
Para escuchar el audio del 

resumen en inglés de este 

artículo por el Editor en Jefe 

del JACC, Dr. Valentin Fuster.

aJohn Ochsner Heart and Vascular Institute, Ochsner Clinical School—The University of Queensland School of Medicine, New 
Orleans, Louisiana; bDepartment of Physical Therapy, College of Applied Health Science, University of Illinois at Chicago, 
Chicago, Illinois; cPROFITH “PROmoting FITness and Health through Physical Activity” Research Group, Department of 
Physical Education and Sports, Faculty of Sport Sciences, University of Granada, Granada, España; dDivision of Cardiovascular 
Medicine, University of Missouri School of Medicine, Columbia, Missouri; y eNorthwestern University, Feinberg School of 
Medicine, Chicago, Illinois. El Dr. Ortega recibe financiación para la actividad de investigación por parte del Ministerio de 
Economía y Competitividad de España y de FEDER (DEP2016-79512-R); financiación adicional de la Universidad de Granada, 
Plan Propio de Investigación 2016, acciones de excelencia: Unidad Científica de Excelencia en Ejercicio y Salud (UCEES); y el 
programa de investigación e innovación Horizonte 2020 de la Unión Europea bajo el contrato de subvención número 667302. 
El Dr. Kuschner ha formado parte del consejo asesor de Novo Nordisk, Weight Watchers y Retrofit. Todos los demás autores 
han indicado no tener relaciones relevantes que declarar en relación con el contenido de este artículo. 

Original recibido el 15 de febrero de 2018; original revisado recibido el 7 de agosto de 2018, aceptado el 8 de agosto de 2018. 

E l sobrepeso y la obesidad han alcanzado niveles 
epidémicos en Estados Unidos y en todo el 
mundo, y afectan a casi tres cuartas partes de los 

adultos en Estados Unidos (1, 2). En 2016, la prevalencia 
de la obesidad definida por un índice de masa corporal 
(IMC) ≥30 kg/m² fue del 39,6% en los adultos de Estados 
Unidos, y la prevalencia de la obesidad de clase III 
(IMC ≥40 kg/m²) fue del 7,7% (3). La obesidad comporta 
también uno de los costes de asistencia sanitaria más 

elevados en Estados Unidos, de entre 147.000 a casi 
210.000 dólares al año (4). Además, la obesidad se aso-
cia a otros costes, como los de reducción de la producti-
vidad laboral, que cuesta a los empleados más de $500 
por trabajador obeso al año (5, 6). Parece claro que la 
obesidad tiene múltiples efectos adversos sobre la salud, 
en especial por lo que respecta a los factores de riesgo de 
enfermedad cardiovascular (ECV) y la prevalencia y gra-
vedad de las ECV (1). Más trascendente aún es el hecho 
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de que la obesidad aumenta de manera independiente 
el riesgo de casi todos los factores de riesgo de ECV, 
incluida la hipertensión (HTA), la dislipidemia, las ano-
malías de la glucemia, incluido el síndrome metabólico 
(SMet) y la diabetes mellitus tipo 2 (DMT2), así como los 
niveles de inflamación. Por consiguiente, casi todas las 
ECV aumentan en la obesidad, sobre todo la insuficien-
cia cardiaca (IC) (7), pero también la HTA, la enfermedad 
coronaria (EC), la fibrilación auricular (FA), y la mayor 
parte de las demás ECV (1, 2, 7, 8).

Habitualmente, el peso normal se define como un IMC 
de 18,5 a 24,9 kg/m², pero continúa habiendo una consi-
derable controversia respecto a la repercusión de otras 
varias medidas de la composición corporal/adiposidad, 
incluida la grasa corporal (GC), el perímetro de cintura 
(PC), el cociente cintura/cadera y la masa magra. Aunque 
un IMC ≥30 kg/m² corresponde a la obesidad en los indi-
viduos caucásicos y afroamericanos de Estados Unidos, 
los valores ≥25 kg/m² representan generalmente obesi-
dad en las poblaciones asiáticas, de Oriente Medio y me-
diterráneas. Con cualquier valor dado del IMC, un valor 
elevado del PC y del cociente cintura/cadera puede con-
ducir a un mayor aumento del riesgo (9). Un PC ≥94 cm 
en los hombres y ≥80 cm en las mujeres (los valores de 
corte son de 90 cm en los varones y 80 cm en las mujeres 
de las poblaciones de Asia/Oriente Medio/Mediterrá-
neo) indica un aumento del riesgo, y los valores ≥102 cm 
en los hombres y ≥88 cm en las mujeres (que correspon-
den a valores de 94 cm en los hombres y 80 cm en las 
mujeres en las poblaciones de Asia/Oriente Medio/Medi-
terráneo) muestran una especial asociación con el au-
mento del riesgo de enfermedades crónicas. Las cifras 
correspondientes para el cociente cintura/cadera que se 
asocian a un aumento sustancial del riesgo son de ≥0,9 y 
0,85 para los hombres y las mujeres, respectivamente. 
Parece claro que la repercusión de la buena forma física 
cardiorrespiratoria (FCR) y la importancia del fenotipo 
de obesidad metabólicamente saludable (OMSa), así 
como la “paradoja de la obesidad”, son campos en los que 
continúa habiendo una considerable controversia.

Según lo indicado en una revisión publicada reciente-
mente en JACC (10), se hace especial hincapié en la “pro-
moción de la salud como prioridad” con una serie de 
seminarios de 8 partes sobre los factores conductuales 
que influyen en la salud CV. En este artículo de revisión, 
nos centraremos en el “peso saludable” haciendo hinca-
pié en los efectos fisiopatológicos del aumento de peso 
sobre el sistema CV; los mecanismos de acción/factores 
desencadenantes; y el papel que desempeñan las accio-
nes preventivas a través de factores personales, de edu-
cación sanitaria/entorno y de la sociedad/personas de 
referencia, así como los factores que aportan una orien-
tación a los responsables del fomento de la salud (ilustra-
ción central). Asimismo, examinaremos brevemente la 

OMSa, la paradoja de la obesidad y cuestiones 
que van más allá de las consideraciones de es-
tilo de vida para la reducción del peso con me-
dicamentos y cirugía bariátrica.

EFECTOS FISIOPATOLÓGICOS 
Y PSICOLÓGICOS DE LA OBESIDAD

PAPEL DE LAS ALTERACIONES HEMODINÁ-
MICAS, MORFOLÓGICAS Y METABÓLICAS 
Y SUS EFECTOS SOBRE LA FUNCIÓN VEN-
TRICULAR. La obesidad es capaz de producir 
 diversas alteraciones hemodinámicas, neuro-
hormonales y metabólicas que pueden afectar 
de manera adversa a la morfología cardíaca y a 
la función ventricular (11-16), tal como se des-
cribe en la tabla 1 y la �gura 1. Los cambios más 
pronunciados son los que se observan en la 
obesidad grave (clase III, IMC ≥40 kg/m²), 
pero pueden producirse también en menor 
medida en la obesidad leve (clase I, IMC: 30,0 a 
34,9 kg/m²) y moderada (clase II, IMC: 35,0 
a 39,9 kg/m²) (11-14). Se han descrito tam-
bién cambios de la estructura y la función car-
díacas asociados a la obesidad en niños y 
adolescentes (11-13). Los estudios iniciales 
sugirieron que los cambios de la morfología 
cardíaca y la función ventricular asociados a la 
obesidad eran atribuibles principalmente a 
 alteraciones hemodinámicas (11-13). Sin em-
bargo, en los últimos años se ha puesto cada 
vez más claramente de manifiesto que hay di-
versos factores neurohormonales y metabó-
licos comúnmente asociados a la obesidad que 
pueden contribuir también a producir el remodelado 
cardíaco y las anomalías de la función ventricular. Así 
pues, en la actualidad es evidente que los efectos de la 
obesidad en la función y la morfología del corazón se pro-
ducen a través de un proceso multifactorial complejo de 
adaptación y mala adaptación al exceso de acumulación 
de grasa.

La mayor parte de los estudios que han evaluado las 
alteraciones hemodinámicas en individuos con obesidad 
han descrito un estado de gasto cardíaco (GC) elevado 
(11-15). La presencia de una acumulación adiposa exce-
siva, asociada a un aumento de la masa sin grasa, junto 
con una disminución de la resistencia vascular sistémica, 
produce un aumento del volumen sanguíneo circulante 
que conduce a un aumento del consumo de oxígeno mio-
cárdico y un aumento del GC. Dado que la frecuencia car-
díaca aumenta poco o nada con la obesidad, la elevación 
del GC es atribuible de manera predominante a un au-
mento del volumen de eyección del ventrículo izquierdo 
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(VI). En este modelo, el aumento del GC predispone a la 
aparición de un agrandamiento del VI. Puede producirse 
una hipertrofia ventricular izquierda (HVI) secundaria 
(excéntrica) debida en parte al aumento de la tensión en 
la pared del VI. Una hipertrofia adecuada puede reducir 
la tensión en la pared del VI; sin embargo, ello puede con-
ducir a una disfunción diastólica del VI (11-13). Si la HVI 
es ineficiente, la tensión en la pared del VI continuará es-
tando elevada y, al cabo del tiempo, puede producirse 
una disfunción sistólica VI que acompañe a la disfunción 
diastólica VI (11, 12). La presencia de una disfunción VI 
(diastólica, sistólica o de ambos tipos) puede conducir a 
una elevación de la presión telediastólica VI, un aumento 
de la presión (y el volumen) de la aurícula izquierda, hi-
pertensión venosa pulmonar y aumento de la presión 
capilar pulmonar. Ello puede conducir a manifestaciones 
clínicas de IC izquierda, y si no hay comorbilidades como 
la EC o la HTA, esto es especialmente probable en los 
 pacientes con obesidad grave (11-13). El aumento de la 
presión capilar pulmonar es la causa predominante de 
hipertensión arterial pulmonar en estos pacientes, que 
se ve facilitada en algunos casos por una hipoxemia grave 
causada por la apnea durante el sueño y la hipoventila-
ción inducida por la obesidad (11, 12, 15). No es inusual 

detectar un gradiente de presión diastólica a través del 
lecho vascular pulmonar en los pacientes con obesidad 
grave (11, 12). La hipertensión arterial pulmonar puede 
contribuir a producir una hipertrofia y agrandamiento 
del ventrículo derecho y un aumento de la presión y el 
volumen de la aurícula derecha (facilitados por el GC ele-
vado) (11, 12). Esta secuencia de eventos puede conducir 
a una IC derecha (11, 12, 14, 15). De hecho, la IC debida 
por completo o de manera predominante a la obesidad, 
generalmente una obesidad grave, se denomina miocar-
diopatía por obesidad (11, 12). Sin embargo, las altera-
ciones antes descritas en la estructura y la función 
cardíacas pueden darse también en menor medida en 
individuos con una obesidad leve o moderada (11-14). 
Con frecuencia estas personas no presentan síntomas 
de IC.

Los estudios en los que se ha evaluado la morfología 
del VI con el empleo de diversas técnicas diagnósticas 
han mostrado de manera uniforme que la masa VI es 
 significativamente mayor en los pacientes con obesidad 
(de cualquiera de las clases) en comparación con los que 
tienen un peso normal (11-13). El modelo fisiopatológico 
descrito sugiere que, en los pacientes con obesidad y un 
aumento de la masa VI, debe predominar la HVI  excéntrica. 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Peso saludable y manejo de la obesidad

Peso saludable
frente a

obesidad

  I. Efectos �siopatológicos 
 y psicológicos de la obesidad

II. Factores desencadenantes 
 y mecanismos de acción

     III. Prevención y tratamiento IV. Cuidadores de la promoción 
 de la salud

Lavie, C.J. et al. J Am Coll Cardiol. 2018;72(13):1506–31.

• Alteraciones hemodinámicas, morfológicas  
 y metabólicas
• Consecuencias conductuales de la obesidad

Al analizar las consecuencias de la obesidad, 
deben tenerse en cuenta 2 fenotipos:

Los pacientes con obesidad metabólicamente 
saludable y los pacientes con paradoja 

de la obesidad en la ECV 

• Calorías, carbohidratos re�nados y azúcares 
 añadidos en la dieta
• Actividad física y conductas sedentarias

• Dejar de fumar y control del peso
• Patrón de dieta prudente frente a componentes 
 especí�cos de la dieta
• Evidencias respecto a la calidad de la dieta
• Prevención en la comunidad
• Factores de la sociedad/personas de referencia
• Características especí�cas de la AF/
 entrenamiento de ejercicio
• Conductas sedentarias
• Farmacoterapia y cirugía bariátrica
• Genética

• Carga económica/pública de las enfermedades 
 crónicas
• La obesidad como principal factor de riesgo 
 modi�cable para las enfermedades crónicas
• Resaltar la prevención primordial frente al 
 tratamiento
• Medicina de estilo de vida saludable 
• Recomendaciones para la modi�cación de 
 la formación de los profesionales de la salud

Esquema del manejo de la obesidad para optimizar la prevención y el tratamiento a largo plazo. ECV = enfermedad cardiovascular; AF = actividad física.
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Sin embargo, cada vez son más las evidencias que  indican 
que el remodelado del VI o la HVI de tipo concéntrico se 
producen con más frecuencia que la HVI excéntrica en los 
pacientes obesos con una geometría anormal del VI (12, 
16-18). Un factor clave en relación con la geometría del 
VI es la HTA (19, 20), que se asocia de manera caracterís-
tica a un remodelado del VI o una HVI de tipo concéntrico 
(19, 20). Messerli et al. (20) describieron la “adaptación 
cardíaca dimórfica” a la obesidad y la HTA, una forma hí-
brida de HVI a la que se denominó anteriormente HVI 
excéntrica-concéntrica (y que ahora se clasifica como 
una forma de HVI concéntrica). En este modelo, el tama-
ño de la cámara del VI es mayor que el observado en la 
HVI concéntrica pura, pero inferior al que se asocia a la 
HVI excéntrica (19, 20). El grosor de la pared VI en este 
modelo es mayor que la de la HVI excéntrica, pero infe-
rior al observado en la HVI concéntrica pura (19, 20). Es 
importante tener en cuenta tanto la duración como la 
gravedad de la obesidad y la HTA por lo que respecta a la 
geometría del VI (21). Por ejemplo, en un paciente con 
una HTA mal controlada de larga evolución y una obesi-
dad leve, cabría prever la aparición de una HVI concéntri-

ca, mientras que en un paciente con obesidad grave de 
larga evolución pero con una HTA leve o controlada, ca-
bría esperar la aparición de una HVI excéntrica. La mayor 
parte de los estudios que describen una prevalencia ele-
vada de remodelado del VI o HVI de tipo concéntrico en 
los individuos obesos (aunque no todos ellos) no exclu-
yeron a los pacientes con HTA ni introdujeron un ajuste 
respecto a su presencia. Otro factor importante para de-
terminar la geometría del VI puede ser la distribución de 
la grasa. Neeland et al. (21) presentaron los resultados de 
un estudio en el que se observó que la obesidad central 
(visceral) se asociaba con más frecuencia al remodelado 
del VI o la HVI de tipo concéntrico, mientras que la obesi-
dad periférica se asociaba con más frecuencia a una HVI 
excéntrica. En su estudio, la obesidad central se asoció 
también a un GC inferior y una resistencia vascular sisté-
mica superior, mientras que la obesidad periférica se 
asoció a un GC superior y una resistencia vascular sisté-
mica inferior (21).

