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Resumen:
Objetivo: revisar los hechos singulares de la obesidad, así como las explicaciones de su 
prevalencia; con el propósito de conformar un estado del arte que contribuya con las líneas 
de investigación que favorezcan la reducción de esta pandemia.
Métodos: en el 2020 se gestionaron artículos de revisión de la base de datos Web of Science, 
de la categoría Public environmental occupational health. El perfil y estrategia de búsque-
da fue Obesity en el campo Title, AND (pollution OR contamination AND epigenetic* AND 
alimentation OR nutrition OR diet) en el campo Themes. No se estableció límite temporal; 
obteniendo 159 artículos que se exportaron en formato RIS al manejador de referencias 
EndNote® y se conformó una biblioteca en la que se acopiaron los textos completos o las 
ligas de los artículos. Se elaboraron fichas de trabajo que se sometieron a un análisis de 
contenido temático para reconocer los hechos y explicaciones acerca de la obesidad y su 
prevalencia.
Resultados: se identificaron tres hechos científicos de la obesidad: su definición y clasifica-
ción, obesidad como problema de salud pública, y sus comorbilidades y diez explicaciones 
vigentes de la prevalencia de obesidad: hipótesis del punto de ajuste del peso corporal, 
estrés, alteraciones metabólicas, ambiente obesogénico, fracaso del tratamiento a nivel 
individual y colectivo, contaminación ambiental, orígenes del desarrollo de la salud y la 
enfermedad, alteraciones de la microbiota, explicaciones genéticas y epigenéticas.
Discusión: los hechos y las explicaciones científicas de la epidemia de obesidad requie-
ren de una organización que se realice con una lógica causal sustentada en el modelo de 
Rothman porque es una patología multifactorial. Se recomienda que los grupos de inves-
tigación analicen la información presentada en esta revisión para que diseñen sistemas de 
hipótesis basadas en las tipologías de causas según Rothman, aplicadas a la epidemia de 
obesidad infantil y a la prevalencia de obesidad en mujeres.
© 2021 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados.
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Review of scientific facts and current explanations of the obesity epidemic

Abstract:
Objective: to review the singular facts of obesity, as well as the explanations of its 
prevalence; with the purpose of forming a state of the art that contributes to the 
lines of research that favor the reduction of this pandemic.
Methods: in 2020, review articles were managed from the Web of Science database, 
from the Public environmental occupational health category. The profile and search 
strategy was Obesity in the Title field, AND (pollution OR contamination AND epige-
netic* AND alimentation OR nutrition OR diet) in the Themes field. No time limit was 
established; Obtaining 159 articles that were exported in RIS format to the EndNote® 
reference manager and a library was created in which the full texts or links of the 
articles were collected. Worksheets were prepared that were subjected to a thema-
tic content analysis to recognize the facts and explanations about obesity and its 
prevalence.
Results: three scientific facts about obesity were identified: Its definition and clas-
sification, obesity as a public health problem and its comorbidities and ten current 
explanations of the prevalence of obesity: Hypothesis of the body weight set point, 
stress, metabolic alterations, environment obesogenic, failure of treatment at the 
individual and collective level, environmental contamination, Origins of the Develo-
pment of Health and Disease, alterations of the microbiota, genetic and epigenetic 
explanations.
Discussion: the facts and scientific explanations of the obesity epidemic need to be 
organized with a causal logic supported by the Rothman model because it is a multi-
factorial pathology. It is recommended that research groups analyze the information 
presented in this review to design hypothesis systems based on the typologies of 
causes according to Rothman, applied to the epidemic of childhood obesity and the 
prevalence of obesity in women.
© 2021 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.

Introducción
El enfoque para el abordaje de la obesidad se ha centrado 
en priorizar el gradiente energético entre la ingesta y el 
gasto calórico. Sin embargo, recientemente, se ha publica-
do evidencia científica sobre diversos contaminantes am-
bientales que podrían tener un papel clave en la prevalen-
cia de la obesidad1,2. En consecuencia, resulta importante 
revisar los hechos científicos y las explicaciones vigentes 
de la epidemia de obesidad relacionada con los contami-
nantes ambientales.

Para Mario Bunge3, los hechos son un fragmento 
de la realidad y pueden ser acontecimientos, modi-
ficaciones en el espacio-tiempo; procesos, sistemas 
concretos, sustancias físicas, fenómenos y el reflejo 
sensorial de los objetos y procesos reales en el sujeto 

cognoscente, por lo tanto, los hechos científicos son 
singulares.

