


“Busca su voluntad en todo 

lo que hagas, y él te mostrará 

cuál camino tomar. No te de-

jes impresionar por tu propia 

sabiduría. En cambio, teme al 

Señor y aléjate del mal. En-

tonces dará salud a tu cuerpo y 

fortaleza a tus huesos”.

Proverbios 3: 6- 8. 
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Este documento está elaborado con 
el fi n de aportar a las comunidades 
creyentes información sobre la im-
portancia de un estilo de vida saluda-
ble, desde una perspectiva bíblica. 

Es mi deseo y oración que puedan 
encontrar en las siguientes líneas, las 
respuestas a muchas preguntas que 
nos hacemos frecuentemente y tam-
bién poder mirar al sobrepeso y obe-
sidad como un problema que requiere 
urgente solución. Brindarles las her-
ramientas para iniciar un cambio en 
la nutrición a nivel familiar y de esta 

Una persona sin
control propio es
como una ciudad 
con las murallas
destruidas.
Proverbio 25:28

manera prevenir enfermedades, no 
sólo cardiovasculares, si no diversas 
relacionadas, sin ánimo de ofender o 
encasillar a una persona de tal forma, 
si no con la sincera intención de mejo-
rar su calidad de vida. 

Es el anhelo de mi corazón, que este 
don que ha puesto en mis manos sea 
de edifi cación para todo aquel que lea 
estas páginas. 

Dra. Mariuxi López
Médica especializada en Cardiología.

PRÓLOGO



Al Señor le importa 
lo que comemos

¿Le importa qué comemos? 
La respuesta está en levíticos 11. El 
Señor instituyó en su Ley, qué ani-
males podemos comer y que animales 
no, de hecho, dedica todo un capítulo 
en el libro Levítico para instruirnos con 
claridad sobre los mandamientos en 
relación con la alimentación. 

Ahora bien, ¿Será que es importante 
también cuánto comemos? La biblia 
nos da pocos detalles directos acer-
ca de la glotonería o la gula cómo sí 
misma, más bien hace referencia al 
hecho de comer de forma desorde-
nada y abundante en asociación con 

bebidas alcohólicas, momentos que 
se suelen ver en fi estas o reuniones 
sociales en tiempos pasados y en la 
actualidad. Sin embargo, en algunos 
grupos familiares puede ser lo cotidi-
ano, un estilo de vida. En la biblia tam-
bién encontramos la gula, como una 
forma de referirse a las riquezas des-
de la avaricia y en otras ocasiones se 
menciona como costumbre de pueb-
los paganos.

Citaremos algunos ejemplos que 
hablan de esta forma desordenada de 
alimentarse:

Proverbios 23:

20 No estés con los bebedores 
de vino, ni con los comedores de 
carne; 21 Porque el bebedor y el 
comilón (H2151 Zalál: glotón) em-
pobrecerán, Y el sueño hará vestir 
vestidos rotos (RVR 1960).

Deuteronomio 32:

15 Pero engordó (H8080 shamán: 
engordar) Jesurún, y tiró coces (En-
gordaste, te cubriste de grasa); 
Entonces abandonó al Dios que lo 
hizo, Y menospreció la Roca de su 
salvación (RVR 1960).

Santiago 5:

5 Habéis vivido en deleites sobre 
la tierra, y sido disolutos; habéis 
engordado (G5142 tréfo: engordar) 
vuestros corazones como en día 
de matanza (RVR 1960).

Romanos 13:

13 Andemos como de día, honesta-
mente; no en glotonerías (G2970 kos-
mós:glotonerías) y borracheras, no en 
lujurias y lascivias, no en contiendas y 
envidia, 14 sino vestíos del Señor Je-
sucristo, y no proveáis para los deseos 
de la carne (RVR 1960).

Tito 1:

12 Uno de ellos, su propio profeta, dijo: 
Los cretenses, siempre mentirosos, 
malas bestias, glotones (G1064 gastér: 
vientre, estómago, glotón) ociosos 
(RVR 1960)

Proverbios 28:

7 El que guarda la ley es hijo prudente;
Mas el que es compañero de glotones 
avergüenza a su padre (RVR 1960).



En el libro de Samuel encontramos 
información sobre una familia sacer-
dotal cuyo comportamiento no fue 
agradable ante los ojos del Señor: Eli y 
sus hijos. Un denominador común en 
ellos fue la falta de control o dominio 
en lo relacionado con la alimentac-
ión, por lo que adquirieron un estado 
físico “grueso” (obeso).