Se ha descrito una disfunción diastólica VI en la obesi-
dad de todas las clases (11-13). En los pacientes con 
 obesidad grave, la presión telediastólica VI está con fre-
cuencia elevada en reposo y puede aumentar considera-
blemente durante el ejercicio (15). Se ha descrito un 
deterioro del llenado o la relajación diastólica del VI en 
personas con obesidad, en comparación con los pacien-
tes de peso normal, con el empleo de técnicas diagnósti-
cas no invasivas dependientes de la carga (11, 12). La 
disfunción diastólica VI se produce con frecuencia en los 
pacientes con obesidad e HVI, pero se ha descrito tam-
bién en individuos con una masa VI normal (11, 12). Los 
estudios realizados con el empleo de técnicas de imagen 
de Doppler tisular, una técnica que se cree que depende 
en menor medida de las condiciones de carga del VI, han 
mostrado una reducción de la velocidad anular mitral 
diastólica inicial en los individuos obesos asintomáticos, 
lo cual sugiere la presencia de una disfunción diastólica 
VI subclínica en esa población (11-13).

Si no hay comorbilidades, como la EC, la función sistó-
lica VI evaluada con el empleo de índices de la fase de 
eyección VI suele ser normal o superior a la normal (11-
14). Se ha descrito una disfunción sistólica VI en la obesi-
dad no complicada, sobre todo en los pacientes con una 
obesidad grave de larga evolución. Incluso en esta pobla-
ción, el deterioro grave de la función sistólica VI es muy 
poco frecuente y su presencia debe motivar la búsqueda 
de otras posibles etiologías (11-13). Los estudios en los 
que se han utilizado técnicas de imagen de Doppler tisu-
lar han descrito una reducción de la velocidad anular mi-
tral sistólica en los pacientes obesos asintomáticos, a 
pesar de que los índices de la fase de eyección VI sean 
normales (11-13). Más recientemente, en estudios en los 
que se han utilizado técnicas de imagen de determina-
ción de la tasa de strain (tasa de deformación) del VI se 

TABLA 1�Efectos de la obesidad en la estructura y la función 
cardíacas y la hemodinámica

Hemodinámica
Aumento del volumen sanguíneo
Aumento del volumen de eyección
Aumento de la presión arterial
Aumento de la tensión en la pared del VI
Hipertensión arterial pulmonar

Estructura cardíaca
Remodelado concéntrico del VI 
Hipertro�a VI (excéntrica y concéntrica)
Agradamiento auricular izquierdo
Hipertro�a VD 

Función cardiaca
Disfunción diastólica VI
Disfunción sistólica VI
Insu�ciencia VD 

Neurohumoral
Resistencia a la insulina e hiperinsulinemia
Insensibilidad a la leptina e hiperleptinemia
Reducción de la adiponectina
Activación del sistema nervioso simpático
Activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona
Sobreexpresión del receptor activado por proliferador 

de peroxisoma
Inµamación

Aumento de la proteína C reactiva
Sobreexpresión del factor de necrosis tumoral

Celular
Hipertro�a
Apoptosis 
Fibrosis

VI = ventrículo izquierdo; VD = ventrículo derecho.



68 Lavie et al. J A C C  V O L .  7 2 ,  N O .  1 3 ,  2 0 1 8 
 Peso corporal y obesidad 2 5  D E  S E P T I E M B R E ,  2 0 1 8 : 1 5 0 6 – 3 1

FIGURA 1�Obesidad y ECV: Fisiopatología propuesta para la miocardiopatía de la obesidad

↑ Volumen sanguíneo
total y central

↑ Volumen de eyección VI 

↑ Gasto cardiaco 
en la mayoría 

Dilatación de VI en algunos

↑ Tensión en pared de VI

Hipertro�a VI

Disfunción
sistólica VI

Disfunción
diastólica VI

Insu�ciencia VI

Su�cienteInsu�ciente

Insu�ciencia VD 

Hipertro�a y
agrandamiento VD

↑ Masa sin grasa
↓ Resistencia vascular 

sistémica

Hipertensión

Alteraciones
neurohormonales

y metabólicas

Ausencia de cambios
o aumento leve

de la frecuencia cardiaca 

Apnea del sueño/síndrome
de hipoventilación

por obesidad

Hipoxia/acidosis

Hipertensión arterial
pulmonar

Hipertensión venosa
pulmonar

↑ Presión y volumen AI

Acumulación
adiposa
excesiva

En este esquema se muestran las alteraciones hemodinámicas básicas que se producen como consecuencia del exceso de acumulación adiposa en los pacientes con obesidad 
grave, así como sus efectos ulteriores en la morfología cardíaca y la función ventricular. La hipertro�a ventricular izquierda (VI) en la obesidad grave puede ser excéntrica o 
concéntrica. Entre los factores que inµuyen en el remodelado y la geometría del VI se encuentran la gravedad y el tiempo de evolución de la obesidad; el tiempo de evolución 
y la gravedad de las condiciones adversas de carga del VI (en especial la hipertensión); y, posiblemente, anomalías neurohormonales y metabólicas como el aumento del tono 
del sistema nervioso simpático, la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, la resistencia a la insulina con hiperinsulinemia, la resistencia a la leptina con 
hiperleptinemia, el dé�cit de adiponectina, la lipotoxicidad y la lipoapoptosis. Estas alteraciones pueden contribuir a la aparición de una insu�ciencia VI. La insu�ciencia VI, 
que es facilitada por la hipertensión arterial pulmonar debida a apnea del sueño/hipoventilación por obesidad, puede conducir luego a una insu�ciencia ventricular derecha 
(VD). AI = aurícula izquierda.
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ha descrito una reducción del strain longitudinal global y 
en algunos casos una reducción del strain radial en estos 
pacientes (12, 17). Esto sugiere la presencia de una dis-
función sistólica VI subclínica en la obesidad.

Además de la HTA y la distribución de la grasa, hay 
otros factores que pueden contribuir a la aparición de un 
remodelado cardíaco y una disfunción ventricular en la 
obesidad (11-13, 22-24). Entre ellos se encuentran la re-
sistencia a la insulina con hiperinsulinemia, la activación 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, la estimu-
lación del sistema nervioso simpático, la hiperleptinemia 
debida a una resistencia a la leptina, los niveles bajos de 
adiponectina, la fibrosis miocárdica y la lipotoxicidad 
(11-13, 23, 24). La obesidad se asocia con frecuencia a 
una resistencia a la insulina, con hiperinsulinemia com-
pensatoria (11, 12, 23). Se cree que la resistencia a la in-
sulina contribuye a la aparición de la HVI al fomentar la 
unión de la insulina a los receptores del factor de creci-
miento de tipo insulina 1, que son abundantes en el mio-
cardio, y mediante la estimulación del sistema nervioso 
simpático, que conduce a un aumento de la poscarga (14, 
23). En modelos animales, la resistencia a la insulina au-
menta la captación de ácidos grasos en el miocardio y 
crea un desequilibrio entre la captación y la oxidación de 
los ácidos grasos, lo cual causa una acumulación de cera-
midas y otros productos intermedios de los ácidos grasos 
que deterioran la función del miocardio y fomentan la 
apoptosis de los miocardiocitos (13, 23, 24). La obesidad 
se asocia a una activación del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona (11, 13). De hecho, los adipocitos son un 
origen de angiotensinógeno y enzima de conversión de 
la angiotensina. La activación de este sistema estimula la 
actividad del sistema nervioso simpático, lo cual puede 
predisponer a la HTA y a un aumento de la poscarga en 
las personas normotensas con obesidad (11-13). La ex-
pansión de volumen puede aumentar la precarga en 
estas personas. La angiotensina II es un factor de creci-
miento potente que fomenta la hipertrofia del miocardio 
(11-13). La aldosterona estimula la fibrosis miocárdica 
(13, 14). Estas secuelas son el substrato para el desarro-
llo de la HVI y la disfunción diastólica VI. La obesidad se 
asocia con frecuencia a una resistencia a la leptina e hi-
perleptinemia (11-14). En estudios realizados en anima-
les se ha descrito una asociación entre la hiperleptinemia 
y la HVI (11-14). Los niveles elevados de leptina estimu-
laron la metaloproteinasa de matriz 2, que aumentó la 
síntesis de colágeno III y IV en miocitos pediátricos hu-
manos (14). La adiponectina es una adipocina cardiopro-
tectora (12-15). La obesidad se asocia a unos niveles 
bajos de adiponectina que reducen la actividad de los in-
hibidores de metaloproteinasas tisulares, con lo que se 
produce un deterioro del efecto antifibrótico en los indi-
viduos obesos. La lipotoxicidad miocárdica se caracteriza 
por una acumulación de ácidos grasos y triglicéridos en 

los miocardiocitos, que da lugar a una disfunción y muer-
te celular y finalmente a una disfunción miocárdica (11, 
12, 23, 24). La acumulación de ácidos grasos y triglicéri-
dos en esas células crea un desequilibrio entre la capta-
ción y el metabolismo de estas sustancias (11, 12, 23, 
24). El aumento de la acumulación de triglicéridos en el 
miocardio se ha asociado a la HVI en el ser humano y 
tanto a la HVI como a la disfunción VI en ratas con obesi-
dad genética (11, 12, 16). Se han desarrollado modelos 
de lipotoxicidad murinos transgénicos que se basan en la 
estimulación o inhibición de diversas enzimas o proteí-
nas que modulan la captación o el recambio de lípidos 
(11, 24). Varios de estos modelos han mostrado una dis-
función diastólica y sistólica del VI. Se cree que el remo-
delado cardíaco y la disfunción miocárdica asociados a la 
lipotoxicidad en los modelos animales se producen a tra-
vés de los ácidos grasos de cadena larga y sus productos 
metabólicos, como el diglicerol o las ceramidas (11, 12, 
23, 24). Como se ha indicado antes, este proceso se ha 
descrito con la resistencia a la insulina en modelos ani-
males (23). No está claro si la lipotoxicidad es o no res-
ponsable de la aparición de una disfunción VI en el ser 
humano. Los niveles elevados de factor de necrosis tumo-
ral alfa, especies moleculares de oxígeno reactivas y pro-
teína C reactiva en los adipocitos han conducido a la 
hipótesis de que la apoptosis, el estrés oxidativo y la in-
flamación puedan desempeñar un papel importante en el 
remodelado cardíaco en la obesidad, pero no hay datos 
que lo confirmen (13, 14).

CONSECUENCIAS CONDUCTUALES 
DE LA OBESIDAD

A pesar de que está claramente establecido que la obesi-
dad constituye un factor de riesgo potente para diversas 
comorbilidades cardiometabólicas, los análisis centrados 
en la relación entre la obesidad y las comorbilidades con-
ductuales y psicosociales, que por otra parte pueden difi-
cultar las estrategias de tratamiento de la obesidad, han 
sido relativamente limitados. Al mismo tiempo que la 
epidemia mundial creciente de obesidad, ha habido un 
riesgo similar de trastornos del sueño relacionados con 
la respiración, en especial los que se caracterizan por el 
colapso recurrente de la vía aérea faríngea durante el 
sueño (25). Aunque la apnea del sueño puede ser causa-
da o agravada por la obesidad, también puede conducir a 
consecuencias adversas. El subtipo más notable de tras-
torno del sueño es la apnea obstructiva del sueño (AOS), 
debido a su relación con diversas ECV y comorbilidades 
metabólicas (26, 27). Mientras que se ha sugerido que los 
trastornos del sueño tienen un papel causal en la vía que 
conduce al aumento de peso, la obesidad se considera el 
factor de riesgo demográfico más potente para la apari-
ción o la progresión de la AOS (25, 26). Las estimaciones 
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actuales indican unas tasas de prevalencia de la AOS de 
>40% en los pacientes con sobrepeso, pero por lo demás 
sanos, y de casi un 50% a 98% en los pacientes con obe-
sidad grave (IMC ≥40 kg/m²) (25, 27). Desde un punto de 
vista fisiológico, el efecto de la obesidad en la susceptibi-
lidad a la AOS puede explicarse, en parte, por los efectos 
diferenciadores del patrón y la distribución de la grasa, 
las respuestas inflamatorias provocadas por estos depó-
sitos de grasa y las alteraciones anatómicas como el exce-
so de adiposidad alrededor de la faringe y en el tórax, así 
como la grasa depositada alrededor de las vías aéreas 
altas que predispone a la obstrucción de las vías aéreas 
altas durante el sueño (27). Es de destacar que se ha ob-
servado específicamente que los efectos patogénicos de 
la obesidad central (visceral) en cuanto a la aparición de 
la AOS aumentan la carga mecánica en las vías aéreas 
altas, y contribuyen a producir la colapsabilidad de las 
vías aéreas y/o la reducción de las respuestas neuromus-
culares compensatorias (27). Las diferencias inherentes 
en la distribución de la grasa explican también por qué la 
AOS predomina en los hombres en comparación con las 
mujeres (26); mientras que los hombres muestran habi-
tualmente un mayor depósito de grasa central y un mayor 
grosor del pliegue cutáneo subscapular (26, 27), que con-
duce a un aumento de la carga de resistencia de la vía 
aérea alta, la mayor adiposidad periférica de las mujeres 
puede ser un factor que las proteja de la aparición de la 
AOS (26). Otros estudios han mostrado que la AOS está 
correlacionada con el tamaño del cuello, que también au-
menta con la obesidad central (25).

Sin duda alguna, la reducción del peso es el compo-
nente más importante y eficaz de la “medicina de vida 
saludable” (MVS) (28), con el objetivo de revertir la clasi-
ficación y gravedad de la obesidad y la carga de sus con-
secuencias conductuales, incluidos los trastornos del 
sueño relacionados con la respiración. Sin embargo, los 
esfuerzos por reducir el peso se ven dificultados por 
multitud de trastornos psicológicos que se manifiestan 
como consecuencia de la obesidad, y por consiguiente 
ponen en riesgo el éxito a largo plazo de la reducción del 
peso en las poblaciones con obesidad. Las teorías que 
subyacen en el modelo de psicología de la salud sugieren 
que la estigmatización causada por el peso y la internali-
zación del sesgo del peso son factores de estrés psicoló-
gicos que generan el aumento/recuperación del peso al 
perpetuar la respuesta al estrés central del organismo en 
el eje  hipotálamo-hipófisis-corteza suprarrenal, y me-
diante la activación del cortisol, que es la hormona del 
estrés  endocrino. Por consiguiente, se ha planteado tam-
bién la hipótesis de que la hipercortisolemia, que fomen-
ta la obesidad central y está involucrada en multitud de 
comorbilidades asociadas a la obesidad (29), induzca 
conductas alimentarias mal adaptadas (comer con atra-
cones, comer por la noche) (30) al sensibilizar el sistema 

de gratificación por la comida. Así, en la obesidad es fre-
cuente observar un aumento de la conducta alimentaria 
como respuesta de afrontamiento del estrés psicológico 
inducido por la estigmatización asociada al peso (30). En 
consecuencia, se ha sugerido que un nivel superior de 
estrés psicológico interviene en la producción de la an-
siedad (31) y la depresión (32) en la obesidad de los 
adultos y posiblemente en la de los niños y adolescentes 
(33). Considerados en conjunto, estos datos sugieren 
que, si bien la modificación del estilo de vida y la conduc-
ta continúa siendo el patrón de referencia como enfoque 
para tratar la obesidad, es imprescindible que los clíni-
cos conozcan las posibles respuestas conductuales a la 
obesidad y las secuelas psicológicas de esta que pueden 
socavar las acciones destinadas a reducir el peso y au-
mentar en mayor medida el riesgo de comorbilidades 
clínicas. Por lo que respecta a la mitigación de la carga 
médica asociada a la obesidad, está justificada la apli-
cación de un enfoque más global del tratamiento de la 
obesidad que priorice las dificultades conductuales y 
psicológicas de esta. Este enfoque multidisciplinario 
puede ser útil para ayudar a los clínicos a identificar los 
pacientes que es menos probable que respondan a la in-
tervención tradicional de estilo de vida y proporcionar-
les vías que permitan aplicar estrategias de prevención 
primaria, secundaria y terciaria y de tratamiento más 
eficaces.

