
tella-Carretero, 2007).

Un estudio retrospectivo entre los años 2009 y 2011 en 316 mu-
jeres que acudieron a  la consulta  de obesidad en  un hospital espa-
ñol, relacionó la presencia de obesidad con las altas concentraciones 
plasmáticas de hormona paratiroidea y las bajas concentraciones de 
25 (OH) D y de calcio. Los resultados señalan  que las pacientes que 
presentaban un índice de masa corporal menor de 45 kg/m2 tenían 
menos del 10% de deficiencia o bajas concentraciones de  25 (OH) D y 
de calcio, mientras que a mayores índices de masa corporal (50kg/m2) 
la prevalencia aumentaba hasta 26% (Guasch y otros, 2012).

En Galicia se estudiaron 95 pacientes entre 15 y 77 años  que 
acudieron a la consulta externa en verano. Los pacientes asistieron 
por motivos diferentes, pero ninguno de ellos tenían enfermedades 
paratiroidea, tampoco trastornos de mala absorción, enfermedad re-
nal ni otra patología que pudiera afectar el metabolismo de la vi-
tamina D. Tampoco tomaban suplementos que pudieran afectar el 
metabolismo de la vitamina D. Se les determinó la 25(OH) D, la PTH 
y el índice de masa corporal (IMC). Los resultados mostraron una co-
rrelación negativa (R=-0,254), estimada por el test de Pearson, esta-
dísticamente significativa entre las concentraciones de vitamina D y 
el IMC. Existe una correlación inversa significativamente estadística 
entre el déficit de vitamina D y el sobrepeso y la obesidad. (Lorenzo 
y otros, 2007).En relación a la osteoporosis, parece que la obesidad y 
el sobrepeso tienen un efecto protector. (Hinojosa y Berrocal,  2007).

La deficiencia de vitamina D está asociada con la obesidad 
y el síndrome metabólico, así lo reveló un estudio transversal ob-
servacional en 73 pacientes obesos  mórbidos consecutivos, de los 
cuales el 50% presentaba déficit de la vitamina D y 63% síndrome 
metabólico, probablemente debido al aumento de la prevalencia de 
la obesidad y otros cambios de estilo de vida, pero no a los cambios 
en el consumo de leche (Vijay, XuZha y Vin Tangpricha, 2012; Leao 
y Santos, 2012).
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Vitamina D en los alimentos

La vitamina D dietética es menos eficaz, pero no por esa ra-
zón deja de ser menos importante. En realidad pocos alimentos con-
tienen cantidades apreciables de vitamina D. Los alimentos no son 
suficientes para cubrir el requerimiento de esta vitamina, pues sólo 
aportan del 15-40%, como ergocalciferol (vitamina D2). La unidad de 
medida está expresada en unidades internacionales. Una unidad in-
ternacional (UI) de vitamina D se define como la actividad contenida 
en 0,025ug de colecalciferol.

Las fuentes son los pescados adiposos, el salmón salvaje, el 
bacalao y las merluzas. La vitamina se encuentra contenida en la 
grasa de los mismos, de allí que el aceite de hígado de bacalao es la 
principal fuente. También se encuentra en cantidades pequeñas en 
los huevos, carne, leche fortificada, mantequilla y algunos cereales 
para desayuno. De acuerdo con las normas COVENIN sobre la com-
posición de productos alimenticios de base vegetal para uso infantil, 
las fórmulas deben contener 300 UI por 100g.Además, están fortifi-
cados con vitamina D las leches en polvo enteras o fluidas, una gran 
parte de las bases para merengadas, las mezclas en polvo con cacao o 
chocolate para tomar con leche, los alimentos a base de proteína de 
soya, los productos de alta proteína y las margarinas.

Por otra parte, existen factores exógenos como la oxidación, la 
luz y el calor, que afectan la estabilidad de la vitamina D, los cuales 
deben ser considerados en la aplicación de las diferentes  técnicas 
culinarias. En deficiencias de vitamina D sólo el 10-15% del calcio 
se absorbe y el 50-60% del fósforo dietético.