1 Samuel 2:

12 Ahora bien, los hijos de Elí eran 
unos sinvergüenzas que no le tenían 
respeto al Señor 13 ni a sus obliga-
ciones sacerdotales. Cada vez que 
alguien ofrecía un sacrifi cio, los hijos 
de Elí enviaban a un sirviente con un 
tenedor grande de tres dientes. Mien-
tras la carne del animal sacrifi cado aún 

Hermanos, sed 
imitadores míos, y 
observad a los que 
andan según el 
ejemplo que tenéis 
en nosotros.
Filipenses 3:18

Si bien, en la mayor parte de los textos 
se habla del abuso de los alimentos 
en relación con la ingesta excesiva de 
alcohol, ambas situaciones son neg-
ativas para la salud. No sólo el licor 
(borracheras) resultan en perjuicio 
para el cuerpo; también la glotonería 
llevará al desarrollo de una enferme-
dad llamada obesidad, que sólo es el 
iceberg de múltiples condiciones que 
conducirán a la muerte temprana
. 
El Señor creó con amor nuestro cu-
erpo, nos hizo a su imagen y seme-
janza. Gracias a la infi nita misericordia 
del Padre, que entregó a su propio 
hijo como ofrenda por nuestros peca-
dos y nos santifi co, hoy cada uno de 
nosotros somos el Templo del Espíritu 
de Dios. Entonces, ¿deberíamos cui-
dar este templo? El apóstol Pablo al 
respecto, escribe lo siguiente:

1 Corintios 3:

16 ¿Acaso no saben ustedes que son 

se cocía, 14 el sirviente metía el tene-
dor en la olla y exigía que todo lo que 
sacara con el tenedor fuera entregado 
a los hijos de Elí (...)
29 Entonces, ¿por qué menosprecian 
mis sacrifi cios y ofrendas? ¿Por qué les 
das más honor a tus hijos que a mí? 
¡Pues tú y ellos han engordado con lo 
mejor de las ofrendas de mi pueblo 
Israel! (NTV).
1 Samuel 4:

18 Cuando el mensajero mencionó lo 
que había sucedido al arca de Dios, Elí 
cayó de espaldas de su asiento junto 
a la puerta. Se quebró la nuca y murió, 
porque era viejo y demasiado gordo. 
Durante cuarenta años había sido el 
juez de Israel (NTV).

templo de Dios, y que el Espíritu de 
Dios vive en ustedes? 17 Si alguno de-
struye el templo de Dios, Dios lo de-
struirá a él, porque el templo de Dios 
es santo, y ese templo son ustedes 
mismos (RVR 1960).

El templo de Dios es Santo, porque en 
él habita el Espíritu de Dios, por tan-
to, de él debe fl uir sus frutos o expre-
siones.

Gálatas 5:

22 En cambio, la clase de fruto que el 
Espíritu Santo produce en nuestra vida 
es: amor, alegría, paz, paciencia, gen-
tileza, bondad, fi delidad, 23 humildad 
y control propio. ¡No existen leyes con-
tra esas cosas! 24 Los que pertenecen 
al Mesías han clavado en la cruz las 
pasiones y los deseos de la naturaleza 
pecaminosa y los han crucifi cado allí. 
25 Ya que vivimos por el Espíritu, sig-
amos la guía del Espíritu en cada as-
pecto de nuestra vida (NTV).



Para llevar una alimentación salud-
able que edifi que nuestro cuerpo, 
necesitamos de la guía del Espíritu del 
Señor, porque en esta área necesi-
taremos de mucho dominio propio, ya 
que probablemente los alimentos que 
parezcan más atractivos en nuestro 
medio no sean los más saludables y 
muchos de ellos tal vez ni siquiera de-
berían llamarse alimento, ya que care-
cen de nutrientes, conteniendo lo que 
se llama “calorías vacías”, es decir que 
sólo fomentan la ganancia de peso 
sin aportar nutrientes. Por tanto, aquí 
podríamos aplicar proverbios 25:28 en 
el que explica lo peligroso que puede 
ser carecer de dominio propio, “Como 
ciudad sin muralla y expuesta al peli-
gro, así es quien no sabe dominar sus 
impulsos”. En ausencia de una dieta 
estructurada, con una alimentación 
arbitraria y sin límites, seremos como 
una ciudad sin puertas, que pronta-
mente perecerá. 