OBESIDAD METABÓLICAMENTE SALUDABLE

DEFINICIÓN, PREVALENCIA Y CARACTERÍSTICAS DE 
LA OMSA. Definición. La OMSa se define como un sub-
grupo de individuos que son obesos pero que, por lo 
demás, tienen un perfil metabólico totalmente normal y 
sano, es decir, sin HTA, anomalías de la glucosa ni dislipi-
demia. Las discrepancias en la definición de la OMSa han 
dificultado la comparabilidad de los estudios y han con-
tribuido a producir la controversia existente acerca del 
pronóstico de estas personas. Para avanzar en la estan-
darización del concepto de OMSa, recientemente hemos 
propuesto una definición armonizada del fenotipo OMSa 
(tabla 2) basada en 7 puntos fundamentales (tabla 1 onli-
ne) (8, 34). Es probable que el cambio más importante en 
la definición de la OMSa desde el origen de este concepto 
hasta la fecha haya sido el paso del concepto de OMSa si 
se cumplen 0 o 1 criterios del SMet (35, 36) al concepto 
de OMSa si se cumplen 0 criterios del SMet, basándose en 
que una persona con HTA o DMT2 no puede considerarse 
“sana” y, por consiguiente, solamente debe considerarse 
que hay una OMSa si hay 0 criterios de SMet (8). En estu-
dios recientes grandes (37, 38) se ha utilizado la defi-
nición de 0 criterios/anomalías metabólicas (con la 
exclusión del PC) y se ha confirmado, pues, el uso de esta 
definición en el estudio de la OMSa. Por contraposición 
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con la OMSa, a los demás individuos con obesidad se les 
ha designado con diferentes términos (por ejemplo, obe-
sidad metabólicamente anormal), pero el de obesidad 
metabólicamente no saludable (OMNSa) parece ser el 
más ampliamente aceptado/utilizado en los últimos 
años.
Prevalencia. Atendiendo a la definición estricta de cum-
plimiento de 0 criterios del SMet y evaluando los estu-
dios representativos más grandes realizados en Europa 
(37) y en Estados Unidos (35), la prevalencia de la OMSa 
parece oscilar entre un 12% y un 17% del total de adul-
tos con obesidad. Caleyachetty et al. (38) han publicado 
recientemente el estudio más amplio realizado en este 
campo, con la inclusión de 3,5 millones de hombres y mu-
jeres representativos del Reino Unido, y han observado 
que un 68% de los participantes con obesidad tenían una 
OMSa (2 de cada 3 pacientes obesos). Esta prevalencia de 
la OMSa notablemente superior a la de estudios anterio-
res se debe al hecho de que no utilizaron los valores de 
corte (es decir, los criterios) de la presión arterial y de la 
glucosa/lípidos en sangre de la definición del SMet como 
suele hacerse en este campo; en su lugar utilizaron tan 
solo los diagnósticos de DMT2, HTA y/o dislipidemia rea-
lizados por un médico. Sea cual sea la definición utili-
zada, parece claro que la OMSa no es una situación rara. 
En consecuencia, las cifras de prevalencia comentadas 
deben informar a los clínicos de que pueden esperar que 
entre una sexta parte y dos terceras partes de sus pacien-
tes con obesidad tratada clínicamente tengan una OMSa.
Características. Se han identificado diversas diferencias 
fisiológicas y fenotípicas entre la OMSa y la OMNSa, como 
los niveles inferiores de los marcadores de la inflama-
ción, la resistencia a la insulina, el tejido adiposo visceral, 
el hígado graso y la aterosclerosis en los individuos con 
OMSa en comparación con los que presentan una OMNSa. 

Nuestro estudio con el empleo de los datos del ACLS 
 (Aerobics Center Longitudinal Study) fue el más amplio 
realizado en el que se puso de manifiesto que las perso-
nas con OMSa tienen un nivel de FCR significativamente 
superior al de los individuos con OMNSa, algo que, junto 
con la mayor actividad física (AF), se ha identificado 
como una característica novedosa del fenotipo de OMSa 
en revisiones  posteriores de los estudios publicados (39, 
40). Recientemente, un metanálisis ha confirmado que la 
OMSa, en comparación con la OMNSa, muestra unos nive-
les de AF superiores, un nivel inferior de conductas se-
dentarias y unos niveles más altos de FCR (41).

REPERCUSIONES EN LA ECV. Numerosos estudios se 
han centrado en este fenotipo y han aportado resultados 
contradictorios respecto a su pronóstico, de tal manera 
que algunos estudios sugieren que la OMSa es benigna y 
tiene un riesgo de ECV mortal y no mortal y de mortali-
dad similar al del peso normal metabólicamente saluda-
ble (PNMS) y otros indican lo contrario. A pesar de ello, 
cada vez hay más evidencias que sugieren globalmente 
que las personas con OMSa tienen un pronóstico de ECV 
mejor que el de las personas con OMNSa, pero peor que 
el de las personas con PNMS, lo cual respalda el concepto 
de que la obesidad, aunque sea metabólicamente saluda-
ble, tiene consecuencias negativas a largo plazo sobre la 
salud CV. En ese sentido, se han realizado 5 revisiones 
sistemáticas y metanálisis en los que se ha concluido que 
las personas con OMSa tienen un riesgo de mortalidad y 
morbilidad por ECV superior al de las personas con 
PNMS (42-46). Esta idea ha sido respaldada también por 
el estudio reciente y potente de Caleyachetty et al. (38) 
con la inclusión de 3,5 millones participantes. Existe un 
considerable acuerdo (47) respecto a que este estudio 
junto con los metanálisis previos, ha demostrado de ma-

TABLA 2�Propuesta de definición armonizada de la OMSa y la OMNSa en los adultos

De�nición de la OMSa

En función de los 7 puntos fundamentales y las recomendaciones comentadas en otra publicación (8) (véase en la tabla 1 online una información más 
detallada), una persona se clasi�caría en la categoría de OMSa si es obesa (IMC ≥30 kg/m2) y además cumple 0 de los 4 criterios de SMet (excluido 
el PC), que son los siguientes (34):

Triglicéridos elevados (el empleo de un tratamiento farmacológico para los triglicéridos elevados 
constituye un indicador alternativo.*)

≥150 mg/dl (1,7 mmol/l)

Colesterol de lipoproteínas de alta densidad reducido (el empleo de un tratamiento farmacológico para 
el C-HDL reducido constituye un indicador alternativo.*)

< 40 mg/dl (1,0 mmol/l) en los hombres 
<50 mg/dl (1,3 mmol/l) en las mujeres

Presión arterial elevada (el empleo de un tratamiento farmacológico antihipertensor en un paciente con 
antecedentes de hipertensión constituye un indicador alternativo.)

Sistólica ≥130 y/o diastólica ≥85 mm Hg

Glucosa en ayunas elevada† (el empleo de un tratamiento farmacológico para la glucosa elevada 
constituye un indicador alternativo.)

≥100 mg/dl (5,6 mmol/l)

De�nición de la OMNSa
Una persona se clasi�caría en la categoría de OMNSa si es obesa (IMC ≥30 kg/m2) y cumple de 1 a 4 de los criterios de SMet indicados (excluido el PC).

* Los fármacos más comúnmente utilizados para los triglicéridos elevados y el C-HDL reducido son los �bratos y el ácido nicotínico. En un paciente tratado con 1 de estos 
fármacos cabe presumir la presencia de triglicéridos elevados y de un C-HDL bajo. El empleo de dosis altas de ácidos grasos omega-3 permite presumir unos triglicéridos altos. 
† La mayoría de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tienen un SMet según los criterios propuestos.

IMC = índice de masa corporal; C-HDL = colesterol de lipoproteínas de alta densidad; SMet = síndrome metabólico; OMSa = obesidad metabólicamente saludable; OMN-
Sa = obesidad metabólicamente no saludable; PC = perímetro de cintura.
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nera definitiva que las personas con OMSa tienen un ries-
go de ECV global y de enfermedades específicas superior 
al de las personas con PNMS. Sin embargo, no se ha escla-
recido aún si las diferencias de riesgo de ECV observadas 
entre estos 2 fenotipos se deben a diferencias en los nive-
les de adiposidad (es decir, a la obesidad en sí), como han 
supuesto otros autores (38, 47) o son consecuencia de las 
diferencias de FCR existentes entre estos 2 grupos de 
personas (48).

PAPEL DE LA FCR EN EL PRONÓSTICO DE LA ECV EN 
LA OMSA. Se ha observado claramente y se ha estableci-
do que las personas con PNMS presentan, en promedio, 
unos niveles de FCR superiores a los de las personas de la 
misma edad con OMSa (36, 39, 41, 48, 49). La pregunta 
que continúa pendiente de respuesta es la de si las dife-
rencias observadas en el riesgo de ECV entre las perso-
nas con OMSa y las personas con PNMS pueden explicarse 
en parte o en su totalidad por las diferencias de FCR exis-
tentes entre esos 2 grupos (50). Los datos del estudio 
ACLS fueron los primeros y más amplios de su clase 
(>43.000 participantes), y pusieron de manifiesto que el 

pronóstico de ECV de las personas con OMSa difería 
según se incluyera o no la FCR en los modelos como fac-
tor de confusión. Nuestros resultados son coherentes con 
los observados en el presente estudio por Caleyachetty et 
al. (38) y con los de la mayor parte de las publicaciones 
existentes (42-46); sin embargo, cuando se incluía la FCR 
como covariable en los modelos, las diferencias en el 
riesgo de mortalidad por ECV y en la incidencia de ECV 
no mortal entre las personas con OMSa y con PNMS des-
aparecían por completo (�gura 2) (36). Estos resultados 
sugieren que los estudios de cohortes sobre la OMSa en 
los que no hay información sobre la FCR deben reconocer 
esto como una limitación. Caleyachetty et al. (38) resal-
tan como limitación otro aspecto. El hecho de que en su 
estudio la obesidad se definió con el empleo del IMC; que 
no diferencia la masa adiposa de la masa magra. Sin em-
bargo, esto podría no ser una limitación, ya que en un 
estudio reciente (51) hemos demostrado que el IMC po-
dría ser un factor predictivo de la mortalidad y morbili-
dad por ECV similar, si no más potente, que el porcentaje 
de GC o el índice de masa adiposa (masa adiposa expresa-

FIGURA 2�Papel de la FCR en el pronóstico de ECV y de cualquier causa en individuos con OMSa frente los que tienen PNMS o GNMS en el estudio ACLS
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Modelo 1: Ajustado para factores de confusión básicos* Modelo 2: Modelo 1 + FCR 
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Papel de la forma física cardiorrespiratoria (FCR) en el pronóstico de enfermedad cardiovascular (ECV) y de cualquier causa en varones y mujeres con obesidad 
metabólicamente saludable (OMSa) en comparación con los individuos con peso normal metabólicamente saludable (PNMS) o grasa normal metabólicamente saludable 
(GNMS) del estudio ACLS (Aerobics Center Longitudinal Study) (N = 43.265 adultos). *El modelo 1 se ha ajustado para edad, sexo, año de examen, tabaquismo, consumo 
de alcohol y antecedentes de ECV en los padres. Los eventos de ECV no mortales incluyen los de infarto de miocardio, ictus y revascularización coronaria (es decir, bypass, 
angioplastia coronaria); datos disponibles de una submuestra de 18.430 participantes. Reproducido con permiso de Ortega et al. (41). %GC = porcentaje de grasa corporal; 
IMC = índice de masa corporal; Ref. = referencia.
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da en kilogramos dividida por la altura expresada en me-
tros cuadrados) medidas con exactitud con un método de 
referencia. De igual modo, un estudio sobre el pronóstico 
de la OMSa (36) pudo superar esta posible limitación me-
diante el examen de la misma hipótesis con el empleo de 
la obesidad definida por el IMC y la obesidad definida por 
el porcentaje de GC (medido con exactitud) y llegó a unas 
conclusiones idénticas (�gura 2).

El concepto de que la FCR puede explicar las diferen-
cias de riesgo de ECV observadas entre la OMSa y el 
PNMS fue respaldado también por una revisión sistemá-
tica en la que se observó que 6 de los 7 estudios existen-
tes en los que se introdujo un control respecto a la AF o la 
FCR no observaron diferencias entre la OMSa y el PNMS 
en cuanto al riesgo de incidencia de ECV no mortal, y en 
7 de los 7 estudios no se observaron diferencias entre la 
OMSa y el PNMS en el riesgo de mortalidad por ECV (44). 
Nuestro grupo ha realizado recientemente un metanáli-
sis de las publicaciones existentes en las que se ha tenido 
en cuenta el posible efecto de confusión de la AF y ha 
identificado 10 cohortes distintas (41). Nuestros resulta-
dos sugieren que las personas con OMSa, en comparación 
con las personas con un PNMS, presentan un riesgo de 
mortalidad por cualquier causa y de mortalidad/morbili-
dad de ECV entre un 24% y un 33% superior. Este riesgo 
estaba en el límite de la significación/no significación es-
tadística, con independencia de la duración del segui-
miento, y era inferior al descrito en metanálisis previos 
de esta cuestión, en los que se incluyeron todos los tipos 
de estudio, lo cual podría indicar una reducción modesta 
de las estimaciones del riesgo al tener en cuenta la AF. 
Además, nuestro metanálisis identificó tan solo 1 estudio 
(36) en el que se hubiera examinado el papel de la FCR en 
el pronóstico de los individuos con OMSa; este estudio 
sugirió que las diferencias en el riesgo de mortalidad por 
cualquier causa y de mortalidad/morbilidad por ECV 
entre la OMSa y el PNMS se explican en gran parte por 
diferencias de la FCR entre esos 2 fenotipos. En conse-
cuencia, el principal mensaje a recordar del estudio de 
referencia de Caleyachetty et al. (38) y de la mayor parte 
de la evidencia actualmente existente (42- 46) de que no 
hay una obesidad benigna debe interpretarse con pre-
caución, y deben tenerse en cuenta los estudios que indi-
can que la FCR, y no la obesidad en sí, explica el mayor 
riesgo observado en las poblaciones con OMSa en compa-
ración con las de PNMS (�gura  2) (8, 36, 41). Además, 
existen evidencias uniformes que respaldan la posibili-
dad de que un subgrupo considerable de las personas 
con obesidad puedan tener de hecho un nivel de FCR mo-
derado alto, la denominada paradoja “fat but fit” (gordo 
pero en buena forma física) que ha mostrado de manera 
uniforme que el hecho de estar en buena forma física 
contrarresta las consecuencias negativas de la obesidad 
en cuanto a la ECV (52, 53).