Los requerimientos de vitamina D para la población vene-
zolana están entre 5  microgramos/día (200 UI/día), para todos los 
grupos de edad hasta  personas menores de 51 años, y aumenta a 
10 microgramos/día (400UI/día) entre 51 a 70 años y 15 microgra-
mos/día (600UI) en adultos mayores (INN, 2000). Otros estudios 
realizados en Norte América citan 600 UI/d para las edades de 
1-70 años y 800 UI/d para las edades de 71 y más (Ross y otros, 
2011). Ahora bien, en mujeres posmenopáusicas y en mujeres obe-
sas con mala absorción de grasas, el requerimiento aumenta hasta 
800 a 1000 UI (Bischoff-Ferrari, Giovannucci, Wittett, Dietrich y 
Wson-Hunhes, 2006).
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Evaluación bioquímica nutricional de vitamina D

La vitamina D es transportada por la sangre por una proteína 
específica (DBP enlazada a la vitamina D)  y llega al hígado, donde es  
hidroxilada a 25-hidroxivitamina D3 (25-OH- D3), y luego metaboliza-
da en el riñón (en el túbulo proximal) a 1 α, 25-dehidroxivitamina D3 

(1,25-(OH)2- D3). El metabolito activo de la vitamina D es 1,25(OH2)
D3, que se une al receptor nuclear esteroideo (VDR) y regula la ho-
meostasia mineral del calcio y fósforo en el metabolismo óseo, así 
como la expresión de 200 genes. La determinación de la vitamina 
D3 y sus metabolitos es difícil por los bajos niveles circulantes en el 
plasma, el número de los diferentes metabolitos, la similitud de uno 
y otro y finalmente la inestabilidad de su estructura química en la 
presencia de la luz y el calor. La 1,25-dihidroxivitamina D representa 
un parámetro endocrino complejo, regulado por el calcio y el estado 
de la PTH y afectado por la función renal.

Se recomienda medir niveles séricos de 25(OH) D como reflejo 
del estatus de vitamina D principal metabolito circulante, que refleja 
tanto la producción endógena por la piel como el aporte exógeno (Mi-
randa, Leiva, León y de la Maza, 2009). Se consideran óptimos niveles 
de 25OHD entre 80 y 100 nmol/L o 32–40 ng/mL (Hanley y Davison, 
2005). Existen autores que recomiendan 30 ng/mol que no induzca 
elevación de la PTH sérica (Binkley, Ramamurthy y Krueger, 2010). 

Concentraciones menores de 50 nmol/L o 20 ng/mL son in-
dicadores de déficit, mientras que niveles entre 51 y 74 nmol/L (21 
a 29 ng/mL) indican insuficiencia. Los beneficios para la salud co-
mienzan cuando la concentración de 25OHD en suero alcanza los 75 
nmol/L y los mejores resultados se dan entre 90 y 110 nmol/L. (Wei 
y otros, 2013). Aunque el Instituto de Medicina para Norte América 
ha publicado que con concentraciones de 20ng/ml o 50 nmol/l sería 
suficiente (Hanley y Davison, 2005). 

La 1,25(OH)2D es la forma biológicamente activa de la vitami-
na D, responsable de mantener la homeostasis del calcio y el fósforo. 
Esto se logra con un receptor nuclear (VDR) para la vitamina D en 
las células del intestino delgado. La 1,25(OH)2D-VDR, es una estruc-
tura compleja con un receptor X de ácido retinoico en el núcleo. La 
[1,25(OH)2D]-VDR-RXR, el complejo enlaza a la vitamina D que es 
sensible al canal del calcio epitelial. El incremento de la expresión 
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del canal del calcio permite que más calcio entre a la célula, donde la 
vitamina D-dependiente calcio-enlazado a la proteína ayuda a la tras-
locación del calcio dentro de la corriente sanguínea. La [1,25(OH)2D] 
también mejora la absorción del fosforo en el intestino delgado.

Una vez que la vitamina D pasa a la circulación general se 
almacena en los tejidos adiposos para usarse posteriormente o se 
convierte en 25 –OH vitamina D en el hígado. Cuando hay escasez 
de calcio, las glándulas paratiroides aumentan la producción de la 
hormona paratiroidea (PTH). Esta última incrementa la producción 
de 1-25(OH)2 vitamina D en el riñón.  La excreción final de la vita-
mina D se lleva a cabo principalmente por la bilis, con pequeñas can-
tidades que se eliminan por la orina. La evidencia reciente sugiere 
que el aumento de calcio y/o la ingesta de vitamina D pueden estar 
asociados con un menor peso corporal y una mejor salud metabólica 
(Wei y otros, 2013). 

