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Definición de Obesidad de la OMS y 
su falta de precisión

La definición de la Organización Mundial 
de la salud (OMS) define al sobrepeso y la 
obesidad como “una acumulación anormal o 
excesiva de grasa que puede ser perjudicial 
para la salud”. Sin embargo, lo antes citado 
es una definición antigua que carece de 
precisión; sabemos que tanto sobrepeso 
como obesidad son el resultado de un 
desequilibrio calórico en el cual se ingieren 
más calorías de las que se gastan; además 
es importante aclarar palabras claves que 
nos van a apoyar a aclarar los términos de 
manera correcta. En primer lugar, lo que 
la OMS se refriere a “grasa” de manera 
genérica, término poco preciso; lo correcto 
en vez de decir grasa es “tejido adiposo”; 
entonces interpretando correctamente, la 
OMS debería de citar como obesidad a: una 
acumulación de tejido adiposo excesiva en 
el cuerpo humano que altera las funciones 
metabólicas (1). 

Obesidad y su relación con la 
Adipogénesis

Retomando lo antes explicado, tenemos 
entonces que la obesidad es una acumulación 
(obtenida de la ingesta) o bien formación 
excesiva de tejido adiposo (la adipogénesis 
que es ocasionada por la síntesis de ácidos 
grasos en los adipocitos) que altera el 
equilibrio metabólico. En la mayoría de los 
casos el exceso de tejido adiposo proviene de 
la síntesis de tejido adiposo (adipogénesis) la 
cual responde a un consumo muy elevado de 
carbohidratos. Los carbohidratos o hidratos 
de carbono son sustancias orgánicas 

compuestas por hidrógeno, oxígeno y carbono 
(3) que se obtienen de la dieta y constituyen 
uno de los tres principales grupos químicos 
que componen la materia orgánica (los otros 
grupos son las proteínas y justamente las 
grasas) (3). Existen básicamente 2 tipos de 
hidratos de carbono: simples y complejos, 
entre los simples encontramos a los azúcares 
y los complejos se encuentran varios grupos 
alimenticios como son cereales, legumbres 
así como comida altamente procesada como 
pan y pastas (4). El cuerpo humano como 
la mayoría de los seres vivos cuentan con 
varios procesos metabólicos para asimilar los 
carbohidratos; entre estos, el más destacado 
es el proceso que se conoce como glucólisis. 
La glucólisis proporciona energía en forma 
de piruvato (la oxidación de un gramo de 
carbohidratos genera aproximadamente 
4 kcal de energía) el cual promueve la 
activación de otras vías metabólicas entre 
las cuales destacan las vías de síntesis (o 
anabólicas) (5). Entre las vías anabólicas 
mayormente promovidas por la glucólisis 
se encuentra la adipogénesis. Como se 
mencionó anteriormente la adipogénesis 
es la formación de células adiposas (o 
adipocitos) que al agruparse forman el tejido 
adiposo (6). 

Obesidad y la generación de tejido 
adiposo periorgánico

El exceso de tejido adiposo y el exceso de 
síntesis de ácidos grasos en células distintas a 
adipocitos (el hígado, los riñones, el cerebro, 
los pulmones, las glándulas mamarias 
e incluso alrededor de órganos como el 
corazón) promueve lo que conocemos como 
“sobrepeso”. El sobrepeso suele escalar muy 
fácilmente a la condición llamada obesidad (7).
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Panorama mundial de la Obesidad

El problema de obesidad a nivel mundial 
es bastante relevante; la tasa de obesidad 
en adultos se encuentra en un incremento 
constante, esto es muy evidente porque en 
cada censo poblacional hay mayor número 
de personas con esta enfermedad. Entre 1975 
y 2016, la prevalencia de obesidad en niños 
y adolescentes de 5 a 19 años se cuadriplicó 
con creces en todo el mundo, y pasó del 4% 
al 18% (2). En el 2022 OMS calculó más de 
mil millones de personas en todo el mundo 
con obesidad. De las cuales 650 millones 
son adultos, 340 millones adolescentes y 39 
millones son niños (9).

Obesidad y Enfermedades No 
Transmisibles

La obesidad altera una gran variedad de 
funciones metabólicas; estas alteraciones 
provocan la aparición de enfermedades no 
transmisibles (ENT) a las cuales se les denomina 
genéricamente como “comorbilidades”. Entre 
las alteraciones metabólicas antes señaladas 
destacan las alteraciones a nivel cardiaco que 
promueven cardiopatías, la aterosclerosis; los 
problemas hepáticos, renales, reproductivos, 
articulares, y alteraciones del sistema 
reproductivo por solo citar algunas. Ya 
hablando específicamente de ENTs, la obesidad 
desencadena la Diabetes tipo 2, enfermedades 
cardiovasculares, hipertensión y así como 
accidentes cerebrovasculares, varios tipos de 
cáncer e inclusive problemas de salud mental. 
Las personas con obesidad también tienen tres 
veces más probabilidades de ser hospitalizadas 
por Covid debido a que, como ya se mencionó 
tienen un metabolismo alterado (9) 

Tipos de tratamientos para combatir 
la obesidad.