Yeshua (Jesús) manifestó un concepto 
que desde el punto de vista médico 
tiene una connotación muy impor-
tante: “Mirad también por vosotros 
mismos, que vuestros corazones 
no se carguen de glotonería y em-
briaguez y de los afanes de esta vida, 
y venga de repente sobre vosotros 
aquel día” (Lucas 21:34). Aquí nuestro 
amado Mesías nos está aconsejan-
do que no pongamos nuestra mira-
da en aquellas cosas que dan placer 
a la carne y peculiarmente nombra a 
la glotonería y la embriaguez como 

dos adicciones que pueden “cargar” 
nuestro corazón. En la actualidad esto 
literalmente se traduce a dos condi-
ciones: cardiopatía de la obesidad 
y cardiopatía alcohólica, ambas en-
fermedades conducen a insufi ciencia 
cardiaca, un tema que explicaremos 
con detalle más adelante. 

Ahora bien, la biblia claramente men-
ciona las borracheras (embriaguez) 
como pecado y juntamente con ella 
habla de la glotonería. Al conocer la 
Palabra del Señor, sus mandamientos, 
los creyentes dejan a un lado las adic-
ciones, tales como el alcohol, drogas, 
pero no pasa lo mismo con alimenta-
ción en relación con la calidad (nutri-
entes) y cantidad. Creo fi rmemente 
que al Padre no sólo le importa lo que 
comemos, también cuánto comemos
El consumo de grasas saturadas y 
azúcares refi nados en forma cotidiana 
y porciones inadecuadas conducen 
literalmente a una adicción por ellos, 
entre más los consumes, más necesi-
dad tendrás de volverlos a consumir y 
de esta manera te vuelves 
dependiente.1. Investigaciones han de-
mostrado que los alimentos del tipo 
de las denominadas como “comida 
basura, comida chatarra o comida de 
cafetería” que poseen un alto conteni-
do en azúcares, grasas y sal, poseen 
un efecto adictivo similar al produci-
do por la cocaína2. Por tanto, aún éste 
tipo de hábito alimenticio es un tipo de 
adicción.

El dominio propio es 
un fruto del Espíritu 
de Dios que debemos 
aplicar en todos los 
aspectos de nuestra 
vida y la alimentación 
no es la excepción.



Hace algo menos de veinte años un 
equipo investigador dirigido por los 
neurocientífi cos Nicole Avena, de la 
Universidad de Florida, y Bartley Hoe-
bel, de la Universidad de Princeton, 
comenzaron a observar la posibilidad 
de que apareciesen signos de adic-
ción en los animales alimentados con 
comida con un alto contenido en azú-
cares. Un excelente artículo de estos 
autores, publicado en el año 2008 en 
la revista NEUROSCI. BIOBEHAV. REV. 
resumía la situación. Su título (traduci-
do) era “Evidencia para la adicción de 
azúcar”: efectos neuroquímicos y so-
bre el comportamiento de la ingesta 
excesiva e intermitente de azúcar3.
¿Qué tipo de experiencias corroboran 
sus conclusiones? De un modo con-
trolado, en el laboratorio, alimentaron 
a ratas durante 12 horas diarias con un 
jarabe azucarado de concentración 
en azúcar similar a la de las bebidas 
carbónicas, suministrando conjunta-

mente el alimento normal y agua. Al 
mes de estar sometidas a esta dieta 
compararon estos animales con otros 
que no ingerían el jarabe azucarado. 
Los resultados indicaron que las ra-
tas con alta ingesta azucarada habían 
experimentado cambios cerebrales 
y de comportamiento análogos a los 
que ocurren en las adicciones con 
morfi na: se daban atracones de jarabe 
azucarado y si se les retiraba mostra-
ban un comportamiento ansioso e in-
quieto, de modo semejante a lo que 
ocurría con la abstinencia de drogas. 
Pero lo más defi nitivo es que también 
se pudieron evaluar las variaciones de 
neurotransmisores (sustancias quími-
cas) del núcleo accumbens, que es 
una región cerebral íntimamente rel-
acionada con la sensación de recom-
pensa. La adicción se puede defi nir 
como un trastorno del “circuito de 
recompensa” producido por el abuso 
de alguna droga. 