En conclusión, el problema de la obesidad sigue alcanzando  
proporciones epidémicas importantes a nivel mundial. Aspectos im-
portantes como el desequilibrio entre la ingesta calórica y el gasto 
calórico y el consumo inadecuado de nutrientes esenciales como el 
calcio y la vitamina D influyen sobre el balance energético y la com-
posición corporal del paciente obeso. Se deben considerar estrate-
gias que enfaticen la importancia del consumo de alimentos ricos 
en fuentes de calcio y vitamina D para lograr modificaciones en la 
conducta alimentaria de la población con sobrepeso, a fin de conso-
lidar cambios perdurables en el tiempo. Por ser los productos lácteos 
fuentes de nutrientes energéticos, las restricciones que se dan en las 
dietas hipocalóricas, restan importancia al consumo de  estos nu-
trientes. Por el contrario, la ingesta de leche y sus derivados lácteos 
permiten una pérdida mantenida de peso que favorecería el trata-
miento nutricional del paciente obeso.
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capítulo X

Genómica nutricional y obesidad

Yurimay Quintero de Rivas     Gladys Bastardo 
Coromoto Angarita Rodríguez

Los avances tecnológicos que ocurren de manera paralela en la 
nutrición, la química y la genética, sin duda alguna han hecho evo-
lucionar los paradigmas actuales sobre la relación entre la alimenta-
ción y la enfermedad. Los estudios recientes de la interacción entre 
genes y nutrientes han conllevado a cambios en la investigación y 
en la práctica de la nutrición humana, tanto en el  nivel individual 
como poblacional (Rodríguez, Martínez y  Carraro, 2007).

Siendo la nutrición y dietética una disciplina dedicada al es-
tudio de las cualidades intrínsecas de los alimentos y sus relacio-
nes con las sustancias nutritivas y no nutritivas (que son utilizadas 
por el organismo humano para su nutrición), dicha disciplina ha ido 
constituyendo campos de conocimiento, en el estudio de los fenó-
menos nutricionales que se producen a nivel celular en el individuo. 
En la misma se han creado productos e incorporado nuevos alcances 
investigativos, dentro de los cuales podemos citar la genómica nu-
tricional, la cual se encarga de estudiar la afectación de los factores 
dietéticos sobre la función total del genoma, incluyendo diferencias 
en la respuesta sobre la base de la composición genética individual, 
así como la interacción de los factores de la dieta con el genoma y 
sus posteriores cambios.

El genotipo, que representa todos los genes de un individuo, 
más la acción del ambiente, constituye el fenotipo1. El ambiente pue-

1  Se conoce como fenotipo al conjunto de características observables de un 

individuo, que incluyen los rasgos anatómicos, fisiológicos, bioquímicos y 
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de ir cambiando a través del tiempo, con lo cual su acción sobre los 
genes también cambia, lo que se traduce en una modificación del 
fenotipo que se conoce como la variabilidad genotípica y fenotípica. 
(Houle, Govindaraju y Omholt, 2010).

La dieta tiene efectos diversos sobre los distintos individuos y 
el estudio de estos efectos ha conducido al desarrollo de las ciencias 
“ómicas”, dentro de las cuales encontramos la genómica. A partir de 
esta se han derivado otras disciplinas como  la transcriptómica2, la 
proteómica3 y la metabolómica4, y cuyo conjunto aplicado a la nutri-
ción se conoce como la nutrigenómica.

Los componentes de la dieta por lo tanto, pueden alterar la 
expresión genómica directa o indirectamente. A nivel celular, los 
nutrientes pueden: 1. actuar como ligandos para la activación de 
factores de transcripción que favorezcan la síntesis de receptores; 
2. ser metabolizados por rutas metabólicas primarias o secunda-
rias, alterando de ese modo las concentraciones de substratos o 
intermediarios; 3. influir positiva o negativamente sobre las rutas 
de señalización (Kaput y Rodríguez, 2004). El genoma humano es 
sensible al entorno nutricional, de modo que algunos genes pueden 
modificarse en respuesta a los componentes de la dieta, ya sean de 
origen vegetal o animal.

El desarrollo de investigaciones capaces de diferenciar las 
complejas diversidades genéticas individuales ha trascendido ac-
tualmente. Los avances en nutrigenética están permitiendo identi-
ficar subgrupos de riesgo en enfermedades poligénicas complejas 
como la obesidad, insulinorresistencia y diabetes tipo 2. De igual 
forma, numerosos estudios epidemiológicos han encontrado asocia-
ciones entre las características de la dieta y la expresión de ciertas 
enfermedades crónicas.

de comportamiento,  resultantes de la interacción de los genes con factores 

ambientales.
2  Conjunto completo de moléculas de ARN mensajero presente en una célula, 

órgano o tejido.
3  Total de moléculas proteicas presentes en una célula o tejido.
4  Conjunto presente de metabolitos intermediarios de bajo peso molecular, pre-

sentes  en una célula, tejido u órgano.
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Aplicaciones de la genómica nutricional

En el campo de la salud pública y la nutrición, las aplicaciones  
de la genómica nutricional se pueden describir en (Corella, 2004): 

1. Utilidad en la estratificación de los riesgos de enfermedad 
y en la realización de intervenciones nutricionales más es-
pecíficas para conseguir la prevención de la enfermedad y 
la promoción de la salud.