Actualmente existen varios tratamientos para 
tratar la obesidad; entre estos destacan tres 
tipos: Los farmacológicos, los no farmacológicos 
y la mezcla de ambos (mixtos). 

Lo tratamientos farmacológicos como su 
nombre lo dice se basan en fármacos que 
evitan la asimilación o bien producción 
de ácidos grasos; a estos medicamentos 
se les conoce como “hipolipemiantes” por 
su mecanismo de acción por ejemplo la 
administración de estatinas, fibratos, el 
niacina, los secuestradores de ácidos biliares, 
los fitoesteroles entre otros (10). 

Los tratamientos no farmacológicos se 
enfocan en el diseño de dietas hipocalóricas 
e hiperprotéicas como método de elección 
en pacientes con obesidad mórbida (con 
un Índice de Masa Corporal arriba de 40 en 
adelante) en los cuales existe un compromiso 
muscular, articular u óseo y no son candidatos 
a ejercicio; en los pacientes que si son 
aptos para el ejercicio se agrega además 
de la dieta rutinas de ejercicios aeróbicos 
y anaeróbicos con el propósito de generar 
músculo y por ende una mayor demanda 
energética (11). Finalmente los tratamientos 
mixtos pudieran comprender la combinación 
de los tratamientos farmacológicos con los 
no farmacológicos. Para todo este tipo de 
intervenciones se requiere del apoyo de 
personal capacitado como son Nutricionistas, 
Nutriólogos, Médicos, Químicos, Biólogos, 
Médicos del deporte, Fisioterapeutas, 
Ortopedistas y Quiroprácticos solo por citar 
los más relevantes; todo esto para asegurar 
llevar a cabo correctamente los tratamientos.
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Dieta y ejercicio como agente 
terapéutico en el tratamiento de la 
obesidad

A partir de los años 70s diversos estudios 
comenzaron a mostrar poco a poco a nivel 
genético y molecular el beneficio del ejercicio 
como agente modulador de la progresión 
en el desarrollo de patologías, las cuales 
posteriormente fueron clasificadas en su 
mayoría como ENTs; entre lo más estudiado 
resaltó cómo disminuía la progresión de la 
diabetes gracias al efecto del ejercicio como 
agente terapéutico. También fue estudiado el 
efecto terapéutico de la dieta y/o el ejercicio 
con gran número de patologías como son: la 
inflamación y estrés oxidativo, el síndrome 
metabólico y la arterosclerosis solo por dar 
unos cuantos ejemplos (12-18).

Ejercicio y sus efectos en la 
señalización molecular

Algunos estudios a finales de los años ochenta 
y principios de los años noventa como el de 
Wasserman de 1989 dan los primeros pasos 
acerca de cómo los estímulos de dieta y/o 
ejercicio provocan señalización molecular 
distinta a la normal así como cambios de 
expresión génica (12-18).

Obesidad y sistema Inmune (el papel 
de los receptores tipo Toll)

Actualmente se encuentra totalmente 
demostrado que, a nivel inmunológico existe 
una relación positiva entre la eficiencia del 
sistema inmunológico y la actividad física. 
Varios estudios epidemiológicos han expuesto 

una menor prevalencia de diferentes formas 
de cáncer entre las personas físicamente 
activas; Por ejemplo existen diversos estudios 
que concluyen que las mujeres que realizan 
ejercicios físicos en forma regular tienen 
menor incidencia de tumores de mama y útero 
(19-24).

Estudios como los de Gleeson han mostrado 
que el ejercicio moderado se encuentra 
asociado con una disminución en la incidencia 
de infecciones comparando personas que 
hacen ejercicio contra personas que son 
sedentarias; Gleeson también mostró que 
el ejercicio intenso causa un efecto de 
inmunodepresión; de manera que se ha 
encontrado una clara asociación entre el 
ejercicio y una repercusión en la reacción 
inmune. Se sabe que dependiendo de la 
intensidad y la duración del ejercicio se 
promueve una modulación en la respuesta 
inmune en general; muchos de estos datos 
se han obtenido estudiado atletas de alto 
rendimiento y  cómo reacciona su sistema 
inmune en respuesta a estímulos de ejercicio, 
como resultados de esos  estudios se han 
observado diversos fenómenos entre los 
que se encuentran proliferación linfocítica 
alterada, presentación de antígenos también 
alterada e inflamación distinta; con esto se ha 
establecido  que el ejercicio tiene un efecto 
positivo o bien negativo en la regulación de la 
respuesta inmune, esto varía dependiendo de 
la intensidad y el tipo de ejercicio (25).

Receptores tipo Toll (TLRs).