Para Bruno Latour4, los hechos son constructos socia-
les, aún dentro de un laboratorio; es decir, no pueden ser 
atribuidos a una existencia exterior a los instrumentos que 
los miden y las mentes que los interpretan.

Para Bertrand Russell5 un hecho en ciencia no es sólo 
un hecho, sino un caso. En una ciencia perfeccionada, los 
hechos particulares A, B, C, D, etc; sugieren como proba-
ble una determinada ley general, de la que, si es verdade-
ra, todos son casos. Otra serie de hechos sugiere otra ley 
general, y así sucesivamente. Todas estas leyes generales 
sugieren, por inducción, una ley de un mayor grado de ge-
neralidad. A continuación, se muestra en la figura 1 el ra-
zonamiento de Rusell.

Figura 1. Razonamiento inductivo y deductivo según Russell5 y Chalmers6.
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Un hecho no puede discutirse por sí mismo, sino 
por la interpretación que los sujetos cognoscentes 
tienen sobre este5.

En relación con las explicaciones científicas, Ma-
rio Bunge refiere que la ciencia es explicativa, ya que 
intenta explicar los hechos en términos de leyes, y las 
leyes en términos de principios. Los científicos no se 
conforman con descripciones, sino que procuran res-
ponder al porqué ocurren los hechos, cómo suceden 
y no de otra forma. La ciencia deduce proposiciones 
relativas a hechos singulares a partir de leyes gene-
rales y deduce las leyes a partir de enunciados nomo-
lógicos aún más generales o principios (ver figura 1).

La explicación científica se efectúa siempre en 
términos de leyes y existen diversos tipos de leyes 
científicas, por lo tanto, hay una variedad de tipos de 
explicación científica: morfológicas, cinemáticas, di-
námicas, de composición, de conservación, de asocia-
ción, de tendencias globales, dialécticas, teleológicas, 
etc. La historia de la ciencia enseña que las explicacio-
nes científicas se corrigen o descartan continuamen-
te. Las explicaciones científicas no son finales, pero 
son perfectibles3.

Es así, que el presente artículo tiene como objetivo 
revisar los hechos singulares de la obesidad, así como 

las explicaciones de su prevalencia; con el propósito 
de conformar un estado del arte que contribuya con 
las líneas de investigación que favorezcan la reduc-
ción de esta pandemia.

Métodos
En el 2020 se gestionaron artículos de revisión de la 
base de datos Web of Science, clasificados en la ca-
tegoría Public environmental occupational health. 
El perfil y estrategia de búsqueda fue Obesity en el 
campo Title, AND (pollution OR contamination AND 
epigenetic* AND alimentation OR nutrition OR diet) 
en el campo Themes. No se estableció límite temporal 
con la intención de identificar explicaciones, aunque 
superen la antigüedad de cinco años de publicación; 
dando como resultado 159 artículos de revisión que 
se exportaron en formato RIS al manejador de refe-
rencias EndNote® versión X9 y se conformó una bi-
blioteca en la que se acopiaron los textos completos 
y, en su defecto, las ligas de los artículos. 26 artículos 
no se consiguieron por tener costo. En relación con el 
año de publicación, la figura 2 presenta la producción 
de artículos por año. El factor de impacto de las revis-
tas se consultó del Journal Citations Report a lo largo 
de la investigación. 

Figura 2. Frecuencia en la publicación de los 133 artículos de revisión acopiados de la Web of Science, según 
año. Elaboración propia, 2020. 

En la introducción de los 133 artículos de revisión, se 
identificaron los hechos y explicaciones científicas. Los 
primeros se encuentran al principio de la introducción 
y exponen el contexto general. Después de estos, se pre-
sentan las explicaciones que los autores establecen7.

A partir de toda la información obtenida se elabo-
raron fichas de trabajo que se sometieron a un análi-
sis de contenido temático para reconocer los hechos 
y explicaciones acerca de la obesidad y su prevalen-
cia. 
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Finalmente, se analizó cada hecho con sus explica-
ciones y se plasmó en texto expositivo.

Hechos científicos de la obesidad
El análisis de contenido temático de los hechos cientí-
ficos de la obesidad, proyectó las siguientes ideas cen-
trales: definición y clasificación de la obesidad, salud 
pública y comorbilidades.

Definición y clasificación
La obesidad es una acumulación excesiva de grasa 
corporal, por encima de las necesidades fisiológicas y 
capacidad de adaptación, que puede conducir a efec-
tos adversos para la salud. Es un estado en el que el 
tejido adiposo representa más del 20% del peso cor-
poral total en hombres y el 25% en mujeres8-13 y está 
determinada por el índice de masa corporal (IMC), 
una medida que relaciona el peso y la altura8, 12-18.