2. Ayuda en la identificación de los componentes de la dieta 
que puedan suponer un riesgo o una protección frente a la 
enfermedad.

3. Posibilidad de aplicar las tecnologías asociadas a la nutri-
genómica para descubrir nuevos biomarcadores basados en 
el genoma.

4. Apoyo en la mejor caracterización de la etiología de las 
distintas enfermedades en la población, en términos de su 
historia natural, heterogeneidad e identificación de inter-
venciones.

5. 
La interacción entre nutrición y genes puede separarse en dos 

dimensiones: por un lado, el impacto de los factores nutricionales 
en la regulación y expresión de los genes, que se resume en la nu-
trigenómica, y por el otro las variantes genéticas que  predefinen los 
requerimientos y tolerancia nutricionales bajo situaciones fisiológi-
cas y fisiopatológicas particulares, conocida como la nutrigenética. 

Figura 1. Esquema genómica nutricional e interacción genes-nutrientes
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Nutrigenética

La nutrigenética hace referencia al análisis de variaciones ge-
néticas entre individuos y su respuesta clínica a nutrientes especí-
ficos (Sanhueza y  Valenzuela, 2012). En la misma se desarrolla el 
conocimiento científico que explica el impacto de las variaciones 
genéticas individuales en los requerimientos óptimos de un deter-
minado nutriente.

Actualmente, la nutrigenética está siendo investigada para 
prevenir enfermedades multifactoriales antes de que aparezcan las 
manifestaciones clínicas. Estas aplicaciones desde el punto de vista 
de la salud pública no solamente podrán predecir el riesgo de cual-
quier tipo de enfermedad con componente genético, sino que ade-
más se podrán poner en marcha medidas preventivas personalizadas 
para el genoma del individuo (Ordovas, 2008).

Nutrigenómica

La nutrigenómica es una rama de la genómica que pretende 
proporcionar un conocimiento molecular (genético) en los compo-
nentes de la dieta que contribuyen a la salud mediante la alteración 
de la expresión y/o estructuras, según la constitución genética indi-
vidual. A través de la misma se observa cómo los componentes de 
la dieta afectan la expresión de los genes, es decir, cuales genes son 
inducidos y cuales son reprimidos frente un determinado nutriente.

Esta rama de la genética nutricional permite comprender cómo 
la nutrición influye en las vías metabólicas y el control homeostáti-
co, cómo se modifican estos controles en la fase temprana de una en-
fermedad relacionada con la dieta y en qué medida la sensibilización 
de los genotipos individuales contribuyen a producir enfermedades 
(Bourges, 2003). 

La nutrigenómica se ha convertido en un campo multidisci-
plinario de la ciencia nutricional, que compromete investigaciones 
que tienen como objetivo dilucidar cómo la dieta puede influir en la 
salud humana. Estas nuevas tecnologías nos permitirán comprender 
las intrincadas redes de interacción entre genes y nutrientes, orien-
tándonos cada vez más hacia el concepto de las dietas de diseño 
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individual según el patrimonio genético de las personas. Esto se co-
noce hoy en día con el nombre de “dietas personalizadas”.

Desarrollo de la nutrigenómica y la nutrigenética en el 
campo de la salud 

Las importantes investigaciones realizadas en el campo de la 
epidemiología nutricional han permitido formular recomendaciones 
nutricionales orientadas a conseguir un perfil nutricional más sa-
ludable en la población general. Se han marcado algunos aspectos 
importantes del desarrollo de la nutrigenómica y nutrigenética en el 
campo de la salud, los cuales se podrían resumir en:

1. Identificación de compuestos con actividad específica en 
los alimentos, dentro de los cuales se puede mencionar la 
modificación genética de plantas y animales en compues-
tos bioactivos, para ser incorporados a los alimentos de 
consumo con fines de mejorar la calidad e inocuidad de 
los mismos.