LA PARADOJA DE LA OBESIDAD EN LA ECV

Un análisis detallado de la paradoja de la obesidad está 
fuera del alcance de esta revisión y este tema ha sido exa-
minado ampliamente en otras publicaciones (1, 2, 7, 8, 
53-59), pero de forma resumida, a pesar del notable efec-
to adverso de la obesidad que agrava casi todos los facto-
res de riesgo para la ECV, en especial la HTA, el SMet/
DMT2, la dislipidemia y la inflamación, y aumenta la pre-
valencia de casi todas las ECV, incluidas las de HTA, IC, EC 
y FA, y todas las demás ECV, los estudios realizados han 
puesto de manifiesto que el sobrepeso y, como mínimo, la 
obesidad leve se asocian a un mejor pronóstico a corto y 
medio plazo en comparación con el de los pacientes más 
delgados con las mismas ECV. Aunque esto tiene especial 
importancia en los pacientes con ECV de peso insuficien-
te y alto riesgo, los pacientes de peso normal también 
tienden a tener un peor pronóstico del de los pacientes 
de mayor peso con las mismas ECV. Aunque esto se ha 
observado principalmente con determinaciones del IMC 
para valorar la composición corporal, en la EC se pone de 
manifiesto también con el porcentaje de GC y con el PC, 
además del IMC.

Sin embargo, un factor importante que tiene repercu-
siones en el pronóstico de la ECV e influye en la paradoja 
de la obesidad y en la EC, la IC y la FA, es la FCR (1, 2, 7, 8, 
53-59). De hecho, en la EC (57) y en la IC sistólica (58, 
59), hay evidencias que indican que la paradoja de la obe-
sidad tan solo se da en los pacientes con una mala forma 
física cardiovascular, de tal manera que los pacientes con 
EC o IC delgados y con una mala forma física tienen un 
pronóstico especialmente adverso. Sin embargo, en la EC 
y la IC sistólica, los pacientes con una forma física relati-
vamente conservada (por ejemplo, los que no se encuen-
tran en el quintil o el tercil inferior de la FCR específica 
para la edad y el sexo), el pronóstico es excelente, con 
independencia del nivel de composición corporal. Ade-
más, se ha demostrado que la mejora de la FCR y la reduc-
ción del peso mejoran el pronóstico en los pacientes con 
FA (56). Aunque existen pocos datos sobre la reducción 
del peso en la EC o la IC y la mejora de la supervivencia, la 
pérdida de peso voluntaria se asocia a una reducción de 
los eventos de ECV en los pacientes con EC (60) y a una 
mejora de los síntomas y la capacidad funcional en la IC 
(2, 7). Sin embargo, en un amplio estudio reciente de 
3307 pacientes (1038 mujeres) con EC de Noruega que 
fueron objeto de un seguimiento durante una mediana de 
15,7 años (61), no observamos una reducción del riesgo 
de mortalidad con la reducción del peso, mientras que sí 
hubo una disminución de la mortalidad asociada al au-
mento del peso en los pacientes que tenían un peso nor-
mal en la situación inicial. Por otra parte, la AF sostenida 
se asoció a una reducción sustancial de la mortalidad 
(61). Así pues, la AF y el entrenamiento de ejercicio para 
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mejorar el nivel de FCR deben recomendarse vivamente 
para los pacientes con ECV y pueden ser incluso más im-
portantes que la reducción del peso, como mínimo en los 
pacientes con ECV que presentan sobrepeso u obesidad 
leve (1, 2, 7, 8, 53-61).

FACTORES GENÉTICOS

Ciertamente, algunos individuos tienen una predisposi-
ción genética preexistente al exceso de adiposidad (62). 
Además, los factores genéticos pueden afectar no solo a 
la aparición de la obesidad sino que pueden tener tam-
bién influencia en la ubicación del depósito de grasa, de 
tal manera que algunas zonas de depósito adiposo se 
asocian claramente a un riesgo superior al de otras (por 
ejemplo, el tejido adiposo visceral, la grasa epicárdica, la 
grasa pericárdica y la grasa hepática se asocian a un ries-
go superior al que se da con el tejido adiposo subcutá-
neo), pero los factores genéticos pueden influir también 
en el riesgo que la obesidad y diversos depósitos de grasa 
producen en cuanto a consecuencias adversas para la 
salud, tal como se ha examinado detalladamente en otra 
publicación (62).

FACTORES DESENCADENANTES 
Y MECANISMOS DE ACCIÓN

Existe una considerable controversia respecto a la causa 
fundamental del aumento de peso y la influencia compa-
rativa del consumo calórico y del tipo de calorías consu-
midas frente a la de la AF y el gasto calórico. Aunque 
parece claro que la etiología de la obesidad depende de 
ambos factores, la importancia relativa de ambos conti-
núa siendo objeto de un intenso debate. Con independen-
cia de esta controversia, en general se acepta que los 
incrementos del peso corporal y la adiposidad global, al 
nivel más básico, son consecuencia de un balance energé-
tico positivo crónico (es decir, gasto energético > ingesta 
de energía) (54).

CALORÍAS, CARBOHIDRATOS REFINADOS Y AZÚ-
CARES AÑADIDOS EN LA DIETA. Cada vez hay más 
 evidencias que sugieren que las malas elecciones alimen-
tarias y de ingesta de energía son responsables en gran 
parte, si no en su totalidad, de la epidemia de obesidad 
(54, 63-65). Aunque el dogma convencional trata todas 
las calorías por igual (es decir, una caloría es una caloría), 
otras opiniones alternativas sugieren que la calidad de la 
dieta da lugar indirectamente a la obesidad. Ciertamente, 
en los Estados Unidos, hay evidencias amplias que in-
dican que las tasas de aumento de peso y obesidad 
 evolucionan en paralelo con el consumo creciente de car-
bohidratos refinados y, muy especialmente, de azúcares 
añadidos, sobre todo en forma de bebidas azucaradas 

(BA) (66, 67). Concretamente, el consumo excesivo de 
carbohidratos refinados y, sobre todo, los azúcares aña-
didos, dan lugar a una alteración de la fisiología y un des-
equilibrio hormonal que conducen a una resistencia a la 
insulina y una resistencia a la leptina, es decir, a la inani-
ción interna. La disminución de la AF/ejercicio y del 
tiempo dedicado a la AF en los periodos de ocio y las ca-
racterísticas conductuales, como el aumento del sedenta-
rismo, son factores conocidos que contribuyen a producir 
el aumento excesivo de peso (68-70), y ello sugiere tam-
bién que la obesidad se debe únicamente a un exceso de 
ingesta de energía o de calorías (54, 68). Se comentan a 
continuación con mayor detalle diversos aspectos del 
tiempo dedicado a la AF en los períodos de ocio y de las 
decisiones alimentarias, incluidas las BA.

AF Y CONDUCTAS SEDENTARIAS

La AF en el tiempo libre constituye una pequeña parte del 
tiempo total por semana, que se ve mucho más influido 
por la AF relacionada con la actividad laboral (68) y el 
gasto de energía en las tareas del hogar (69). Reciente-
mente hemos demostrado que se han producido reduc-
ciones muy notables de la AF relacionada con la actividad 
laboral (68) y del gasto de energía en las tareas del hogar 
(69) durante las últimas 5 décadas, junto con un notable 
aumento del tiempo de sedentarismo y una reducción del 
tiempo de AF de las madres durante este período (70). 
Aunque estas reducciones fueron más notables en las 
mujeres que no trabajan fuera del hogar que en las que 
tienen un empleo, teniendo en cuenta que en la actuali-
dad dos terceras partes de las mujeres trabajan fuera del 
hogar, se observan descensos drásticos del gasto de ener-
gía en casi todos los grupos de mujeres a lo largo de las 
últimas 5 décadas. Por ejemplo, pudimos observar que, 
actualmente, una mujer típica, tiene un gasto de energía 
en las tareas del hogar de aproximadamente 1700 a 1800 
calorías por semana menos que una mujer típica de hace 
5 décadas. Teniendo en cuenta el hecho de que, en gene-
ral, se queman aproximadamente 100 calorías por cada 
milla recorrida a pie, una mujer o una madre típicas ten-
dría que caminar/correr 17 o 18 millas más hoy en día 
para compensar esta reducción del gasto calórico. Estos 
datos sugieren que las reducciones de la AF y el gasto de 
energía pueden explicar en gran parte el notable aumen-
to de la prevalencia de la obesidad que se ha observado 
en las últimas décadas. Además, hay considerables evi-
dencias que indican que la AF es el principal factor deter-
minante de la FCR, un factor crucial en el pronóstico.

Recientemente se ha propuesto el uso del tiempo 
 dedicado a conductas sedentarias como un constructo dis-
tinto de la AF (71) y como factor de riesgo independiente 
para diversos resultados de salud, como la mortalidad por 
cualquier causa, la incidencia y la de ECV, la mortalidad 
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por ECV y la incidencia de DMT2 (72). Ekelund et al. (73) 
observaron que la cantidad de tiempo pasado sentado 
mostraba una asociación positiva con un mayor riesgo de 
mortalidad, si bien este aumento del riesgo podía ser con-
trarrestado y dejaba de ser significativo cuando se combi-
naba con un nivel elevado de AF. Sin embargo, el aumento 
de riesgo asociado a mirar la televisión no se eliminó por 
completo con los niveles elevados de AF (73), lo cual sugie-
re que esta podría ser una conducta sedentaria más nociva 
que otras. Por lo que respecta a la conducta sedentaria y la 
obesidad, un metanálisis reciente ha observado un riesgo 
de sobrepeso u obesidad un 33% superior en las catego-
rías más altas en comparación con las categorías más bajas 
de conducta sedentaria (74). Sin embargo, este mismo me-
tanálisis y otras publicaciones recientes de revisiones des-
criptivas, revisiones sistemáticas y metanálisis coinciden 
en señalar que la evidencia actual respecto a la relación 
entre la conducta sedentaria y la obesidad, una vez intro-
ducido un ajuste respecto a la AF, es limitada y poco con-
cluyente (74-77). Ciertamente es necesaria una mayor 
investigación en este campo.

FACTORES GENÉTICOS. Además de los factores deter-
minantes biológicos y conductuales, hasta la fecha se han 
identificado múltiples determinantes genéticos que de-
terminan o están correlacionados con la obesidad (77). 
De hecho, los estudios de asociación de genoma comple-
to han contribuido a identificar más de 100 variantes ge-
néticas asociadas a la obesidad, pero se desconoce en 
gran parte su papel en los procesos causales que condu-
cen a la obesidad, así como sus consecuencias. Un exa-
men más detallado de los factores genéticos, además de 
los mencionados aquí y en el trabajo de Walley et al. (62), 
esta fuera del alcance de esta revisión y ha sido objeto de 
una revisión detallada en otras publicaciones (77).

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO

FACTORES CONDUCTUALES. Dejar de fumar y control 
del peso. Se ha señalado que el consumo de cigarrillos y 
la obesidad son las principales causas de muertes preve-
nibles en los Estados Unidos (78), así como en los países 
en desarrollo (79). Por consiguiente, no es de extrañar 
que la combinación de tabaquismo y sobrepeso u obesi-
dad comporte una carga de salud pública sustancial (80). 
Aunque las estimaciones actuales indican reducciones 
significativas de la prevalencia mundial de las tasas de 
tabaquismo (81) a lo largo de los últimos 30 años, las 
tasas de obesidad han tenido una evolución contraria, al-
canzando máximos históricos (80).

En la actualidad están apareciendo evidencias que in-
dican de manera uniforme una asociación inversa entre el 
tabaquismo y el peso. Una revisión de estudios epidemio-
lógicos y clínicos sugiere que los fumadores actuales 

pesan, en promedio, de 4 a 5 kg menos que los no fumado-
res (78, 82, 83) y tienen una menor probabilidad de desa-
rrollar obesidad (79). En este sentido, la asociación 
robusta entre dejar de fumar y aumentar de peso no está 
exenta de fundamentos (79, 82, 84). Los datos sobre el 
aumento de peso en personas que dejan de fumar con tra-
tamiento clínico (81) y en personas que han dejado de 
fumar seleccionadas de cohortes de base poblacional (79) 
indican un promedio de 4 a 5 kg, y el aumento de peso 
máximo se observa a los 3 a 12 meses de dejar de fumar 
(79, 82, 83). Desde un punto de vista biológico, se ha suge-
rido que el aumento del apetito, que es un efecto colateral 
frecuente de la abstinencia de nicotina (81) conjuntamen-
te con la reducción del gasto de energía del orden de un 
4% a 16%, contribuyen a producir el aumento de peso 
que se da en los exfumadores (79). Además, hay algunas 
evidencias que sugieren que dejar de fumar muestra una 
asociación positiva con la adiposidad  abdominal, ya que 
anteriormente se ha descrito un PC abso luto mayor (85) y 
un mayor aumento del PC en los exfumadores en compa-
ración con los fumadores actuales y las personas que no 
han fumado nunca (79, 84). Se ha sugerido que el aumen-
to del PC tras dejar de fumar se debe a un mayor aumento 
de la grasa subcutánea en comparación con la grasa visce-
ral (79, 84). Sin embargo, serán necesarias nuevas investi-
gaciones para confirmar los efectos de dejar de fumar en 
la distribución de la grasa, en especial por lo que respecta 
a su relación con el riesgo futuro de enfermedad crónica.

Dado que el aumento de peso es una consecuencia no 
deseada pero esperada de dejar de fumar, se han diseña-
do diversas intervenciones para fomentar el abandono 
del tabaco a la vez que se reduce la ganancia de peso (86). 
Entre estas intervenciones ha habido las de farmacotera-
pia, educación sanitaria para el control del peso, terapia 
cognitiva-conductual y recomendaciones de estilo de 
vida. Con las diversas intervenciones para dejar de fumar 
y controlar el peso evaluadas en una reciente revisión Co-
chrane, la eficacia clínica global de todos los tipos de in-
tervenciones destinadas a influir simultáneamente en el 
abandono del tabaco y el aumento de peso fue modesta 
pero insuficiente. Tan solo las intervenciones de ejercicio 
mostraron unos resultados prometedores en cuanto a la 
atenuación a largo plazo (es decir, 12 meses) del aumen-
to de peso asociado a dejar de fumar, mientras que no se 
observaron efectos beneficiosos en las evaluaciones rea-
lizadas a más corto plazo (es decir, ≤6 meses) (86). Otros 
estudios han puesto de manifiesto que la cantidad de AF 
realizada mientras se fuma, así como la AF realizada tras 
dejar de fumar, reducen de manera significativa la magni-
tud del aumento de peso tras el abandono del tabaco 
(79). No obstante, estos datos subrayan nuevamente la 
necesidad de estrategias clínicamente eficaces de control 
del peso que puedan aplicarse con facilidad en los pro-
gramas para dejar de fumar (86).
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Consecuencias respecto a un patrón de dieta prudente 
frente a componentes específicos de la dieta. El trata-
miento de la obesidad a través de diversas formas de in-
tervención en la dieta requiere alcanzar un estado de 
balance energético negativo a través de una disminución 
del consumo de energía. Mientras que estudios previos 
de la nutrición se han centrado en reducir el tamaño de 
las raciones o en aislar o eliminar grupos concretos 
de alimentos y/o nutrientes, la evidencia más reciente 
sugiere que la mala calidad de la dieta y la cantidad exce-
siva de alimento (por ejemplo, las calorías) son los facto-
res que explican el desequilibrio de energía y, por lo 
tanto, la obesidad (87). Por consiguiente, las recomenda-
ciones alimentarias recientes se han apartado de las teo-
rías basadas en nutrientes/componentes específicos de 
la dieta y en tácticas de restricción y eliminación de ali-
mentos, y se han orientado a la evidencia empírica de 
examinar los alimentos consumidos de manera combina-
da y en la composición global de la dieta consumida por 
las personas (87). En consecuencia, ha habido un mayor 
énfasis en los patrones de alimentación en las guías de 
Dietary Guidelines for Americans (88) y de The Obesity 
 Society/American Heart Association (AHA)/American 
 College of Cardiology (89), ya que brindan la oportunidad 
de caracterizar la densidad nutricional global y, por lo 
tanto, la calidad de la dieta que de las conductas alimen-
tarias en una población en vez de proporcionar recomen-
daciones sobre la cantidad de calorías o macronutrientes 
a consumir (88). Por lo que respecta a facilitar un aseso-
ramiento conductual, el hecho de centrarse en los patro-
nes de dieta en vez de en nutrientes o grupos de alimentos 
específicos puede permitir una mayor flexibilidad y un 
cambio incremental menor en la conducta alimentaria, lo 
cual puede aumentar la posible adherencia, la atención 
del paciente a tomar decisiones de alimentación saluda-
bles, y la efectividad global de las recomendaciones ali-
mentarias (87).