Un IMC de 30 kg/m2 o más se considera obesidad, 
mientras que un IMC de 25-29,9 kg/m2 se conside-
ra sobrepeso19-21. Existe una considerable variación 
interindividual en cómo, dónde y en qué medida se 
deposita la grasa en toda la economía corporal. Por 
ejemplo, dos individuos pueden tener exactamente la 
misma altura y peso, es decir, un IMC idéntico, pero 
tienen un riesgo diferente de enfermedad cardiome-
tabólica15. 

En relación con los factores genéticos, la obesi-
dad es clasificada en tres subdivisiones de acuerdo 
con el trastorno y número de genes involucrados: 
monogénica, sindrómica y poligénica. La obesidad 
monogénica implica la alteración en un único gen. A 
la fecha han sido descritos desórdenes monogénicos 
autosomales que corresponden a casos de obesidad 
severa que aparecen durante la niñez, producto de la 
interrupción de vías de señalización involucradas en 
los mecanismos de apetito y saciedad, que abarcan la 
totalidad de aquellas mutaciones que interfieren en 
la vía de la leptina y melanocortina en el sistema ner-
vioso central. 

En la forma sindrómica, la obesidad forma parte 
de un conjunto de características fenotípicas propias 
dentro un cuadro clínico en particular. Más de 25 for-
mas de obesidad sindrómica se han reportado, cuyas 
alteraciones incluyen anormalidades cromosómicas 
en diversos genes y que pueden tener origen autoso-
mal o ligado al cromosoma X. De las tres formas, la 
obesidad más común corresponde a la de tipo poligé-
nica. Se han descrito más de 120 genes que estarían 
alterados durante la obesidad modulando variables 
en el individuo como composición corporal, gasto 
energético y distribución de grasa corporal22.

La obesidad como problema de salud pública
La obesidad en la actualidad es una de las condiciones 
patológicas más alarmantes debido a su exacerbada 
prevalencia11, 22-40. Se considera que es la enfermedad 
nutricional más notoria del mundo, pues existen más 
personas con sobrepeso sobre la faz de la tierra que 
con bajo peso41-45.

La prevalencia de la obesidad ha aumentado cons-
tantemente en todo el mundo durante los últimos 50 
años18, 44, 46-55 y se pronostican nuevos aumentos para 
203056. Algunos estudios reportan que desde el año 
1975 a la actualidad, la población obesa se ha triplica-
do a nivel mundial9, 22, 57, 58; otras investigaciones afir-
man que desde 1980 al presente, se ha duplicado la 
población mundial con obesidad13, 17, 21, 54, 59-66. 

A partir de 2010 la obesidad como problema de 
salud global alcanzó proporciones epidémicas, repor-
tándose más del 10% de la población adulta mundial 
con esta patología13, 20, 58, 61, 67, en Estados Unidos fue 
mayor, con aproximadamente una tercera parte de la 
población55, 68. Actualmente se reconoce la obesidad 
como una pandemia, se estima en 1,9 mil millones las 
personas adultas con sobrepeso, de los cuales, más de 
650 millones corresponden a obesidad22, 69. Según las 
últimas estimaciones en los países de la Unión Euro-
pea, el sobrepeso afecta al 30-70% de la población y 
la obesidad al 10-30% de los adultos41.

De manera paralela, la prevalencia de la obesidad 
y sus comorbilidades asociadas también aumentaron 
a nivel global en las últimas tres décadas y se pronos-
tican nuevos aumentos para 203055, 70, 71.

La obesidad afecta desproporcionadamente a las 
poblaciones afrodescendientes (46,8%) e hispanas 
(47%), con un efecto aún más fuerte en las mujeres 
afrodescendientes (54,8%) e hispanas (50,6%)14. 

El aumento de la prevalencia de obesidad es más 
prominente en mujeres en edad reproductiva16, 57, 72-75, 
con un 30-50%76. La obesidad entre las niñas y muje-
res en edad fértil está produciendo un aumento con-
comitante en las tasas de diabetes gestacional lo que 
favorecerá más obesidad en la próxima generación. 
Este círculo vicioso bien puede alimentar la epidemia 
de obesidad en las próximas décadas73, 77-79.