2. Mejor conocimiento de la interacción de estos compuestos 
bioactivos en los alimentos.

3. El diseño de dietas para mejorar las funciones cognitivas, 
disminuir el deterioro osteomuscular y mejorar los aspec-
tos estéticos mediados por la edad.

4. La propuesta de dietas personalizadas que incorporen pres-
cripciones concretas sobre el manejo de enfermedades, a 
fin de proveer prevenciones tempranas en enfermedades 
crónicas importantes como la obesidad, la diabetes, el sín-
drome metabólico, entre otras.

Aportes de la genómica nutricional  al estudio de la 
obesidad

La obesidad representa una patología compleja. Para el estu-
dio de las ciencias ómicas la misma  resulta de la interacción de 
múltiples genes con el ambiente. De entre los genes implicados en la 
etiología de la obesidad, se encuentran genes que codifican péptidos 
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orientados a transmitir señales de hambre y saciedad, genes impli-
cados en el crecimiento y diferenciación de los adipocitos y genes 
implicados en el control del gasto energético (Farooqi, 2011). 

Hasta la fecha, al menos se han identificado y caracterizado 
parcialmente 1.000 genes humanos causantes de enfermedades. Se 
sabe que el 97% de ellos causa enfermedades monogénicas5. Sin em-
bargo, otras enfermedades como la obesidad, la enfermedad cardio-
vascular, la diabetes o el cáncer, se deben a interacciones complejas 
entre diversos genes y a factores ambientales (Institute of Medicine 
of the National Academics, 2005).

El mapa de genes potencialmente implicados en el desarrollo 
de obesidad en humanos continúa aumentando en la actualidad. En 
su última revisión hasta octubre de 2005, se comunicó la existen-
cia de más de 600 genes y regiones cromosómicas implicadas en la 
misma (Tuomo y otros, 2006). Señala además la identificación de 
127 genes candidatos que han reportado asociación significativa en 
diversos estudios con la obesidad. En todos ellos las investigaciones 
se han realizado en grupos poblacionales importantes y se ha encon-
trado evidencia científica entre estos genes y la obesidad. 

Con el advenimiento de la modernidad, las condiciones de vida 
cambiaron drásticamente: se comenzó a ingerir una alimentación rica 
en calorías, hiperproteicas, abundante en grasas saturadas y en hidra-
tos de carbono de absorción rápida, de elevado índice glucémico. 

Numerosos estudios han demostrado que la dieta es un factor 
ambiental clave que está afectando la incidencia de diversas enfer-
medades crónicas no transmisibles (ECNT). (Jenkins, Kendall y Ran-
som, 1998; Willett, 2002). Las ECNT son consideradas enfermedades 
complejas, es decir, existe la participación de factores genéticos y 
ambientales que interactúan a través de la vida, desde la etapa fetal 
hasta la edad adulta. Por lo tanto, en este contexto, el ambiente in-
cluye factores de protección y de riesgo asociados al desarrollo de 
enfermedades. Dentro de estos factores ambientales, la alimentación, 
el tabaco, la contaminación ambiental y el sedentarismo juegan un 
papel importante.

5  Enfermedad hereditaria caracterizada por alteraciones en la secuencia del 

ADN de un solo gen.
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Estas interacciones genotipo-factores ambientales suelen pre-
sentarse cuando la respuesta de un fenotipo  a cambios ambientales 
está modulada por el genotipo del individuo. En el caso de la obe-
sidad, estas interacciones podrían estar implicadas en determinar la 
susceptibilidad a la ganancia de masa grasa en respuesta a factores 
de riesgo ambientales como la elevada ingesta de grasa en la dieta 
y/o al bajo grado de actividad física. 

El establecimiento de recomendaciones dietéticas individua-
les, basadas en la  genética de cada individuo, dispone, en efecto, de 
un gran número de tecnologías que representan una gran base expe-
rimental para su puesta en marcha. Podemos esperar que los avan-
ces en nutrigenómica permitirán que, basándose en la constitución 
genética de un individuo, se pueda personalizar su ingesta calórica y 
la de determinados nutrientes, particularmente en aquellas personas 
con predisposición a la obesidad.