Los patrones alimentarios mejor estudiados son los 
de la dieta de estilo mediterráneo y la dieta del estilo del 
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) (88, 
89); ambas resaltan el consumo de alimentos de origen 
vegetal (frutas y verduras, cereales integrales, frutos 
secos, legumbres, semillas), cereales integrales (cereales, 
panes, arroz o pasta), productos lácteos con pocas grasas 
y cantidades bajas de carne roja. Por lo que respecta a la 
obesidad, se ha resaltado la efectividad de los tipos de 
dieta mediterránea y del DASH para fomentar de una ma-
nera segura la reducción del peso y reducir el aumento 
de peso a largo plazo (cuando se combinan con una res-
tricción energética) (88, 90), al tiempo que se asocian de 
manera uniforme a una reducción de los factores de ries-
go de ECV y los resultados metabólicos (91, 92). Es im-
portante señalar que la adopción de dietas de estilo 
mediterráneo o de estilo DASH se ha propuesto por su 

viabilidad sociocultural (87), y se ha subrayado su posi-
bilidad de generalización a diversas poblaciones y la 
mayor probabilidad de ambos patrones de alimentación 
de fomentar la reducción/mantenimiento del peso, así 
como la atenuación del “rebote” y de aumento de peso 
presumiblemente inevitable que se produce tras el éxito 
en la reducción ponderal.
Estrategia de tratamiento de la obesidad: evidencias 
respecto a la calidad agregada de la dieta. En conso-
nancia con las recomendaciones de patrones de alimen-
tación saludables, las prioridades de la alimentación 
basadas en la evidencia incluyen el cumplimiento de una 
prescripción de dieta con baja densidad de energía (88). 
El análisis combinado de los datos de 3 estudios de co-
horte poblacionales en individuos adultos de mediana 
edad y edad avanzada han demostrado de manera unifor-
me que un mayor consumo de cereales integrales, frutos 
secos, frutas y verduras, verduras que tengan específica-
mente un mayor contenido de fibra y un menor índice 
glucémico ([IG], es decir, mejor calidad de los carbohidra-
tos) y yogurt se asocia, en cada uno de estos casos, con un 
menor aumento de peso a lo largo de un seguimiento de 
4 años (93-95). Al mismo tiempo, estos resultados se so-
lapan con los componentes principales identificados en 
los patrones de alimentación de la dieta mediterránea y 
la dieta DASH. En cambio, el aumento de consumo de ver-
duras con almidón y un IG superior, como el maíz, los gui-
santes y las patatas, se asocia a un aumento de peso en 
estas poblaciones (95). Los mecanismos biológicos a tra-
vés de los cuales los componentes específicos de la dieta 
pueden reducir el aumento de peso se explican a menudo 
en relación con su efecto sobre el hambre y la saciedad 
(96). Por ejemplo, las propiedades saciantes de las frutas 
y verduras y de los cereales integrales, a través de su 
mayor contenido de agua por volumen y de su contenido 
de fibra, pueden desplazar de la dieta el consumo de ali-
mentos con mayor densidad energética (96) y reducir la 
absorción de energía en el tubo digestivo (97). Además, 
el mayor contenido de fibra y el menor IG de estos ali-
mentos pueden moderar en mayor medida el consumo 
de energía al retardar la digestión o la absorción del al-
midón, reduciendo las concentraciones de glucosa pos-
prandiales (98), y provocando, a su vez, una menor 
respuesta de insulina y de glucosa, lo cual favorece la oxi-
dación de las grasas y la lipólisis en vez de su depósito 
(99). Se ha descrito un mayor gasto de energía en reposo 
durante la alimentación isocalórica con un IG bajo frente 
a la alimentación con pocas grasas tras la reducción del 
peso en adultos con sobrepeso u obesidad, lo cual sugiere 
que las dietas con un IG reducido pueden tener ventajas 
para mantener la reducción del peso en esta población 
muy vulnerable (100).

No son de extrañar las observaciones de un mayor 
 aumento de peso asociado a un mayor consumo de 
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carbo hidratos refinados (93, 94), que con frecuencia tie-
nen un mayor contenido de almidones, grasas y azúcares 
añadidos, ya que se ha planteado la hipótesis de que 
estos provocan una respuesta insulinémica inmediata, 
seguida de un período de hipoglucemia; este efecto com-
binado da lugar a una reducción de la saciedad y un au-
mento de las señales de hambre que, a su vez, provoca el 
consumo excesivo de alimentos densos en energía, un 
aumento del consumo calórico total, y, por consiguiente, 
el aumento de peso con el paso del tiempo. Las conse-
cuencias metabólicas adversas que comporta el mayor 
consumo de almidones y cereales refinados descrito en 
los individuos con sobrepeso u obesidad, sugiere que los 
efectos de estos carbohidratos de IG bajo/contenido en 
fibras bajo, de sabor agradable y que se digieren con ra-
pidez, se ven agravados por la resistencia a la insulina 
subyacente (101) y pueden potenciar aún más las vías 
obesogénicas (101, 102).

AZÚCARES AÑADIDOS. El saber popular indica que el 
azúcar añadido (es decir, los edulcorantes añadidos a los 
alimentos procesados y elaborados incluidos los azúca-
res y jarabes añadidos en la mesa) es un factor clave en la 
causa de la epidemia de obesidad (103). La evidencia 
más concluyente respecto al efecto de los azúcares añadi-
dos en el aumento de peso es la que procede de los estu-
dios en los que se ha evaluado el consumo de BA, que 
suponen casi la mitad del azúcar añadido que se consu-
me en los Estados Unidos (104) y que continúan siendo 
una característica alimentaria uniforme asociada a las 
tasas de obesidad, DMT2 y ECV (105). Es de destacar que 
se ha descrito una mayor acumulación de grasa visceral y 
hepática, con independencia del peso corporal, en los in-
dividuos que consumen cantidades diarias de BA (105-
107), lo cual sugiere un mecanismo que relaciona el 
consumo de BA con la obesidad abdominal y los factores 
de riesgo cardiometabólicos. En respuesta a la creciente 
preocupación existente respecto a los azúcares añadidos 
en el rápido aumento de las tasas de obesidad, la AHA y el 
comité consultivo de guías alimentarias de 2015 han 
 recomendado reducir el consumo de azúcar añadido a 
<10% del consumo total de calorías (88) o consumir 
≤9 cucharaditas al día (es decir, 150 calorías al día) en los 
varones y ≤5 a 6 cucharaditas al día (es decir, 100 calo-
rías al día) en las mujeres (108).

Sin embargo, es importante señalar que la afirmación 
del efecto de los azúcares añadidos en la obesidad conti-
núa siendo controvertida, puesto que la evidencia res-
pecto a esta asociación está respaldada principalmente 
por estudios epidemiológicos y estudios en animales 
(109). Está pendiente de demostrar en estudios controla-
dos y aleatorizados si esta asociación con la aparición de 
la obesidad tiene un carácter causal (110). Cabe argu-
mentar que el consumo de una cantidad mayor o menor 

de cualquier nutriente o alimento concreto puede modi-
ficar la cantidad total de energía consumida, pero la mag-
nitud de este efecto puede ser diversa en función de lo 
demás que se consuma en la misma comida (111). En el 
contexto del consumo de BA, que está ligado a una mala 
calidad global de la dieta (105), hay factores de confusión 
importantes en las características de la dieta, como la 
dieta occidentalizada, la alimentación basada en produc-
tos elaborados y el aumento de la conducta alimentaria 
fuera del hogar, por no mencionar las conductas de estilo 
de vida, como el tabaquismo y un estilo de vida sedenta-
rio. Al mismo tiempo, el hecho de comer fuera de casa y el 
consumo de comidas para llevar y tentempiés se han aso-
ciado de manera independiente a un mayor consumo de 
energía, unos tamaños de ración mayores, un aumento 
de peso a largo plazo y un riesgo superior de obesidad 
(105). A este respecto, centrarse en las BA o en otros pa-
rámetros de medición de la dieta puede conducir a rela-
ciones diferentes con el aumento de peso a largo plazo y, 
por lo tanto, es posible que no identifique con exactitud 
la forma en la que factores alimentarios concretos in-
fluyen en la obesidad (87, 94). Dado que la calidad de la 
dieta influye presumiblemente en el consumo de energía 
(es decir, las calorías totales), los cambios globales en los 
parámetros de medición de la dieta que contribuyen a 
producir una mejora global del patrón de alimentación 
continúan siendo una prioridad alimentaria clave para la 
prevención y tratamiento de la obesidad y para la salud 
cardiometabólica (105). Además, si los niveles de AF y de 
ejercicio son altos, la importancia del contenido de azú-
cares y del IG de la dieta puede reducirse considerable-
mente.
Prevención en la comunidad. El éxito en la reducción del 
riesgo de obesidad mediante el estilo de vida y la modifi-
cación de la conducta se ha demostrado en numerosos 
ensayos de intervenciones clínicas (90, 112, 113). Sin 
embargo, el uso de protocolos estructurados ha limitado 
la posibilidad de generalización de los resultados clínicos 
a un contexto de “práctica clínica real” y, en términos ge-
nerales, no se ha demostrado aún la sostenibilidad de las 
medidas de modificación del estilo de vida en unas condi-
ciones distintas de las “controladas por el investigador”. 
Aprovechar la aportación de la comunidad en los estu-
dios clínicos puede ser la clave para asegurar el éxito de 
la aplicación, difusión y traslación de los abordajes clíni-
cos basados en la evidencia a poblaciones vulnerables 
más amplias y diversas. El concepto de colaboración de 
los investigadores con múltiples partes interesadas, in-
cluidos los miembros de la comunidad que viven con el 
problema que se está investigando, es la base de la inves-
tigación participativa basada en la comunidad (113). La 
premisa de una participación relevante de los miembros 
de una comunidad se ha relacionado recientemente 
con paradigmas de salud interdisciplinarios a múltiples 
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 niveles, que tienen como objetivo vincular las medidas de 
prevención de la comunidad con los servicios clínicos.

La colaboración integrada de la investigación clínica y 
la comunidad ha proporcionado progresos y es promete-
dora para la investigación sobre la prevención de la obe-
sidad. Lo más destacado de estas estrategias de “la clínica 
a la comunidad” ha sido la traslación del programa nacio-
nal de referencia Diabetes Prevention Program a diversos 
contextos de la comunidad, como la Young Men’s  Christian 
Association (114), iglesias (115), centros de asistencia 
sanitaria locales (116), comunidades desfavorecidas 
(117) y reservas indias en los Estados Unidos (118). En 
conjunto, estos protocolos de estilo de vida, cuyo modelo 
se basó en el Diabetes Prevention Program, han logrado 
mejorar diversos parámetros de la obesidad y cardiome-
tabólicos, y la evidencia obtenida indica una mejora sos-
tenida como mínimo 12 meses después de finalizada la 
intervención  (119, 120).

Fundaciones de mayor tamaño han anunciado abor-
dajes de carácter más sistémico que es probable que limi-
ten la actual epidemia de obesidad (por ejemplo, Kaiser 
Family Foundation, Robert Wood Johnson Foundation, Ca-
lifornia Endowment y W. K. Kellogg Foundation) (121). Un 
elemento central de estos programas ha sido la aplica-
ción de intervenciones más sostenibles, a nivel de políti-
ca, de sistema y de entorno, que transformen los entornos 
locales y eliminen los obstáculos (ambientales y sociales) 
que de otro modo dificultarían la toma de decisiones in-
dividual sobre conductas de salud. Muchos de estos pro-
gramas financiados han demostrado con éxito que los 
cambios en el entorno de la comunidad (es decir, la crea-
ción de entornos en los que se pueda caminar de modo 
seguro y con más espacios verdes; el acceso a un coste 
más asequible, la mayor proximidad y disponibilidad de 
alimentos nutritivos; y un mayor acceso a los servicios de 
salud y los programas de bienestar en las escuelas) pue-
den conducir a resultados de salud pública deseables, 
sustanciales y sostenibles (121, 122). Otros ejemplos de 
estrategias de prevención de la obesidad aplicadas en las 
iniciativas de Communities Putting Prevention to Work de 
los Centers for Disease Control que han producido una 
mayor reducción de la obesidad son los de ámbito comu-
nitario y estatal dirigidos específicamente al entorno de 
la comunidad (es decir, el lugar en el que vive la persona) 
y los de modificación de múltiples contextos en los que el 
entorno de la comunidad puede afectar directamente a 
muchos individuos (121). La magnitud global del efecto y 
la sostenibilidad a largo plazo de estas iniciativas a nivel 
de política, de sistema y de entorno, para reducir la obe-
sidad en diversos contextos de la comunidad no se han 
determinado aún y es probable que varíen en función de 
los factores de la comunidad. No obstante, aprovechar la 
colaboración entre los miembros de la comunidad, los 
sistemas de asistencia sanitaria, las instancias decisorias 

y otras partes interesadas parece ser esencial para opti-
mizar las inversiones futuras en la prevención de la obe-
sidad y para facilitar una mejora más rápida de la salud 
de la población (123).
Factores de la sociedad/personas de referencia. En la 
labor de prevención de la obesidad, las acciones empren-
didas se han visto dificultadas (estratégicamente) por el 
debate sobre la responsabilidad de ellas y, más concreta-
mente, por si la obesidad debe aceptarse realmente como 
una responsabilidad individual o como una tarea am-
biental/pública (124, 125). Por consiguiente, el debate 
sobre las estrategias de prevención de la obesidad se ha 
trasladado al terreno político (110, 124, 125). Por ejem-
plo, las opiniones que se decantan por la responsabilidad 
personal derivan de la creencia de que la obesidad es 
causada por la irresponsabilidad del individuo al no evi-
tar conductas de estilo de vida poco saludables (por 
ejemplo, dieta e inactividad, sedentarismo) y por lo tanto 
parten de la premisa de la decisión individual de seguir 
una alimentación y unas prácticas de estilo de vida razo-
nables. En general, los defensores de la responsabilidad 
personal consideran que cualquier forma de interferen-
cia gubernamental es intrusiva, exigente y paternalista; 
en otras palabras, una clara violación de sus derechos de 
la primera enmienda y de la libertad de elección (124, 
125). Las personas que se alinean con este punto de vista 
son favorables al sector industrial que aborda los proble-
mas percibidos de la obesidad (124). Al mismo tiempo, 
estos argumentos son como un eco perturbador que re-
cuerda los vicios de la industria del tabaco, que acumuló 
el concepto de responsabilidad personal como su prime-
ra línea de defensa frente a la regulación (125). En res-
puesta a lo que solamente puede contemplarse como una 
campaña exitosa, el gobierno ha adoptado una posición 
más de apoyo que de reacción al impulsar soluciones que 
se consideran del tipo “laissez faire”; es decir, el desarro-
llo de una educación sanitaria aprobada sobre la nutri-
ción y el fomento de la AF/ejercicio a través de la 
propaganda. Como ponen claramente de manifiesto las 
estadísticas actuales de obesidad de nuestro país, estas 
medidas conservadoras no han mostrado aún ningún 
efecto significativo de retardo de la obesidad en el país.