El comienzo del funcionamiento del 
sistema inmune innato se produce por un 
reconocimiento entre las células y el patógeno; 
este reconocimiento se inicia mediante la unión 
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del patógeno con receptores pertenecientes a 
una familia de receptores celulares llamados 
Toll like Receptors (TLRs); éstos se ubican tanto 
en la membrana como en el interior de las 
células. Los TLRs se encuentran principalmente 
en mucosas y diversas células repartidas 
dentro del organismo; la mayoría de estos se 
ubican específicamente en la membrana de 
las células, la excepción son TLR3, TLR7, TLR8 
y TLR9 que se encuentran localizados dentro 
de las células (26, 27). Los TLRs logran el 
reconocimiento detectando, ya sea substancias 
secretadas por los microorganismos agresores, 
o reconociendo estructuras propias de ellos. 
El sistema inmune innato es el que hace 
el reconocimiento inicial a los patógenos; 
posteriormente al reconocimiento primario se 
genera una señalización molecular que inicial la 
activación del sistema inmune adaptativo el cual 
es ampliamente reconocido por la generación 
de anticuerpos y muchos otros mecanismos 
inmunes más complejos (20 -24, 28-30).

Como se observó en el párrafo anterior los TLRs 
se catalogan por número dependiendo del tipo 
de sustancia y/u organismo que reconocen; 
éstos son responsables del reconocimiento 
y activación de respuestas a productos 
microbianos tales como lipopolisacáridos 
(LPS), peptidoglicanos, flagelina y motivos de 
ADN bacterianos de tipo CpG (21- 26).

Para entender la participación de los TLRs 
en obesidad es importante explicar cómo 
funcionan 3 tipos de TLRs en particular TLR2, 
TLR4 y TLR9. TLR2 reconoce y responde a las 
lipoproteínas; TLR4 a los lipopolisacáridos (LPS), 
los cuales son glicolípidos que se encuentran 
específicamente en las paredes celulares de 
las bacterias y TLR9 se une al CpG DNA no 
metilado que se encuentra de bacterias y virus 
(20-24, 27).

Sin embargo entre el 2006 y 2010 se 
descubrió que, tanto TLR2 como TLR4 se 
activan por ácidos grasos no esterificados 
(NEFAs); mientras que TLR9 se activa por CpG 
de DNA endógeno (desnaturalizado) el cual 
proveniente de células apoptóticas (25, 31-
34).

Los descubrimientos antes mencionados, 
sorpresivamente revelaron que TLR2, TLR4 
y TLR9 se activan con ligandos endógenos. 
Esto podría no ser tan relevante sin embargo 
en esa época ya se sabía que las personas 
con obesidad dentro de los fenómenos 
metabólicos típicos de la patología presentan 
depleción de NEFAS debido al desarrollo 
atípico de tejido adiposo además de tener 
liberación de DNA desnaturalizado como parte 
del proceso de crecimiento celular y tisular 
que se presenta en la obesidad; de manera 
que la obesidad promueve la activación de 
los TLRs y estos a su vez  promueven una 
cascada de señalización que desencadena en 
la producción de citocinas inflamatorias las 
cuales son moléculas clave en el proceso de 
inflamación. (20-24, 28, 29).

Resumen y conclusión.

La obesidad promueve un estado metabólico 
alterado el cual está fuertemente asociado al 
desarrollo de diversas ENTs. A nivel mundial 
existen diversas estrategias para mitigar, 
prevenir y tratarla. Los tratamientos más 
relevantes para combatir la obesidad son 
los farmacológicos, los no farmacológicos 
y la mezcla de ambos (mixtos). A partir de 
los años 70s los esfuerzos mundiales para 
tratar la obesidad se empezaron a enfocar en 
dietas personalizadas y estímulos de ejercicio 
igualmente personalizados. 
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Alrededor de 1989 los esfuerzos para 
combatir la obesidad antes mencionados 
fueron demostrando poco a poco de manera 
molecular cómo el ejercicio actuaba para 
combatir la obesidad; esos descubrimientos 
sorprendentemente demostraron que el 
ejercicio regulaba las cadenas de señalización 
que comandaban la activación del sistema 
inmune innato.

Gracias a todo lo mencionado anteriormente; 
hoy sabemos que los NEFAs también 
conocidos cómo ácidos grasos libres (FFAs) y el 
DNA endógeno libre (cfDNA); ambos con alta 
prevalencia en personas que cursan obesidad, 
activan el sistema inmune innato. Esto aclara 
en gran medida la presencia de inflamación 
sistémica moderada en personas con obesidad. 
Ahora sabemos que la obesidad no solo es 
una acumulación de tejido adiposo excesiva 
en el cuerpo humano que altera las funciones 
metabólicas además, ésta acumulación se 
encuentra acompañada de una inflamación 
sistémica moderada. 

Entre más investigación se realice en el área, 
acompañada de tecnología cada vez más 
avanzada iremos descubriendo poco a poco 
y a mayor detalle el finísimo entramado 
metabólico y podremos prevenir y atacar los 
grandes retos que la obesidad representa para 
la humanidad.
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