En la mayoría de países, la tasa de aumento de la 
obesidad infantil es mayor que en los adultos14, 80, 81. 
A nivel mundial, se reportaron 41 millones de niños 
menores de cinco años con sobrepeso u obesidad en 
201641 y, en Estados Unidos, el 16,9% de los niños y 
adolescentes presentaron obesidad50, ascendiendo a 
18% un año después82.

De manera alarmante, el número de niños, adoles-
centes y adultos jóvenes con trastornos metabólicos 
también ha aumentado exponencialmente, lo que sig-
nifica que estos individuos tendrán que enfrentar la 
enfermedad durante un largo período de su vida83, 84. 

Comorbilidades
Actualmente, el mundo está enfrentando la pande-
mia de COVID-19 y muchos países han impuesto 
confinamientos para limitar tanto la propagación 
del virus como la saturación de demanda de aten-
ción médica. 

Las implicaciones directas incluyen la interrup-
ción de las rutinas laborales, el aburrimiento, la de-
presión, el aumento del consumo de calorías y otros 
efectos nocivos similares, lo que ha aumentado la 
tasa de obesidad mundial en el 2020, identificán-
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dose además una asociación entre el sobrepeso y la 
obesidad con la gravedad de la infección por SARS-
CoV-285, 86.

También, la obesidad reduce la esperanza de vida39 
y es reconocida como uno de los determinantes más 
importantes de la carga de enfermedad global des-
pués del tabaquismo18. Asimismo, es uno de los ma-
yores desafíos de salud pública, ya que contribuye a la 
morbilidad y la mortalidad a través del mayor riesgo 
de varias enfermedades como diabetes mellitus tipo 
2, enfermedades cardiovasculares, enfermedad del 
hígado graso, osteoartritis, artritis reumatoide, tras-
tornos mecánicos musculoesqueléticos, síndrome 
metabólico, varios tipos de cáncer, enfermedades res-
piratorias crónicas, síndrome de la apnea obstructiva 
del sueño, problemas de fertilidad en ambos sexos, 
esteatosis hepática, enfermedad renal crónica, tras-
tornos psiquiátricos y periodontitis5-7, 9-11, 13-15, 17, 18, 20, 23, 

30, 32, 34, 37, 39, 42, 45-51, 60-64, 67, 68, 76, 80, 85-95. 
Cuando la obesidad se presenta durante la ges-

tación, pueden ocurrir complicaciones fetales y ma-
ternas74. En las primeras, se encuentran el bajo y alto 
peso al nacer y un mayor riesgo de obesidad, disfun-
ción metabólica en la descendencia, tanto en la infan-
cia como en la edad adulta; trastornos del neurodesa-
rrollo y psiquiátricos, incluidos trastorno por déficit 
de atención e hiperactividad, autismo, esquizofrenia 
y trastornos del estado de ánimo53, 91. Entre las com-
plicaciones maternas, las más frecuentes son aborto 
espontáneo, preeclampsia, diabetes gestacional y 
tromboembolismo55, 71.

Explicaciones vigentes de la epidemia de obesi-
dad	
En los últimos 25 años se ha tratado de dilucidar las 
razones de la epidemia de obesidad. Así, se analizan 
los cambios en la producción y suministro de alimen-
tos, en la reducción de actividad física impulsada por 
entornos laborales y educativos, entre otros. Si bien 
está claro que los cambios sociales externos han ju-
gado un papel importante en la epidemia de obesi-
dad, es esencial reconocer que otros factores también 
pueden estar contribuyendo a la mayor prevalencia 
de la obesidad. En este sentido, se han descrito facto-
res de riesgo potenciales para la obesidad, como los 
contaminantes ambientales sintéticos, orgánicos per-
sistentes y los tóxicos plásticos33, entre otro grupo de 
explicaciones. 

Hipótesis del punto de ajuste del peso corporal
En 2019, Heindel y Blumberg14 proponen la hipótesis 
del punto de ajuste del peso corporal: en condiciones 
normales, el cuerpo generalmente autorregula su 
peso debido a que el cerebro detecta y procesa una 
variedad de señales metabólicas de varios tejidos y 
utiliza esos datos para controlar el peso corporal. 

En la etapa adulta, el peso corporal suele ser es-
table durante mucho tiempo, equilibrando los meca-
nismos metabólicos y hedónicos; esto se aprecia al 
aumentar de peso entre dos a cinco kg como resulta-

do del exceso de la dieta durante una temporada de 
vacaciones, por ejemplo, pero se pierde rápidamente 
cuando las personas vuelven a su vida normal. Por lo 
tanto, está surgiendo la idea de que el peso corporal 
está regulado por un punto de ajuste del peso corpo-
ral. 