El concepto de que la obesidad es causada y también 
exacerbada por nuestro entorno obesogénico es coheren-
te con lo que afirman quienes abogan por la responsabi-
lidad ambiental/gubernamental. Así pues, los defensores 
de la responsabilidad ambiental fomentan las respuestas 
mediante reglamentación por parte del gobierno (125). 
Con mucha perseverancia, se han producido avances a 
nivel local y estatal para aumentar la concienciación 
sobre la obesidad, destoxificar nuestro entorno y mejo-
rar la salud del público en general a través de acciones de 
presión (por ejemplo, Obesity Society, Center for Science 
in the Public Interest, American Diabetes Association, AHA 
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y Academy of Nutrition and Dietetics). Aunque algunas 
iniciativas, como la de indicar las calorías o la nutrición 
en los menús y la reglamentación sobre los componentes 
de los alimentos (es decir, las grasas trans en los restau-
rantes), han encontrado resistencias por parte de la in-
dustria y una oposición por parte del público, otras 
estrategias más controvertidas, como la de limitar los 
anuncios de alimentos (en especial los dirigidos a los jó-
venes) o los impuestos sobre las BA, han tenido tan solo 
éxitos regionales, pero con la posibilidad de alcanzar una 
influencia a nivel nacional. Con independencia de que 
estos éxitos hayan sido de larga o de corta duración, cada 
una de estas iniciativas de salud pública ha sido útil para 
aumentar la percepción de la obesidad como amenaza 
nacional para nuestra sociedad.

Sin embargo, si el gobierno va a intervenir, puede dis-
ponerse de una cierta perspectiva al respecto a partir de 
la experiencia del Proyecto de Karelia del Norte (126, 
127). En las décadas de 1960 y 1970, la mortalidad por 
ECV en Finlandia era tal vez la más alta del mundo. En 
1972 se puso en marcha el Proyecto Karelia del Norte 
para reducir la mortalidad por EC extremadamente alta a 
través de un cambio de conducta y una reducción de los 
principales factores de riesgo para la ECV en el conjunto 
de la población de Karelia del Norte, con medidas orien-
tadas al tabaquismo, el colesterol y la presión arterial, lo 
cual condujo a una reducción impresionante de la mor-
talidad por EC (127). Por consiguiente, algunos de los 
aspectos gubernamentales del éxito de este tipo de pro-
gramas podrían trasladarse también a la obesidad en Es-
tados Unidos y en todo el mundo.

¿HACIA DÓNDE VAMOS AHORA?

Dada la existencia de opiniones contrarias respecto a 
la responsabilidad, no resulta extraño que los debates 
sobre las soluciones para la obesidad hayan conducido a 
recomendaciones de políticas divergentes (125). La 
cuestión principal respecto a la forma en la que nuestra 
legislación debe responder al problema de la obesidad no 
se ha resuelto aún. El tratamiento de la obesidad a través 
de intervenciones médicas (es decir, desde las quirúrgi-
cas hasta las farmacéuticas) ha aumentado de forma sig-
nificativa en los últimos años, mientras que la prevención 
de la obesidad, que es el enfoque de sentido común y con 
una relación coste-efectividad más favorable para rever-
tir la inevitable previsión de obesidad en nuestro país y 
en todo el mundo (128) ha continuado estando perdida 
en medio de las políticas para la obesidad. Parece claro 
que son necesarias iniciativas más potentes para influir 
en la evaluación de la obesidad en el mundo. Por ejemplo, 
cualquier estrategia propuesta que aborde la crisis de la 
obesidad en los Estados Unidos requerirá una base 
común entre los grupos de presión en salud pública; sin 

embargo, la creación de enfoques que aporten un benefi-
cio personal y público continúa siendo un verdadero 
reto. El aprovechamiento de la responsabilidad personal 
para “rehabilitar” todos los sectores de nuestro entorno 
(es decir, programas escolares, sector de la alimentación 
y prácticas de comercialización, impuestos en los alimen-
tos) ha sido un elemento central en las propuestas que 
han sugerido grupos de interés específicos, que han par-
tido de la premisa de que crear estas situaciones “por 
defecto” más saludables en nuestro entorno facilitará 
una toma de decisiones más responsable, y cerrará la 
brecha existente entre los puntos de vida individualistas 
y ambientales compartidos por las instancias normativas 
(125). Es indudable que las soluciones de ese tipo depen-
den de una defensa eficaz del público (124) y de un ejer-
cicio de la autoridad más juicioso por parte de todos los 
sectores de la administración, para regular mejor la con-
ducta individual y fomentar la salud pública (110, 125). 
En última instancia, reconciliar la división existente res-
pecto a nuestra crisis de obesidad requerirá un mayor 
compromiso de los individuos y de los responsables de 
las decisiones políticas del entorno, así como de los gru-
pos de presión (es decir, el gobierno y la industria ali-
mentaria) para crear una cultura proactiva de salud y 
bienestar que aspire a prevenir la enfermedad crónica 
más que a tratarla. Ciertamente, los esfuerzos mundiales 
por aumentar la AF/ejercicio y la FCR a lo largo de toda la 
vida harán mucho por promover estas medidas (129).
Características específicas de la AF/entrenamiento de 
ejercicio. Tal como se ha comentado antes, al igual que en 
otros artículos de esta serie de seminarios, hay evidencias 
sustanciales que indican que una AF baja es un factor sig-
nificativo, posiblemente el más importante, que contribu-
ye a producir el aumento de peso y la obesidad (68-70). 
Ciertamente, la AF y el entrenamiento de ejercicio son 
mejores para prevenir el aumento de peso que promover 
determinados niveles de reducción del peso en la obesi-
dad más grave (130). Sin embargo, la AF/ejercicio es cru-
cial para prevenir un mayor aumento del peso en los 
individuos con sobrepeso/obesidad y para evitar que las 
personas con sobrepeso pasen a ser obesas y que las que 
tienen obesidad leve progresen a un nivel de obesidad 
grave o mórbido. Los investigadores han especulado res-
pecto a la cantidad de AF que es necesaria para prevenir 
el aumento de peso, fomentar una reducción de peso clí-
nicamente relevante y prevenir que vuelva a aumentar el 
peso tras una reducción satisfactoria (130). El American 
College of Sports Medicine recomienda de 150 a 250 min/
semana de AF moderada o enérgica, con un equivalente 
energético de 1200 a 2000 kcal/semana para prevenir el 
aumento de peso. Para inducir una reducción del peso en 
los pacientes con sobrepeso u obesidad, las necesidades 
son considerablemente mayores, y la prevención de la re-
cuperación del peso tras una reducción satisfactoria se 
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encuentra en un punto intermedio entre las dos cosas 
(tabla 3). Aunque muchos de los estudios de reducción del 
peso han definido la reducción de peso clínicamente rele-
vante como la ≥5%, nosotros hemos demostrado que se 
produce una mejora considerable de la resistencia a la 
insulina con una reducción de peso modesta (3% a 4,9%) 
con el entrenamiento de ejercicio, que es similar a la obte-
nida con una reducción de peso más sustancial y puede 
constituir pues un objetivo de reducción de peso inicial 
razonable con el entrenamiento de ejercicio (131). Parece 
claro que la mejora de la FCR con AF y entrenamiento de 
ejercicio es de extraordinaria importancia y puede ser 
más importante que la reducción de peso en sí, puesto 
que hay considerables evidencias que sugieren que la 
forma física puede ser más importante que la adiposidad 
en la predicción del pronóstico (47, 113).

CONDUCTAS SEDENTARIAS. Conjuntamente con las 
medidas destinadas a aumentar la participación en la AF, 
el abordaje de la conducta sedentaria excesiva ha sido un 
punto clave en las estrategias de prevención de la obesi-
dad y la enfermedad crónica (132). Sin embargo, el 
 sedentarismo es un constructo diferente del de la inac-
tividad física (57) y por consiguiente se considera un 
 factor determinante específico de las consecuencias de 
salud (133). Se entiende específicamente por conducta 
sedentaria el tiempo pasado estando sentado, recostado o 
en decúbito (por ejemplo, mirando la televisión, jugando 
con videojuegos, conduciendo un coche, sentado o leyen-
do) durante las horas de vigilia, lo cual supone un gasto de 
energía de ≤1,5 equivalentes metabólicos (MET) (71, 
134). En consecuencia, la cantidad de tiempo pasado en 
conductas sedentarias se asocia a un aumento del riesgo 
de aumento de peso (135) y por lo tanto se considera un 
presunto factor de riesgo para la obesidad, otros trastor-
nos crónicos diversos (135) y, en última instancia, una 
mayor mortalidad (136); los riesgos asociados a la obesi-
dad son independientes de los del peso corporal, la AF y 
las conductas alimentarias (137). El riesgo máximo de 
obesidad y comorbilidades es el que se da en las personas 
inactivas con niveles superiores de sedentarismo (132) y 
que, por lo tanto, tienen una mayor necesidad de inter-
venciones de estilo de vida. De todos modos, incluso las 
personas que por lo demás son físicamente activas, pero 
pasan períodos prolongados de conducta sedentaria, 
están sujetas a alteraciones cardiometabólicas adversas 
(132, 137). Desde un punto de vista fisiológico, estar sen-

tado durante un tiempo prolongado comporta la pérdida 
del gasto energético acumulado que se produce durante 
las contracciones de los grupos musculares grandes (por 
ejemplo, piernas, espalda y tronco) al caminar en las 
horas de vigilia (135), lo cual contribuye a producir una 
mayor propensión al sobrepeso o la obesidad. Un cambio 
de 2 h/día en el que se pase de conductas de intensidad 
leve (es decir, 2,5 MET) a conductas sedentarias (es decir, 
1,5 MET) equivale a 2 MET-h/día (es decir, 2 kcal/kg/día 
de energía conservada). En este contexto, puede calcular-
se que en una persona de peso corporal normal y con un 
gasto de energía en reposo de 67 kcal/h, este aumento de 
la conducta sedentaria  correspondería a un exceso de 
134 kcal/día, lo cual equivale a la cantidad de energía que 
se gasta durante un episodio de 30 minutos de caminar a 
ritmo vivo (3,5 MET). En cambio, en un individuo obeso, 
un período de tiempo adicional de 2 h/día pasadas estan-
do sentado corresponde aproximadamente a un exceso de 
350 kcal/día (138). Este ejemplo resalta nuevamente la 
importancia de fomentar la AF en los individuos obesos. 
Además, un estudio de Ekelund et al. (73) puso de mani-
fiesto que una AF alta abolía casi por completo los efectos 
adversos de permanecer sentado durante un tiempo pro-
longado sobre la mortalidad por cualquier causa.

Dadas las características de nuestra sociedad contem-
poránea, y de modo coherente con lo indicado por las 
publicaciones epidemiológicas, parece claro que tanto la 
insuficiencia del ejercicio como la de la AF general, com-
binadas con un tiempo excesivo estando sentado, impul-
san el aumento de peso y dificultan, presumiblemente los 
intentos de reducir el peso. En promedio, para una perso-
na con un peso de 72 kg, cada minuto de conducta seden-
taria reemplazado por una AF ligera correspondería 
presumiblemente a un gasto adicional de 1 kcal (cálculo 
basado en la asunción de 1,5 frente a 2,3 MET para una 
persona de 72 kg de peso) (139). Así pues, por lo que res-
pecta al tratamiento de la obesidad, al recomendar a los 
pacientes que reduzcan el tiempo que permanecen sen-
tados y reemplacen de manera óptima la conducta se-
dentaria por moverse un poco más (133), es probable 
que se obtenga una reducción del peso, un control ade-
cuado del peso, y lo que es más importante, una mejora 
de la salud, sobre todo en las personas en las que hay una 
carga sustancial de enfermedad o un riesgo considerable. 
En favor de ello cabe indicar que cada vez hay más evi-
dencias que sugieren que interrumpir las actividades se-
dentarias con una AF ligera mejora de manera efectiva 
diversos dominios de los factores de riesgo cardiometa-
bólicos en las poblaciones con sobrepeso/obesidad, y en 
especial en las que presentan disglucemia (140) o DMT2 
(141). De igual modo, se ha demostrado que la sustitu-
ción de dosis incluso modestas de tiempo de sedentaris-
mo (por ejemplo, 10 minutos) por cantidades iguales de 
AF (142) o la interrupción del tiempo de permanencia 

TABLA 3�Recomendaciones de actividad física

• Mantenimiento y mejora de la salud: 150 min/semana
• Prevención del aumento de peso: 150 a 250 min/semana
• Fomento de una reducción de peso clínicamente signi�cativa 

relevante: 225 a 420 min/semana
• Prevención del aumento de peso tras una pérdida de peso:  

200 a 300 min/semana
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sentado con período de 2 minutos de caminar a una in-
tensidad leve o moderada cada 20 minutos (102) tiene 
efectos favorables clínicamente relevantes en el IMC y el 
PC, al igual que en la hemoglobina glucosilada, los lípidos 
(142), la glucosa posprandial y los niveles de insulina 
(102, 140). En última instancia, aunque se base principal-
mente en estudios de observación, la evidencia existente 
es prometedora respecto a la reversión de las consecuen-
cias que tiene para la salud la obesidad. En el esfuerzo 
por tratar la obesidad, la participación en estrategias que 
interrumpan o sustituyen el tiempo de sedentarismo con 
cantidades modestas de una AF ligera es un enfoque pru-
dente, pero viable, para fomentar la reducción del peso y 
optimizar el cumplimiento de la terapia de estilo de vida 
conductual a lo largo del tiempo (139, 142).