Concretamente el neurotransmisor 
más afectado era la dopamina. La 
dopamina es también una sustancia 
química que juega un papel espe-
cial en el aprendizaje, la memoria y la 
toma de decisiones, pero en este caso 
lo que interesa destacar es su prota- 
gonismo en el funcionamiento del cir-
cuito de satisfacción y recompensa. La 
dopamina es el neurotransmisor que 
se encuentra detrás de la búsqueda 
del placer, ya sea en la comida, las 
drogas o en la sexualidad. Y, desde 
luego, es una marca muy distintiva de 
la adicción a las drogas.

En humanos, la obesidad y la de-
pendencia de sustancias ha sido rel-
acionada con algunos marcadores 
neurológicos, como menores niveles 
a nivel cerebral del receptor de dopa-
mina4. El fundamento biológico de la 
adición a la comida proviene de que 
tanto el consumo de alimentos como 
el consumo de drogas desencadenan 
la liberación de dopamina en regiones 
mesolímbicas (corteza orbitofrontal) y 
el grado de liberación tiene una cor-
relación positiva con el grado de refu-
erzo subjetivo de los alimentos y dro-
gas4. Estudios en humanos muestran 
que individuos con dependencia de 
sustancias tienen mayor activación en 
regiones cerebrales que codifi can el 
valor del refuerzo de un determinado 
estímulo en comparación a individu-
os sin dependencia. Concordante con 
esto, se ha observado que individuos 

obesos versus peso normal muestran 
mayor activación en respuesta a es-
tímulos de alimentos4. 
Para poder evaluar este rasgo, Gear-
hardt y cols (2009) desarrollaron un 
instrumento psicométrico (Yale Food 
Addiction Scale; YFAS). La escala de 
adicción a los alimentos de Yale es 
una medida que permite identifi car a 
sujetos con conducta adictiva al con-
sumo de alimentos con alto conteni-
do de grasa / azúcar. Esta medida de 
autoinforme de 25 ítems incluye cate-
gorías de respuestas mixtas (formato 
dicotómico y tipo Likert). Se puede ob-
tener un conteo de síntomas de adic-
ción a alimentos (p. Ej., Tolerancia, ab-
stinencia, pérdida de control). Además, 
dos ítems evalúan el deterioro clínica-
mente signifi cativo o la angustia por 
comer. La adicción a la comida puede 
ser “diagnosticada” cuando hay tres 
síntomas y un deterioro o angustia 
clínicamente signifi cativos5.

A manera de ejemplo citaremos el 
cuestionario de YALE modifi cado 
(este cuestionario es una iniciativa de 
un grupo de expertos de la universi-
dad de Yale, que lleva bastantes años 
investigando en torno a la perspectiva 
de la adicción para entender mejor los 
trastornos alimentarios y la obesidad, 
buscando paralelismos con los sín-
tomas que se suelen identifi car en el 
abuso de sustancias) para autoanáli-
sis)



Cuestionario 
mYFAS 
sobre adicción 
a la comida

En el siguiente cuestionario usted de-
berá responder las siguientes pregun-
tas relacionadas con hábitos alimenta-
rios en el último año. 

Las preguntas apuntan a algunos ali-
mentos que muchas veces presentan 
difi cultad de control ante su consumo, 
como por ejemplo alimentos dulces 
como el helado el chocolate, las gal-
letitas, tortas dulces, caramelos; otro 
tipo de alimentos ricos en harinas 
como las galletas, panes, pastas y ar-
roz. También aquellos alimentos como 
papas fritas, hamburguesas, pizzas y 
bebidas azucaradas.



PASO 1. 

Puntuar los siguientes síntomas, en 
función de la frecuencia con la que 
aparecen según la escala (0-7)

PASO 2.