Estrés
Se ha reportado que las mujeres son el grupo pobla-
cional con mayor tendencia a desarrollar obesidad, en 
especial las de origen latinoamericano y las afrodes-
cendientes. Algunos artículos de revisión han explica-
do este hecho a partir del estrés. Este sector poblacio-
nal, al vivir en condiciones de desigualdad social, sus 
niveles de estrés son altos la mayor parte del tiempo, 
observándose una relación con concentraciones ele-
vadas de proteína C reactiva (PCR). Existe un vínculo 
confirmado entre la PCR y la obesidad96-98.

Alteraciones metabólicas
La obesidad está asociada con hipertrofia e hiperpla-
sia del tejido adiposo, lo que afecta el perfil de secre-
ción saludable de las adipocinas pro y antiinflamato-
rias99, 100. El tejido adiposo al ser un órgano endócrino 
y parácrino activo, secreta un número cada vez ma-
yor de adipocinas. Estas proteínas incluyen factor de 
necrosis tumoral (TNF-α), resistina, interleucina 6 
(IL-6), proteína estimuladora de la acilación (ASP), 
angiotensinógeno, inhibidor del activador del plasmi-
nógeno-1 (PAI-1), leptina y adiponectina, que parti-
cipan en diversos procesos como el metabolismo de 
las grasas, comportamiento alimentario, hemostasia, 
tono vascular, equilibrio energético y la regulación de 
la sensibilidad a la insulina. 

En individuos con obesidad, la producción excesiva 
de ASP, TNF-α, IL-6 o resistina deterioran la acción de la 
insulina en los músculos y/o el hígado, mientras que el 
aumento de la secreción de angiotensinógeno y PAI-1 
favorece la hipertensión y la fibrinólisis 67, 87, 92, 101.

Otros mecanismos metabólicos que inducen obe-
sidad son los defectos de la organización circadiana 
y trastornos resultantes del gasto fisiológico, estrés 
oxidativo excesivo a través de la enzima xantina oxi-
dasa en una variedad de órganos, hiperfagia causada 
por insensibilidad a la leptina en el hipotálamo y dis-
minución de la recompensa. 

El núcleo arqueado en el hipotálamo es uno de 
los principales centros de control para la regulación 
del apetito mediante la entrada de una variedad de 
hormonas y el sistema nervioso autónomo. La ingesta 
excesiva de grasa animal provoca inflamación micro-
glial, estrés del retículo endoplásmico y estrés oxidati-
vo en el hipotálamo, paralizando el sistema regulador 
del hambre metabólica, surgiendo así una condición 
en la que el cerebro no puede juzgar correctamente 
la ingesta de energía adecuada para el cuerpo67, 87, 102.

Así mismo, el efecto del epigalocatequina-galato 
(EGCG) funciona al aumentar la expresión de enzimas 
antioxidantes, al revertir el aumento de la producción 
de especies reactivas de oxígeno en el tejido músculo 
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esquelético y al regular la autofagia relacionada con 
las mitocondrias. Además, EGCG aumenta la oxida-
ción de lípidos musculares y estimula la absorción de 
glucosa en el músculo esquelético resistente a la in-
sulina. EGCG actúa modulando la señalización celular, 
incluidas las vías de NF-B, proteína quinasa activada 
por AMP, proteína quinasa activada por mitógeno y a 
través de mecanismos epigenéticos99.

Ambiente obesogénico
El ambiente obesogénico involucra elementos del 
entorno social, económico y cultural que favorecen 
hábitos de sobrealimentación y de reducción de acti-
vidad física20, 35, 61, 103.

Habiendo evolucionado en épocas de hambruna 
frecuente, el cuerpo humano no está desarrollado 
para la exposición constante a un ambiente rico en 
calorías y sedentario104, como sucede en la actualidad, 
con cambios en el estilo de vida14, 21, 33, 35, 44, 50, 59, 64, 69, 

87, 106-108. Los obesógenos ejercen sus efectos a través 
de la reprogramación de diferentes vías de señaliza-
ción que tienen puntos finales comunes en los tejidos 
cruciales para el metabolismo, lo que resulta en un 
aumento de la adiposidad y/o la función alterada del 
tejido adiposo. Además, los obesógenos influyen en 
el desarrollo del tejido adiposo, el metabolismo y el 
control del apetito21.