El desarrollo de la genómica funcional en los próximos años 
condicionará cambios en el conocimiento teórico y la práctica clí-
nica de la nutrición. La posibilidad de determinar el perfil genético 
de un individuo y de conseguir la integración de estos datos en una 
compleja red de interacciones metabólicas constituye un desafío sin 
precedentes para la nutrición.
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capítulo XI

Representaciones sociales y 
obesidad.  
Otra mirada al abordaje del proceso 
salud-enfermedad

Yurimay Quintero de Rivas       José G. Rivas Córdova

La obesidad puede entenderse como una enfermedad única, 
heterogénea, poligénica y multifactorial. La misma es considerada 
como un problema de salud pública tanto en los países desarrollados 
como en los en vías de desarrollo. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS), considera a la obesidad como una epidemia crónica 
no transmisible, que inicia a edades tempranas con un origen multi-
causal y se estima que en el 2015 la misma se incrementará a 2,3 mil 
millones de personas en el mundo (Chescheir, 2001).

Algunos autores refieren dos formas de definición de la obe-
sidad, una predominantemente médica,  que se corresponde a todo 
el conjunto de cuadros clínicos que competen a las adiposidades 
corporales, complicaciones metabólicas y cardiovasculares, y la otra 
predominantemente cultural, donde se configuran aspectos sociales, 
culturales y psicológicos, vinculados a la historia de vida de la per-
sona (Braguinsky, 2007). 

Actualmente se han identificado factores genéticos que expli-
can la mayor susceptibilidad de algunos individuos a la obesidad. 
Sin embargo, el incremento tan abrupto de la obesidad que ha ocu-
rrido en las últimas décadas y su gran extensión, obedece también  
a cambios importantes en la alimentación de la población, al patrón 
de actividad física y a otros factores de índole socio cultural. De allí 
la importancia de considerar este aspecto en el abordaje de la misma.
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Estudiar la obesidad desde la concepción sociocultural deter-
mina en gran medida aspectos significativos a considerar en el abor-
daje del problema, dentro los que podemos citar las perturbaciones 
en la apreciación del cuerpo, en especial para las mujeres, los tras-
tornos en el patrón alimentario, la inclusión de comidas rápidas, los 
estilos de vida modernos y el incremento del sedentarismo (Peña y 
Bacallao, 2000). 

Representaciones sociales en el proceso
salud/enfermedad 

Como ha ocurrido con otros objetos de estudio de naturaleza 
compleja, la alimentación humana debe ser abordada y entendida 
desde una perspectiva integral y multidisciplinar y, para ello, se re-
quiere de la colaboración entre diversas disciplinas de las ciencias 
naturales y sociales (Gracia, 2010).

Las representaciones sociales de la salud y la enfermedad han 
sido abordadas como objeto de estudio por la antropología y, más 
recientemente, por la psicología social de la salud. Los diferentes 
hallazgos sugieren que estas representaciones influyen en una varie-
dad de comportamientos relacionados con la enfermedad y la salud, 
tales como los estilos de vida, las formas de afrontar la enfermedad, 
las formas de controlarla, y también en comportamientos tales como 
la búsqueda de ayuda, la selección de tipo del tratamiento y el cum-
plimiento del mismo.

Esto indica que la teoría de las representaciones sociales po-
dría permitir  la comprensión de los procesos de constitución del 
pensamiento social, sus contenidos y sus efectos sobre las prácticas 
sociales, que podrían ser aplicables a fenómenos de índole social 
importantes, siendo la obesidad uno de ellos.

Nuestros problemas socioculturales, principalmente refirién-
dose a la población latina, y en especial la venezolana, son proble-
mas cognoscitivos e histórico-culturales, dentro de los cuales las 
prácticas sociales están inmersas dentro de una misma sociedad, la 
cual está ahora en un proceso de cambio intenso. La pertinencia del 
estudio del proceso salud/enfermedad, desde el enfoque de las re-
presentaciones sociales, es sumamente eminente, ya que en él  se 
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describe la enfermedad como algo más que una serie de síntomas, 
más bien, como un evento desafortunado que modifica el curso de 
la vida que también tiende a relacionarse con causas sociales y en la 
cual puede captarse, a la vez, el pensamiento social y el pensamiento 
científico. (Herzlich, 1969). 

Por otra parte, también se encuentra en nuestra sociedad 
moderna la imagen o representación del cuerpo (Lutz, 2006). Los 
modelos publicitarios dibujan un estereotipo capaz de crear una 
emulación social. “Parecerse a”, “ser como”, son expresiones de 
la búsqueda de una apariencia, de un cuerpo diferente acorde con 
los referentes culturales en uso. Dichos modelos pretenden mar-
car aún más la separación entre la persona y su cuerpo, la divi-
nización del cuerpo joven, atlético y sano es la respuesta de una 
sociedad que valora la presentación de sí, aspecto que no está mal 
si se trata de una valoración hacia la salud corporal, claro está. 
Pero en estas mismas sociedades industrializadas los individuos 
que no logran cumplir con estas expectativas sociales somatizan 
sus frustraciones. Tal es el caso de las personas que sufren de obe-
sidad, anorexia y bulimia.