FARMACOTERAPIA Y CIRUGÍA BARIÁTRICA

De manera similar a lo que ocurre con otras enfermeda-
des crónicas en las que la modificación de estilo de vida 
por sí sola puede no ser lo bastante eficaz para controlar 
los síntomas y/o los resultados adversos, la farmacotera-
pia y la cirugía bariátrica son 2 tratamientos basados en 
la evidencia que pueden emplearse para intensificar la 
terapia de la obesidad. El objetivo del uso de estas inter-
venciones es potenciar la reducción del peso y mejorar 
las comorbilidades asociadas, como la hiperglucemia, la 
hipertensión y la dislipidemia. Según la Food and Drug 
Administration de Estados Unidos, los medicamentos 
para la obesidad se han autorizado para pacientes con un 
IMC ≥30 kg/m² o con un IMC ≥27 kg/m² si hay enferme-
dades o factores de riesgo relacionados con la obesidad 
concomitantes y las medidas de dieta y AF no han sido 
eficaces. Los medicamentos para la obesidad requieren la 

aplicación de una modificación del estilo de vida como 
base para la acción del fármaco, dada la importancia de la 
interacción entre el medicamento y la conducta; en otras 
palabras, con la modificación farmacológica de la sensa-
ción de hambre y/o saciedad, los pacientes deben modi-
ficar de manera deliberada y consciente su conducta 
alimentaria para conseguir que se produzca una reduc-
ción del peso, causando con ello un balance de energía 
(calorías) negativo.

De entre los 6 medicamentos autorizados por la Food 
and Drug Administration que se utilizan actualmente 
(tabla  4), 5 han sido autorizados para la reducción del 
peso y el mantenimiento de la reducción del peso (orlis-
tat, lorcaserina, fentermina/topiramato, naltrexona de 
liberación sostenida, bupropión de liberación sostenida y 
liraglutida), y 1 ha sido autorizado tan solo para un uso a 
corto plazo (fentermina). Excepto en el caso de orlistat, 
que actúa periféricamente como inhibidor competitivo 
de la lipasa gastrointestinal, los otros 5 medicamentos 
tienen acción central y afectan a lugares del centro del 
apetito del hipotálamo, el núcleo del tracto solitario o los 
centros de recompensa del cerebro. Los pacientes que 
responden a la medicación presentan percepciones di-
versas de menos hambre, una saciedad más temprana y 
prolongada, menos pensamientos sobre alimentos y una 
reducción del deseo imperioso de comer. Por consiguien-
te, los pacientes son más capaces de cumplir una dieta 
con una cantidad controlada de calorías.

Excepto por la fentermina, que fue autorizada en 1959 
como fármaco para la reducción de peso a corto plazo, los 
otros 4 medicamentos de acción central han sido autori-
zados después de 2012 y se ha estudiado su eficacia y 
seguridad en ensayos clínicos controlados con placebo, 
doble ciego y aleatorizados. Se presenta un resumen de 

TABLA 4�Resumen de las medicaciones para la obesidad de acción central autorizadas para el control del peso a largo plazo

Fentermina - Topiramato Lorcaserina Naltrexona – Bupropión Liraglutida

Mecanismo de acción Modulación simpaticomimética 
de los receptores de ácido 
gamma-aminobutírico y/o 
inhibición de los receptores 
de AMPA/kainato glutamato

Agonista selectivo de los 
receptores de serotonina 
(5-hidroxitriptamina)2c 

Inhibidor de la 
recaptación de 
antagonistas de 
opioides de dopamina 
y noradrenalina

Agonista de péptido de 
tipo glucagón-1 

Porcentaje medio de 
reducción del peso: 
fármaco frente a 
placebo*

7,8–10,9 frente a 1,2–1,6 4,8–5,8 frente a 3,0–3,6 6,1–6,5 frente a 1,3–1,9 6,2–8,0 frente a 0,2–2,6

Cambio de categoría 
en la reducción 
de peso del 5%: 
fármaco frente a 
placebo*

62,0–66,7 frente a 17,3–21,0 47,2–47,5 frente a 20,3–25,0 48,0–50,5 frente a 
16,0–17,1

63,2–81,4 frente a 
27,1–48,9

Eventos adversos más 
frecuentes

Sequedad de boca, parestesias, 
cefalea, insomnio

Cefalea, mareo, diarrea Náuseas, síntomas GI, 
cefalea, insomnio

Náuseas, síntomas GI

Posología y forma de 
administración

Una vez al día Dos veces al día o una vez al día, 
formulación de liberación 
prolongada

2 comprimidos dos 
veces al día

Una vez al día mediante 
inyección subcutánea

*Media de resultados a 1 año en los ensayos clínicos.

AMPA = ácido alfa-amino-3-hidroxi-5-metilo-4-isoxazolepropiónico; GI = gastrointestinal.
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las medicaciones, los resultados de reducción de peso y 
los eventos adversos en la tabla 4 (143-150). Tiene inte-
rés señalar que la fentermina, el topiramato, la naltrexo-
na, el bupropión y la liraglutida han sido autorizados 
anteriormente en otras indicaciones y son medicamentos 
que los clínicos ya deben conocer. Cuando se usan en 
combinación o a una dosis diferente, son eficaces para la 
reducción del peso. En cambio, la lorcaserina es un com-
puesto nuevo que se ha desarrollado de manera selectiva 
como agonista serotoninérgico. Se observan mejoras 
 clínicas y estadísticas, dependientes de la dosis, en los 
parámetros metabólicos y CV intermedios, que están re-
lacionados con la reducción del peso. La elección de la 
medicación a utilizar se basa en varios factores, como son 
las comorbilidades, las interacciones farmacológicas, los 
efectos secundarios, la vía de administración, la frecuen-
cia de administración y el coste. La guía de la Endocrine 
Society sobre el tratamiento farmacológico de la obesi-
dad resalta la importancia de una toma de decisión com-
partida en el uso y la elección de los fármacos (151).

Dado su mayor riesgo y coste, la cirugía bariátrica 
debe contemplarse para los pacientes con obesidad grave 
(IMC ≥40 kg/m2) y para los que presentan una obesidad 
moderada (IMC ≥35 kg/m2) asociada a un trastorno mé-
dico grave, como diabetes, cardiopatía, apnea del sueño, 
anomalía lipídica o enfermedad de hígado graso no alco-
hólico. Según la guía de AHA/American College of Cardio-
logy/The Obesidad Society, a los pacientes que están 
motivados para perder peso y que no han respondido al 
tratamiento conductual, con o sin farmacoterapia, con 
una reducción de peso suficiente para alcanzar los objeti-
vos pretendidos en cuanto a los resultados de salud, se 
les debe informar de que la cirugía bariátrica puede ser 
una opción apropiada para mejorar la salud (90).

Las 2 intervenciones realizadas con más frecuencia 
son la gastroplastia en manga por vía laparoscópica y la 
derivación gástrica en Y de Roux. Los beneficios clínicos 
que aporta la cirugía bariátrica para alcanzar una reduc-
ción del peso y aliviar las comorbilidades metabólicas se 
han atribuido en gran parte a los cambios de la respuesta 
fisiológica de las hormonas intestinales, el metabolismo 
de los ácidos biliares, la microbiota y el metabolismo del 
tejido adiposo. La media de reducción de peso a los 2 a 
3 años de la intervención quirúrgica oscila entre el 20% y 
el 34% del peso corporal inicial, según cuál sea la inter-
vención. Se han descrito mejoras significativas de los re-
sultados de ECV, como infarto de miocardio, ictus, riesgo 
y eventos de ECV, y mortalidad en estudios controlados y 
con emparejamiento (152, 153). Uno de los resultados 
clínicos más importantes es el papel de la cirugía bariá-
trica en el tratamiento de los pacientes con DMT2, en los 
que la cirugía bariátrica/metabólica ha producido un 
control glucémico de los pacientes con DMT2 superior al 
obtenido con diversas intervenciones médicas y de estilo 

de vida (154, 155). A la vista de estos datos, las Normas 
de asistencia de la diabetes de 2018 de la American 
 Diabetes Association han incluido la cirugía bariátrica en 
el algoritmo de tratamiento de la DMT2. Todos los pa-
cientes quirúrgicos deben participar en programas poso-
peratorios de apoyo a la modificación del estilo de vida 
ya que la obesidad se considera una enfermedad crónica.

CUIDADORES DE LA PROMOCIÓN 
DE LA SALUD

En los Estados Unidos, al igual que en la mayoría de los 
países del mundo, la asistencia sanitaria está siendo obje-
to de un importante y necesario cambio de paradigma que 
comporta el reconocimiento de 5 puntos importantes: 
1) La principal preocupación de la asistencia sanitaria en 
todo el mundo es el rápido aumento que las consecuen-
cias negativas de la enfermedad crónica, tanto en la crisis 
actual como en las predicciones futuras, tendrán en los 
resultados de salud y en la economía. 2) La obesidad es el 
principal factor de riesgo para la aparición de una enfer-
medad crónica. 3) De cara al futuro, será necesario cen-
trarse mucho más en la prevención de las  enfermedades 
crónicas, a poder ser antes de que se manifiesten los facto-
res de riesgo principales, incluido el exceso de masa cor-
poral. 4) La MVS, que incluye la AF y en general un mayor 
movimiento, una nutrición saludable, un peso corporal 
saludable y no fumar, es crucial para la prevención y para 
el tratamiento de la enfermedad crónica. 5) Para avanzar 
hacia un enfoque más centrado en la prevención de la en-
fermedad crónica y el necesario aumento de aplicación de 
la MVS, es preciso que evolucione la forma en la que for-
mamos a nuestros profesionales de la salud.

Recientemente, la AHA ha publicado una declaración 
científica titulada “Formación de los médicos para alcan-
zar una competencia en el asesoramiento sobre vida: un 
fundamento esencial para la prevención y el tratamiento 
de las enfermedades cardiovasculares y otros trastornos 
médicos crónicos” (156). Esta declaración, centrada en la 
formación médica, reconoce que la MVS no se aplica con 
frecuencia en la práctica clínica actual; ≈34% de los mé-
dicos declaran que aconsejan sobre estilo de vida a sus 
pacientes en las visitas en la consulta. Tiene interés seña-
lar que los pacientes refieren que reciben una MVS con 
una frecuencia aún más baja; a título de ejemplo, los pa-
cientes obesos señalaron que sus médicos de atención 
primaria les asesoraron respecto a la AF y la nutrición en 
≈20% y ≈25% de las visitas en la consulta, respectiva-
mente (90). Esto contrasta con las guías actuales para el 
sobrepeso y la obesidad que asignan a los consejos sobre 
estilo de vida, el principal de los cuales es el de AF 
y  nutrición saludable, una recomendación de clase A y 
nivel 1 (90). Un mecanismo principal por el que se produ-
ce la actual baja utilización de la MVS por parte de los 
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médicos es la falta de formación en este campo crucial a 
lo largo de los estudios de medicina; en la actualidad son 
muy pocas las facultades de medicina que disponen de 
un programa bien elaborado sobre MVS (156, 157). Los 
estudiantes de medicina a los que no se conciencia de la 
importancia de un estilo de vida saludable para la pre-
vención y el tratamiento de la enfermedad crónica, o que 
no están preparados para aplicar la MVS, tienen una baja 
probabilidad de integrar esta intervención importante en 
su práctica clínica una vez titulados. Los datos existentes 
indican que, cuando la formación médica incluye temas 

de MVS de un modo relevante, los estudiantes compren-
den su importancia para la prevención y el tratamiento 
de la enfermedad crónica (158). La AHA, la American 
 College of Cardiology Foundation, el American College of 
Physicians y el Institute of Medicine han hecho llama-
mientos para que los planes de estudio de las facultades 
de medicina incluyan en mayor medida la MVS (156, 159, 
160). La reciente declaración de la AHA sobre la forma-
ción médica para la MVS propuso incluir competencias 
de ciencia de la conducta, nutrición y AF en los estudios 
de grado de medicina (tablas 5 a 7). Los autores de esta 

TABLA 5�Objetivos docentes respecto al conocimiento de ciencias de la conducta y desarrollo de competencias en la formación médica 
de pregrado

Dominios Objetivos docentes 

Conocimientos Describir los pasos del asesoramiento que fomentan el cambio de conducta.
Describir un enfoque centrado en el paciente y los conceptos básicos de las principales teorías del cambio de la conducta.
Identi�car el conocimiento experto de un asesor de conducta y diferenciar a los profesionales de la salud que tienen un 

conocimiento experto para respaldar tipos concretos de cambio de conducta de estilo de vida.
Competencias Evaluar las conductas de estilo de vida y la con�anza y disposición de los pacientes a introducir cambios en ellas.

Mostrar capacidades de comunicación e�caces centradas en el paciente para facilitar que este establezca objetivos de 
cambio de conducta y elabore un plan.

Utilizar técnicas apropiadas de cambio de conducta, como el establecimiento de objetivos, la automonitorización y el 
refuerzo, para respaldar a los pacientes en la aplicación de cambio de estilo de vida saludable.

Adaptar adecuadamente el asesoramiento a la edad, sexo, raza u origen étnico, cultura y preferencias de los pacientes.
Remitir al paciente a un asesor de conducta u otro profesional de la salud con un conocimiento experto en conducta cuando 

ello sea apropiado.

Reproducido con permiso de Hivert et al. (156).

TABLA 6�Objetivos docentes de la evaluación nutricional y el asesoramiento al respecto en la formación médica de pregrado

Dominios Objetivos docentes 

Evaluación de 
la nutrición

Describir los bene�cios de salud de los patrones de alimentación recomendados y las guías de alimentación actuales para 
el mantenimiento de la salud y para la prevención y el tratamiento de diversos trastornos médicos.

Evaluar las conductas alimentarias y determinar el consumo habitual de alimentos de los pacientes.
Identi�car la necesidad de una evaluación nutricional detallada y la derivación a un dietista titulado u otro profesional 

de la salud con un conocimiento experto nutricional cuando ello sea adecuado.
Diagnóstico de 

la nutrición
Describir la patogenia de los diagnósticos relacionados con la nutrición.
Diagnosticar los problemas relacionados con la nutrición y priorizarlos.
Identi�car y utilizar los diagnósticos para la documentación en las historias clínicas de los pacientes.
Comunicarse de manera e�caz con un dietista titulado, incluido el conocimiento de la información transmitida mediante 

el sistema de “problema, etiología, signos y síntomas” que utilizan con frecuencia los dietistas.
Intervención de 

nutrición
Evaluar la con�anza y disposición de los pacientes al cambio a una conducta de estilo de vida saludable que incluya buenas 

prácticas nutricionales.
Asesorar a los pacientes sobre los bene�cios de las prácticas nutricionales recomendadas basadas en la evidencia, por lo que 

respecta a la prevención y el tratamiento de diversos trastornos médicos.
Utilizar competencias y herramientas apropiadas para el cambio conductual, con objeto de ayudar a los pacientes a iniciar y 

mantener buenas prácticas nutricionales.
Mostrar capacidades de comunicación efectiva con los pacientes y con otros profesionales de la salud que tengan un 

conocimiento experto nutricional.
Asesorar a los pacientes adecuadamente según la edad, sexo, raza u origen étnico, cultura y otras características personales.
Identi�car la necesidad y el momento apropiado para derivar al paciente a un dietista titulado u otro profesional de la salud 

con un conocimiento experto en nutrición con objeto de modi�car una conducta relacionada con la nutrición.
Respaldar la aplicación de la intervención de nutrición con los miembros del equipo de asistencia sanitaria.

Monitorización 
y evaluación de 
la nutrición

Facilitar el establecimiento de objetivos y la evaluación periódica de las recomendaciones alimentarias.
Respaldar los cambios de conducta mediante la recomendación de usar herramientas de monitorización para alcanzar los 

objetivos relativos a la nutrición.
Evaluar los efectos de salud de las modi�caciones de la nutrición realizadas por los pacientes.