Fracaso del tratamiento a nivel individual y colec-
tivo
No se han reportado evidencias exitosas nacionales 
para combatir la epidemia de obesidad en los últimos 
38 años. El ambiente obesogénico ha mostrado dis-
minuir la motivación a la terapia basada en progra-
mas de cambios de estilos de vida. En relación con la 
farmacoterapia, la agencia de Administración de Ali-
mentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA) 
ha autorizado medicamentos para combatir la obe-
sidad, pero unos años después al reportarse mayor 
toxicidad que beneficio, los retiró del mercado y los 
que aún permanecen, son inaccesibles para la mayor 
parte de la población por su elevado precio. 

Finalmente, se han reportado cambios profundos 
en el perfil de metilación después de la cirugía bariá-
trica, pero su éxito posterior a cinco años disminuye 
en un 95%11, 15, 30, 36, 63, 75, 109, 110.

Contaminación ambiental
Los contaminantes ambientales relacionados con la 
obesidad funcionan en el organismo como disrupto-
res endócrinos, alterando el peso corporal, la expan-
sión del tejido adiposo, los perfiles de lípidos circulan-
tes y la adipogénesis. La exposición a estas sustancias 
durante la vida temprana puede estar relacionada 
con un mayor riesgo de trastornos relacionados con 
la obesidad más adelante en la vida25.

Los factores ambientales parecen jugar un papel 
clave, principalmente por las interacciones genético-
ambientales a través de mecanismos epigenéticos. 
Varios estudios en animales y humanos apuntan a la 

dieta materna, el microbiota intestinal y los produc-
tos químicos introducidos como contaminantes con 
los alimentos, todos factores que pueden aumentar el 
riesgo de obesidad. 

Los tóxicos ampliamente difundidos (principal-
mente ftalatos y pesticidas) pueden promover la obe-
sidad en niños y adultos, principalmente al actuar so-
bre la vía de diferenciación que une las células madre 
estromales multipotentes con el adipocito maduro, 
modulando los factores epigenéticos e influyendo en 
una serie de mecanismos que finalmente conducen a 
alteraciones en hábitos alimenticios, aumento de la 
formación de adipocitos y almacenamiento de grasa. 
Además, el tejido adiposo es un objetivo importante 
para varios productos químicos que representan una 
amenaza para la salud metabólica24.

Varios mecanismos pueden vincular la contamina-
ción del aire con el peso corporal poco saludable. La 
contaminación del aire puede provocar una disfun-
ción metabólica a través del aumento del estrés oxi-
dativo y la inflamación del tejido adiposo, la acumula-
ción de lípidos hepáticos y la disminución del uso del 
glucógeno en el músculo esquelético. La contamina-
ción del aire también puede afectar el peso corporal 
indirectamente al elevar los riesgos de otras enfer-
medades crónicas, como enfermedades cardiovascu-
lares, enfermedades respiratorias y cáncer. Además, 
la contaminación atmosférica puede evitar que las 
personas participen en actividades físicas regulares 
al tiempo que promueve un comportamiento seden-
tario excesivo113. 

Mecánicamente, las partículas de contaminación 
inhaladas inducen una respuesta inflamatoria local 
en el pulmón que es iniciada por los macrófagos al-
veolares y las células epiteliales de las vías respirato-
rias. La disfunción endotelial y la generación reactiva 
de especies de oxígeno a través de la activación de 
macrófagos alveolares y oxidasas vasculares sistémi-
cas, que incluyen nicotinamida adenina dinucleótido 
fosfato (NADPH), mitocondrial y xantina oxidasas, pa-
recen representar los primeros pasos en este estado 
proinflamatorio. En particular, la exposición a mate-
rial particulado aumentó la expresión en macrófa-
gos alveolares de citocinas proinflamatorias, como la 
interleucina-6 y el factor de necrosis tumoral TNF-α. 
Posteriormente, los mediadores sistémicos se tras-
locan del pulmón a la circulación provocando la res-
puesta inflamatoria sistémica clásica, con producción 
de proteínas de fase aguda por el hígado. 

Además, los contaminantes del aire pueden actuar 
como obesógenos al alterar la metilación del receptor 
gamma activado por el proliferador de peroxisomas 
(PPARγ) o las moléculas diana PPARγ, que se sabe 
que desempeñan un papel fundamental en la regu-
lación de la adipogénesis o mediante su unión a los 
receptores de estrógenos α y β (ER), que participan 
activamente en la regulación de las vías del metabo-
lismo energético. En particular, la asociación entre 
obesidad y material particulado de 2,5 micras de diá-
metro o menos (PM2,5) se ha evaluado ampliamente, 
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indicando que las personas con obesidad pueden ser 
más susceptibles a los efectos sobre la salud cardio-
vascular de la PM2,5 ambiental95.