Aproximarse de esta manera a los problemas de la salud y la 
alimentación implica, necesariamente, tomar en cuenta aspectos de 
la subjetividad del ser, sin olvidar al mismo tiempo la relación entre 
estas concepciones y el contexto social. En este sentido, la teoría de 
las representaciones sociales (RS) formuladas y definidas por Mosco-
vici (1985), sobre la base y el concepto de las representaciones colec-
tivas de Durkhein,  surgió del campo de la Psicología Social europea 
a comienzos de la década de 1960. Moscovici desarrolló la noción 
de representación social, que da cuenta de la pluralidad de los mo-
dos de organización del pensamiento. Asimismo, la teoría recibió 
la influencia de Lucien Lévy- Bruhl (y su trabajo sobre los mitos o 
formas de pensamiento en sociedades primitivas), dela psicología 
genética de Piaget, del psicoanálisis de Freud, de la psicología inge-
nua o del sentido común de Fritz Heider y de la propuesta de Berger 
& Luckman sobre la construcción social del conocimiento en la vida 
cotidiana (Araya, 2002).

Las representaciones sociales podrían entenderse entonces 
como aquel conocimiento de la vida cotidiana, elaborado a partir 
de nuestras experiencias e informaciones, conocimientos, actitudes, 
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íconos e imágenes, que recibimos y transmitimos a través de la tra-
dición, la educación y la comunicación social. Entre las múltiples 
definiciones que circulan, una de las más claras y que contempla los 
elementos más importantes dela teoría es la propuesta por Denise Jo-
delet (1993), quien describe las representaciones sociales como “una 
forma de conocimiento socialmente elaborado y compartido, orien-
tado a la práctica y que concurre a la construcción de una realidad 
común a un conjunto social” (Cabello, 2010).

Las mismas ocupan un  papel central en las conductas a las 
cuales se refiere, y en nuestro caso las conductas alimentarias no es-
capan de ella. Al estudiar las representaciones sociales se conoce por 
un lado, lo que piensa la gente y cómo llega a pensar así, y por otro 
lado, la manera en que los individuos conjuntamente construyen su 
realidad y se construyen a sí mismos.

Para que un determinado objeto pueda ser considerado objeto 
de representación resulta necesario que a nivel social se hable sobre 
él y que la representación generada se exprese de alguna manera en 
las prácticas de las personas. El tema de la obesidad podría ser en-
tonces objeto de representación en tanto que el mismo es generador 
de opiniones, creencias y significados que circulan socialmente y 
que tienen impacto en la salud y en la alimentación.

El estudio de la obesidad desde las representaciones 
sociales 

En el área de la nutrición, este tipo de abordaje de las repre-
sentaciones sociales reside en la posibilidad de acercarse al hecho 
alimentario desde una perspectiva interpretativa, orientada ya no a 
la búsqueda de leyes y regularidades con fines predictivos de las 
conductas alimentarias, sino de los significados, interacciones socia-
les, las prácticas de alimentación y los entornos que rodean proble-
mas complejos de salud como la obesidad.

Las representaciones sociales en el proceso salud/enfermedad 
aludirían al conjunto de nociones, conocimientos, creencias, acti-
tudes y valoraciones, a través de las cuales se viven y aprehenden 
los padecimientos, conduciendo a las personas a tomar una postura 
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ante su enfermedad y sobre la forma en que esta debe ser manejada y 
atendida (Osorio, 2001; Torres, 2002).

Las representaciones sociales durante la enfermedad o un pa-
decimiento crónico  comprenden la manera como estos procesos 
fueron construidos y reelaborados a la luz de las experiencias perso-
nales y las compartidas ya sea con otros enfermos, familiares, profe-
sionales de la salud e instituciones. Las representaciones de la salud 
y de la enfermedad son construidas socialmente y moduladas por el 
contexto social (Stainton, 2002).    

Abordar el problema de la obesidad desde la perspectiva de 
las representaciones sociales como un proceso donde el individuo 
desde su cultura expresaría los significados que le da al problema, 
los valores, los sentidos, como elementos base de su calidad y esti-
lo de vida, permitiría aproximarse a otras posibles alternativas de 
solución.