Reproducido con permiso de Hivert et al. (156).
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revisión respaldan incondicionalmente un plan de estu-
dios que incluya contenidos potentes de MVS en todas las 
facultades de medicina, con la inclusión de las competen-
cias enumeradas en las tablas 5 a 8.

Aunque los médicos deben desempeñar un papel de 
liderazgo en la aplicación de la MVS, todos los profesio-
nales de la salud (por ejemplo, enfermeras, farmacéuti-
cos, dentistas, fisioterapeutas y terapeutas ocupacionales) 
pueden y deben desempeñar un papel importante. En 
todos los contextos de práctica clínica, desde la atención 
primaria hasta las clínicas especializadas en el trata-
miento de enfermedades crónicas (por ejemplo, cardio-
logía, neumología, endocrinología), los pacientes deben 
recibir un mensaje de MVS coincidente. Lamentablemen-
te, al igual que sucede con los planes de estudio de las 
facultades de medicina, otros profesionales dedicados a 
la salud no disponen con frecuencia tampoco de una for-
mación suficiente en MVS (161, 162). Para abordar esta 
cuestión, Hivert et al. (157) y Arena et al. (163) han 
 propuesto recientemente un programa con el título de 
 graduado de Healthy Living Practitioner (HLP). Este pro-
grama de 22 créditos es una “credencial acumulable”, por 
cuanto puede cursarse como una secuencia electiva, en 

paralelo con la formación en la profesión sanitaria del es-
tudiante; los estudiantes de cualquier disciplina se consi-
deran aptos para este programa, que incluye un modelo 
de formación interprofesional. La Universidad de Illinois 
en Chicago introdujo el programa en otoño de 2017 
(164). Tanto la Universidad de Tasmania de Australia 
como la Universidad de Belgrado de Serbia están pre-
parando la introducción del programa de HLP en los 
próximos 1 a 2 años. Tras ello se ampliará a otros centros 
académicos de todo el mundo. La AHA ha registrado la 
marca de HLP, con objeto de asegurar un modelo de for-
mación uniforme y con un alto rigor académico. En la 
tabla 8 se muestra el programa de certificación como gra-
duado de HLP. Este modelo tiene la posibilidad de formar 
a un gran número de profesiones sanitarias de todas las 
disciplinas y crear con ello una fuerza de trabajo en asis-
tencia sanitaria que domine la aplicación de la MVS.

Los estudios publicados indican que el asesoramiento 
sobre estilo de vida por parte de profesionales de la salud 
puede dar lugar a mejoras significativas y clínicamente 
relevantes de las conductas y el perfil de salud, incluida la 
reducción del peso en las personas con sobrepeso u obe-
sidad (165-168). La mayor parte de la investigación ha 

TABLA 7�Objetivos docentes de la evaluación de la AF y el ejercicio y del asesoramiento al respecto en la formación médica de pregrado

Dominios Objetivos docentes 

Evaluación de la AF Describir las respuestas �siológicas normales a un episodio agudo de ejercicio y las adaptaciones al entrenamiento de ejercicio 
aeróbico y de resistencia.

Describir los bene�cios para la salud de la AF para el mantenimiento de la salud y en diversos trastornos médicos así como las 
guías recomendadas para un estilo de vida activo.

Evaluar las conductas de AF con el empleo de las herramientas apropiadas para los pacientes que están sanos, los que tienen 
una enfermedad controlada y los que viven con una discapacidad.

Identi�car la necesidad de evaluaciones adicionales como las pruebas de esfuerzo limitadas por los síntomas y remitir 
a los pacientes a los profesionales de la salud o al ámbito clínico apropiados.

Prescripción de AF 
y ejercicio 

Identi�car a los individuos que no cumplen las recomendaciones actuales de AF.
Desarrollar una prescripción de AF o ejercicio que sea segura para personas aparentemente sanas, personas con un aumento 

del riesgo de desarrollar una enfermedad no transmisible crónica y pacientes con trastornos médicos especí�cos.
Identi�car las limitaciones/riesgos y las contraindicaciones de manera individualizada para realizar AF o un programa de 

ejercicio estructurado y adaptar las recomendaciones en consecuencia.
Asesoramiento de 

AF y ejercicio, 
estrategias de 
conducta

Evaluar la con�anza y disposición de los pacientes al cambio a una conducta de estilo de vida saludable por lo que respecta a la 
AF y el ejercicio.

Asesorar a los pacientes sobre los efectos bene�ciosos de la AF en el mantenimiento de la salud y la prevención y tratamiento 
de trastornos médicos especí�cos.

Utilizar herramientas y competencias adecuadas de cambio de conducta para apoyar a los pacientes en el inicio o el 
mantenimiento de un plan de AF.

Mostrar capacidades de comunicación efectiva con los pacientes en relación con la evaluación y el asesoramiento sobre AF 
y ejercicio en todos los contextos clínicos.

Asesorar a los pacientes adecuadamente según la edad, sexo, raza u origen étnico, cultura y otras características personales.
Identi�car la necesidad de programas de AF individualizados o supervisados al remitir a un paciente a profesionales de la salud 

apropiados que tengan un conocimiento experto de la AF o el ejercicio.
Respaldar la aplicación de la intervención de AF en estrecha colaboración con otros miembros del equipo de asistencia 

sanitaria.
Utilizar estrategias de conducta para mantener un estilo de vida activo, incluida la monitorización, el establecimiento 

de objetivos y la reevaluación periódica.
Evaluar los efectos de salud de las modi�caciones de la AF junto con los pacientes y reforzar o adaptar el plan en consecuencia.

Salud personal 
del médico

Identi�car la importancia de un estilo de vida activo para su propia calidad de vida, equilibrio profesional y como modelo de rol 
para los pacientes.

Reproducido con permiso de Hivert et al. (156).

AF = actividad física.
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examinado la eficacia de médicos y enfermeras en el ase-
soramiento sobre estilo de vida y los resultados posterio-
res obtenidos con ello. Hay menos estudios que hayan 
sugerido el posible papel importante de otros profesio-

nales de la salud, como farmacéuticos (169-172), den-
tistas (162, 173), fisioterapeutas (174) y terapeutas 
ocupacionales (161). En la actualidad, las publicaciones 
sobre los beneficios de las intervenciones en el estilo de 

TABLA 8�Plan de estudios para la certificación de Healthy Living Practitioner 

Curso Objetivos docentes 
Carga de 
créditos

Cursos de otoño
Prevención inicial: 

Epidemiología, economía 
y política

• Describir la incidencia y prevalencia de las conductas que conducen a estados de enfermedad y 
los parámetros de salud clave, así como la forma en que se inician en una fase temprana de la vida.

• Describir la relación entre la puntuación LS7 u otras calculadoras del riesgo basadas en la evidencia 
(por ejemplo, Framingham, calculadora de riesgo de ECVA (ASCVD), Reynolds) y el riesgo de 
enfermedad crónica.

• Describir las interrelaciones entre las conductas saludables, los determinantes sociales de la salud, 
la política, los sistemas y el entorno en cuanto a los resultados de salud en la población y las 
rami�caciones económicas.

• Describir las políticas de incentivos centradas en la mejora de las características de vida sana y otras 
iniciativas de prevención a nivel poblacional.

3

Comunicación sobre la salud 
y conocimientos sanitarios 
básicos

• Leer como pensador crítico para traducir mejor la ciencia de la nutrición y el ejercicio, tanto regulada 
como no regulada (por ejemplo, suplementos de salud general y ejercicio) para un público amplio 
y diverso.

• Comprender el papel del pragmatismo para respaldar un diálogo bilateral sobre la salud.
• Apreciar la distinción entre la evidencia cientí�ca y la testimonial en lo relativo a la salud y el 

bienestar y la forma en la que esta distinción inµuye en el diálogo bidireccional sobre la salud.
• Apreciar que hay muchas formas de conocimientos sobre la salud que carecen de jerarquía pero 

pueden organizarse de manera que fomenten de manera e�caz y respetuosa una transacción de 
la información sobre la salud.

3

Screening de salud preventivo • Ser capaz de utilizar las evaluaciones de un screening de salud básico, con el empleo de herramientas 
basadas en la evidencia, para determinar el riesgo de desarrollar o la posible presencia de 1 o varias 
enfermedades crónicas.

• Familiarizarse con las herramientas actuales de predicción del riesgo basadas en la evidencia (por 
ejemplo, LS7, Framingham, calculadora de riesgo de ECVA (ASCVD), Reynolds).

1

Nutrición para una vida sana • Comprender los principios básicos de la nutrición a lo largo de todo el ciclo de vida (desde el embrión 
hasta la persona anciana).

• Comprender los conceptos básicos de la nutrición y la enfermedad crónica, tanto para las 
enfermedades de�citarias como para las degenerativas (artritis, osteoporosis no relacionada con 
traumatismos).

• Ser capaz de realizar una evaluación nutricional básica.
• Ser capaz de proporcionar una orientación básica sobre una nutrición adecuada.
• Ser capaz de indicar sustituciones de nutrición frecuentes para conductas y valores sobre alimentos 

especí�cos de una determinada cultura (centrándose en los alimentos).

3

Cursos de primavera
Ejercicio y actividad física para 

una vida sana
• Comprender los principios básicos del ejercicio y la actividad física en la salud y los estados 

de enfermedad.
• Ser capaz de interpretar las evaluaciones del ejercicio y la actividad física
• Ser capaz de proporcionar una orientación básica sobre el ejercicio y la actividad física.

3

Asesoramiento sobre 
conducta para una vida 
sana

• Comprender los retos que comporta la adopción de conductas de vida sana.
• Ser capaz de emplear estrategias básicas de asesoramiento de la conducta centradas en la mejora 

de las puntuaciones LS7, la salud mental y el bienestar.
• Ser capaz de utilizar estrategias básicas de asesoramiento sobre la conducta para quienes afrontan 

retos socioeconómicos (por ejemplo, vales para alimentos, ayuda de la administración).

2

Uso de tecnología para 
una vida sana

• Comprender los principios básicos de los sistemas de información sobre la salud y la informática que 
tienen consecuencias para el seguimiento y el manejo de las características de LS7.

• Ser capaz de utilizar de manera e�caz la tecnología (por ejemplo, Internet, medios sociales, 
aplicaciones de móviles, dispositivos llevados por el paciente) para el seguimiento de las 
características LS7 y potenciar las intervenciones de vida sana.

• Comprender el papel de la tecnología en un enfoque de ciencia ciudadana (por ejemplo, realizar 
fotografías del entorno construido; de qué manera fomenta/di�culta el entorno la vida sana).

2

Seminario de vida sana • A través de un proyecto de grupo interprofesional, desarrollar y presentar una propuesta de 
programas de vida sana en una amplia variedad de contextos y entornos (por ejemplo, comunidad, 
centro de trabajo, sistema escolar, organización de asistencia sanitaria).

2

Componente práctico

Curso de verano
Prácticas en vida sana • Participar en la elaboración y/o aplicación de un programa de vida sana en una amplia variedad 

de contextos y entornos (por ejemplo, comunidad, centro de trabajo, sistema escolar, organización 
de asistencia sanitaria).

3

Reproducido con permiso de Hivert et al. (157).

ECVA = enfermedad cardiovascular aterosclerótica; LS7 = Life’s Simple 7.
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vida aplicadas por farmacéuticos son las que parecen 
más robustas y prometedoras (169-171). Además, el em-
pleo de la farmacia como plataforma de tipo comunitario 
para aplicar la MVS parece prometedora. En una comuni-
dad rural de Australia, Kellow (175) demostró que un 
programa de estilo de vida aplicado a 40 individuos de 
menos de 50 años con factores de riesgo para la enferme-
dad crónica produjo una reducción significativa del peso 
así como un aumento significativo del consumo de frutas 
y verduras y de la AF. El programa, de un año de duración, 
constó de un asesoramiento nutricional gratuito (fuera 
de horario) por parte de un dietista, un examen de la me-
dicación liderado por un farmacéutico y un miembro del 
gimnasio, así como la oportunidad de participar en clases 
de cocina y en visitas guiadas a supermercados. En tér-
minos generales, la investigación para examinar los 
 beneficios aportados por un conjunto más amplio de pro-
fesionales de la salud que participan en la MVS se en-
cuentra actualmente en sus fases iniciales y deberá 
 ampliarse para determinar las funciones, mensajes e in-
tervenciones que son óptimos. Además, parece que la 
falta de formación respecto a la aplicación de la MVS es 
un obstáculo para que los profesionales de la salud apli-
quen de manera apropiada la MVS en su práctica clínica 
(161, 162), cuestión esta que puede y debe abordarse 
con cambios en la preparación académica en todas las 
disciplinas.

Conviene señalar que parece que el asesoramiento in-
tensivo sobre estilo de vida, con un mayor contacto con 
profesionales de la salud que dominen la aplicación de la 
MVS en un formato individualizado o de grupo, y el esta-
blecimiento de objetivos es necesario para alcanzar una 
mejora más importante y duradera (176-178). En una 
revisión sistemática y metanálisis de “Resultados de in-
tervenciones de estilo de vida para la reducción del peso 
en pacientes adultos con diabetes tipo 2 y sobrepeso u 
obesidad”, Franz et al. (178) llegaron a la conclusión de 
que era necesaria una pérdida de peso >5% para alcan-
zar mejoras clínicamente relevantes de la hemoglobina 
glucosilada, así como de los lípidos y la presión arterial. 
Para alcanzar este objetivo de reducción de peso, se llegó 
a la conclusión de que eran necesarias intervenciones de 
estilo de vida intensivas, como la restricción del consumo 
de energía, un programa de ejercicio regular y un contac-
to frecuente con un profesional de la salud cualificado 

(178). Dada la frecuente necesidad de intervenciones de 
estilo de vida intensivas en las personas con un riesgo 
elevado o a las que se ha diagnosticado ya 1 o varias en-
fermedades crónicas, como suele ocurrir en las personas 
con sobrepeso u obesidad, será importante formar a mé-
dicos, enfermeras y otros profesionales de la salud, que 
son el punto inicial de contacto con el paciente, sobre 
cuándo debe remitirse a estas personas a un asesora-
miento intensivo de estilo de vida para optimizar el cum-
plimiento a largo plazo y los resultados de salud.

PERSPECTIVAS FUTURAS Y CONCLUSIONES

Parece claro que son necesarios mejores estudios a largo 
plazo para determinar el peso óptimo en varios grupos 
de pacientes, especialmente en estudios que controlen 
adecuadamente la AF, el ejercicio y la FCR. Asimismo, son 
necesarios estudios que evalúen las repercusiones de di-
versas estrategias de reducción del peso en lo relativo a 
la aparición de ECV y otras enfermedades crónicas, así 
como la relación coste-efectividad de esas estrategias. 
Además, son necesarios estudios de la reducción de peso 
tanto en prevención primaria como en prevención secun-
daria, incluida la evaluación de los eventos clínicos y la 
supervivencia en pacientes con EC, en la IC con fracción 
de eyección tanto preservada como reducida. Por último, 
es necesario determinar las repercusiones de diversos 
programas aplicados en niños en edad escolar y adultos, 
incluidos los impuestos sobre determinados productos 
alimentarios como las BA, por parte de diversos progra-
mas gubernamentales. Parece claro que, según lo revisa-
do aquí (ilustración central), será necesario un enfoque de 
multimodalidad para reducir las consecuencias devasta-
doras de la obesidad progresiva en nuestra sociedad y 
especialmente para la prevención y el tratamiento de la 
ECV.
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