Orígenes del desarrollo de la salud y la enferme-
dad 
La importancia del crecimiento fetal normal se des-
tacó por primera vez por las asociaciones entre el 
bajo peso al nacer y el mayor riesgo de enfermedad 
cardíaca y diabetes tipo 2 en la edad adulta. Estu-
dios posteriores sobre desnutrición y sobrenutrición 
materna han demostrado que el entorno nutricional 
materno y el crecimiento fetal y neonatal, conocido 
colectivamente como los primeros 1.000 días de vida, 
son determinantes clave de la salud en la próxima ge-
neración. 

En humanos, la obesidad materna se asocia con 
bajo y alto peso al nacer y un mayor riesgo de obesi-
dad y disfunción metabólica en la descendencia, tanto 
en la infancia, como en la edad adulta28, 88, 115, 116. Esta 
teoría se conoce como los orígenes del desarrollo de 
la salud y la enfermedad (DOHaD)89, 113, 117-120.

Según la teoría de la "hiperglucemia-hiperinsuli-
nismo" de Pedersen, los niveles altos de glucosa en la 
sangre materna provocan hiperglucemia fetal y, pos-
teriormente, estimulan la hipertrofia de las células β e 
hiperinsulinemia fetal. La insulina del feto, como hor-
mona del crecimiento, conduce a un aumento del glu-
cógeno hepático, la lipogénesis, la síntesis de leptina 
dentro de los depósitos de grasa fetal y el crecimiento 
y la adiposidad fetales excesivos. Los niveles circu-
lantes de glucosa se originan de fuentes endógenas 
o de la dieta, principalmente carbohidratos. Tanto la 
cantidad como la calidad de los carbohidratos pueden 
influir en la glucosa plasmática posprandial21, 57, 103, 118.

Microbiota
La microbiota intestinal es un órgano metabólico que fer-
menta componentes dietéticos no digeribles, particular-
mente carbohidratos, para generar ácidos grasos de ca-
dena corta. Además, tiene un papel como factor ambiental 
significativo que afecta a la adiposidad del huésped a tra-
vés de una vía de señalización integral121, 122.

En el intestino joven sano, el microbioma tiene la si-
guiente composición dominante: Bifidobacterium, Es-
cherichia coli, Clostridium, Bacteroides, Streptococcus, 
Enterococcus y Actinomycetes. Las bifidobacterias son las 
primeras en colonizar el intestino humano, constituyendo 
el microbiano dominante del recién nacido, que está ex-
puesto a bacterias beneficiosas cuando pasa a través de un 
canal natural de nacimiento y luego con la leche materna39.

El desequilibrio severo de la microflora intestinal, dis-
biosis, tiene graves efectos sobre la salud y la aparición de 
sobrepeso y obesidad39, 123, ya que podría afectar el meta-
bolismo de los lípidos60.

Genética
Con el avance del estudio del genoma humano, duran-
te la primera década del presente siglo se empezó a 

cuestionar el papel de los genes en la etiología de la 
obesidad124-127.

A partir del 2010, se logró realizar una asociación 
del genoma completo, identificando 50 loci asociados 
con el IMC, por lo que el efecto en la obesidad era me-
nor al hipotetizado50. Más adelante, se propuso que la 
etiología de la obesidad estaba relacionada con poli-
morfismos genéticos y que la nutrición, el ejercicio y 
el desequilibrio neuroendocrino podrían modificar la 
expresión génica8, 128.

Mientras que un componente genético indudable-
mente juega un papel en la determinación de la sus-
ceptibilidad individual a estos rasgos, los loci gené-
ticos identificados por los estudios de asociación del 
genoma completo solo explican una pequeña fracción 
de la heredabilidad de la obesidad, del 2%44 y hasta 
el 5-10%47, 103. Estas estimaciones de baja heredabili-
dad, junto con el aumento dramático en su prevalen-
cia mundial, sugieren un papel importante de otros 
factores para el desarrollo de la enfermedad5, 24, 44, 118.

Epigenética
La epigenética se ha definido como cambios hereda-
bles en la función génica que tienen lugar sin un cam-
bio en la secuencia de ADN. Esta definición clásica 
sugiere que la epigenética es un rasgo heredable5, 6, 22, 

24, 44, 50, 130-132, 135.
La metilación del ADN es el mecanismo epige-

nético más investigado en la obesidad. Aunque la 
metilación de genes específicos involucrados en el 
metabolismo energético, la ingesta de alimentos, el 
metabolismo de los lípidos y la inflamación se han 
asociado con una mayor adiposidad y resistencia a la 
insulina, la pérdida de peso podría afectar el patrón 
de metilación de estos genes129, 133-137.