La obesidad tiene repercusiones psicológicas y sociales. Ser 
obeso constituye en la actualidad un estigma social motivado por 
el culto a la estética y a la delgadez y el incremento al rechazo de la 
obesidad. No se motiva la verdadera causa por la cual una persona 
debe conservar su peso adecuado, ni la práctica en forma cotidiana 
de hábitos que conserven la salud del individuo.

Desde hace tiempo se han venido realizando investigaciones 
sobre la obesidad y se han hecho descubrimientos con importantes 
implicaciones. En décadas recientes, este interés ha sido impulsado 
por descubrimientos que varían de las causas genéticas a las eco-
nómicas. Sin embargo sólo una pequeña cantidad de publicaciones 
se han enfocado en la investigación cualitativa sobre la obesidad. 
Aún menos cuantiosa ha sido la investigación encaminada hacia la 
percepción que las personas obesas tienen de las ideas, sentimien-
tos y simbolismos relacionados con la comida, con su cuerpo y con 
la salud. Varios estudios muestran que las personas obesas utilizan 
la comida como refugio para compensar sus frustraciones, tristezas, 
necesidades y temores (Cabello, 2010).

Estudios llevados a cabo en Costa Rica (2007), acerca de las 
representaciones sociales y creencias sobre obesidad sobre los es-
tudiantes de educación básica, reflejaron como resultados que sus 
creencias se enmarcan en experiencias de carácter emocional,  don-
de el sobrepeso o la obesidad no son consideradas para ellos como 
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una enfermedad, pues consideran a la obesidad como una caracte-
rística física referida a la contextura corporal. Las niñas y niños obe-
sos no sienten responsabilidad por el autocuidado de su salud y el 
control de peso. En este estudio se concluye que la obesidad no es 
considerada un problema de salud grave, sino que realmente ha ad-
quirido una representación social de apariencia física desagradable 
o no deseable, tanto para la niñez como para las personas adultas.

Otras investigaciones desarrolladas en Buenos Aires (2011), 
sobre la relación entre alimentación, salud y figura corporal, a tra-
vés del enfoque de las representaciones sociales del cuerpo delgado 
en relación a la alimentación y la salud entre mujeres de diferentes 
clases sociales, reveló que las dietas hipocalóricas y la delgadez se 
asocian con lo saludable y, además, que esta representación estaba 
presente en mujeres de todos los estratos sociales, dando cuenta de 
que ciertas representaciones del cuerpo y la alimentación que hasta 
hace un tiempo eran privativas de la clase alta, empiezan a atravesar 
toda la escala social. 

En México (2007), los estudios muestran que la obesidad ge-
nera paradojas que permiten a los participantes, por un lado, la auto 
aceptación, “vivir felices en cuerpos grandes” que se traduce en una 
imagen positiva de sí mismo, y por otro lado, una percepción que les 
provoca conflicto y frustración, sobre todo aquellos que empiezan a 
ganar peso a partir de un evento estresante en la vida.

Vemos entonces que para lograr acciones acordes con estilos 
de vida saludables y sostenibles en el tiempo es imprescindible con-
siderar las creencias y sentimientos de las personas obesas, es decir, 
la parte significativa-afectiva de la obesidad. De igual forma, señalan 
Pérez, Vega-García y Romero-Juárez (2007), que los factores socio-
culturales que afectan la alimentación y la nutrición incluyen desde 
las tecnologías materiales, hasta las ideologías y símbolos implícitos. 

Así encontramos que en sociedades que presentan pautas nu-
tricionales similares, los individuos tienden a adoptar los hábitos ali-
menticios que practican en el grupo social al que pertenecen, hábitos 
que se construyen y moldean dentro del contexto social, familiar, y 
económico en el cual se desenvuelve la persona, los cuales son adqui-
ridos desde etapas tempranas de la vida y responden no sólo a la nece-
sidad biológica de llenar el cuerpo de alimento sino alas condiciones 
materiales y representaciones simbólicas que se puedan tener.
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Es importante entender desde este paradigma que la realidad 
está constituida no sólo por hechos observables y externos, sino tam-
bién por significados, símbolo se interpretaciones elaboradas por el 
mismo sujeto a través de su interacción con los demás. La teoría de 
las representaciones sociales ofrecería un amplio y completo campo 
de estudio para comprender los procesos inmersos en el contexto de 
la obesidad. 

De igual forma, la teoría de las representaciones sociales cons-
tituye una alternativa de gran utilidad para el estudio de los aspectos 
simbólicos de la alimentación. Es un campo de estudio al que esta-
mos llamados no sólo los profesionales de la nutrición sino todos los 
profesionales de la salud.
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