Estudios recientes han demostrado que tanto la 
obesidad como la diabetes han cambiado los niveles 
de metilación del ADN y de las histonas, la acetilación 
de las histonas y los ARN no codificantes en los ovoci-
tos y los espermatozoides86.

	
Discusión
De los 133 artículos de revisión acopiados de la Web 
of Science, se identificaron tres hechos científicos 
principales sobre la obesidad: su definición y clasifi-
cación, problemas en la salud pública y sus comorbi-
lidades. Las explicaciones vigentes a la epidemia de 
obesidad se reconocieron en diez grupos distintos. 
Sin embargo, esta exposición individualizada de he-
chos y explicaciones fue con fines de comunicación 
idónea de resultados, no porque en la realidad con-
creta así suceda, ya que la obesidad al ser una enfer-
medad multifactorial, varios hechos singulares coe-
xisten para favorecer esta pandemia y por lo tanto, las 
explicaciones podrían interpretarse en esta misma 
forma, multifactorial.

Establecer los hechos y las explicaciones científi-
cas de la epidemia de obesidad requiere que se orga-
nicen con una lógica causal, pero al ser un problema 
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de salud pública multifactorial, el modelo de Roth-
man es el recurso teórico a utilizar. Este modelo de-
fine como causa a todo acontecimiento, condición o 
característica que juega un papel esencial en producir 
un efecto, distinguiendo tres tipologías de causas 138: 

1.	 Causa suficiente: si la causa está presente, el 
efecto siempre ocurre.

2.	 Causa necesaria: si la causa está ausente, el 
efecto no puede ocurrir.

3.	 Causa componente: puede formar parte de 
una causa suficiente.  

Por lo tanto, se recomienda que los grupos de 
investigación cuyo objeto de estudio es la obesidad, 
analicen los hechos y explicaciones presentados en 
esta revisión para que diseñen sistemas de hipótesis 
donde elijan y organicen algunas explicaciones ex-
puestas, con base en las tipologías de causas según 
Rothman y en los hechos singulares presentados, 
especialmente en la epidemia de obesidad infantil y 
en la elevada prevalencia de obesidad en mujeres, in-
vestigando los mecanismos biológicos que asocian a 
algunos contaminantes ambientales con los factores 
causales de obesidad establecidos.

En la obesidad infantil, la nutrición de los niños 
en los primeros meses de vida es un factor determi-
nante debido a que limita o favorece el potencial de 
crecimiento físico y el desarrollo intelectual en etapas 
posteriores, así como consecuencias metabólicas im-
portantes durante la infancia tardía y la adolescencia 
que pueden influir en la vida adulta139. Las líneas de 
investigación que estudian la obesidad infantil, po-
drían incorporar el análisis de algunos contaminantes 
atmosféricos categorizándolos primero como causa 
componente de alguna etiología reportada como de-
terminante, como es el ambiente obesogénico139 que, 
en términos de Rothman, sería una causa necesaria.

En relación con la prevalencia de obesidad en mu-
jeres, la evidencia no tiene claridad en la causalidad. 
Podría ser que la población afrodescendiente y la la-
tinoamericana, al pertenecer a países con economía 
de ingresos medianos a bajos, incorporen en su estilo 
de vida el estrés. En estas poblaciones las caracterís-
ticas socioculturales propician una desigualdad entre 
hombres y mujeres, siendo ellas más vulneradas, por 
lo que el estrés es mayor en las mujeres afrodescen-
dientes y latinas, pudiendo ser está la explicación al 
porqué en ellas es mayor la asociación entre obesidad 
y proteína C reactiva. 

Sin embargo, estas diferencias también podrían 
obedecer al genotipo. Las líneas de investigación que 
estudian la obesidad en mujeres, podrían también in-
corporar el análisis de algunos contaminantes atmos-
féricos categorizándolos como causa componente de 
otras etiologías, como el estrés, el ambiente obeso-
génico, mecanismos genéticos y epigenéticos, entre 
otras; que en términos de Rothman serían causas su-
ficientes o necesarias.

Identificar el papel que tienen los contaminantes 
atmosféricos en la prevalencia de obesidad, en es-

pecial aquellas que presentan una aceleración en su 
aumento, como la obesidad infantil y la obesidad en 
mujeres, contribuirá a reducir esta pandemia.
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