Identifi que los ítems que han 
sido positivos de acuerdo con los 
siguientes criterios:

Ítems 4, 8, 9, 10: Valoración de 2 a 7 (al 
menos una vez al mes).
Ítems 1, 5, 7, 11: Valoración de 4 a 7 (al 
menos una vez a la semana).
Ítems 2, 3, 6, 12, 13: Valoración de 5 a 7 
(al menos dos-tres veces a la semana).

PASO 3.

¿El ítem 12 y/o el 13 han sido posi-
tivos?

Si la respuesta es afi rmativa, siga la 
evaluación.

PASO 4.

Sume el resto de los ítems positivos 
y evalúe la adicción a la comida de 
acuerdo con los siguientes criterios:

Otros 2 o 3 ítems positivos: Adicción 
leve.
Otros 4 o 5 ítems positivos: Adicción 
moderada.
Otros 6 o más ítems positivos: Adic-
ción grave.



En la edad antigua, edad media y edad 
moderna de la humanidad, existía la 
controversia entre quienes creían que 
el sobrepeso y la obesidad eran sím-
bolos de fecundidad y de atractivo 
sexual, así como de salud y bienestar 
con valoración positiva, cultural y so-
cial versus el concepto de los médicos 
que encontraban en la obesidad una 
causa de afección de múltiples órga-
nos y sistemas, además de muerte 
prematura. 
En la primera mitad del siglo XX, En 
Francia, con relación al tema de la 
obesidad, destaca la fi gura del endo-
crinólogo Jean Vague, quien realizó 
una precisa descripción del que mu-
chos años después sería más cono-
cido como síndrome X, metabólico o 
plurimetabólico. 
Durante la segunda mitad del siglo XX 
se ha hecho un mantenido y creciente 
esfuerzo para mejorar los resultados 
terapéuticos en la necesaria lucha 
para tratar la obesidad. 

En los años 30 hubo un breve retorno 
a la admiración de la fi gura femenina 
con curvas, con Mae West y otras ac-
trices de cine de la época, pero tras la 
II Guerra Mundial la moda de la delga-
dez se afi anza y extiende hasta nues-
tros días 

Sin embargo, es común encontrar 
en las redes sociales personas que 
promueven aceptarse tal cual son en 
relación en la obesidad, con frases 
como: Soy gorda y qué, soy más que 
una etiqueta, soy gorda y no necesi-
to aprobación para sentirme bella, 
entre otras… Sin embargo, aceptar tal 
pensamiento es literalmente un suici- 
dio ya que la obesidad no es una 
forma o estilo, es una enfermedad, 
enfermedad que se a convertido en 
la mayor epidemia actual y que está 
incluida dentro de las principales cau-
sas de muerte a nivel mundial en rel-
ación con las enfermedades cardio-
vasculares y otros. 

El uso de este instrumento muestra 
que mayores puntajes de adicción a 
la comida se correlacionan con una 
mayor activación de regiones que es-
tán implicadas en la dependencia de 
sustancias, en respuesta a determina-
dos alimentos6,7. Utilizando este cues-
tionario se ha explorado la prevalencia 
de “adicción a la comida” en pacientes 
con desórdenes alimentarios8, pa-
cientes obesos9 y universitarios10. 

Por lo comentado anteriormente cabe 
citar las palabras del apóstol: Todas 
las cosas me son lícitas, mas no to-
das convienen; todas las cosas me 
son lícitas, mas yo no me dejaré dom-
inar de ninguna. Las viandas para el 
vientre, y el vientre para las viandas; 
pero tanto al uno como a las otras 
destruirá Dios. Pero el cuerpo no es 
para la fornicación, sino para el Señor, 
y el Señor para el cuerpo (1 Corintios 
6:12-13 RVR 1960).

Poder alimentarnos diariamente es un 
regalo del Padre, Él es quien nos sus-
tenta. En Deuteronomio 8: 10 El Señor 
nos da un mandamiento: Y comerás y 
te saciarás, y bendecirás al Señor tu 
Dios por la buena tierra que te habrá 
dado. Pero, así como nos dio las leyes 
de alimentación en Levítico 11, también 
está interesado en que nuestra forma 

de comer sea equilibrada, saludable y 
moderada, esto incluye tratar a la vez 
de otros trastornos relacionados con 
la alimentación, en el otro extremo, 
que también podría lesionar nuestro 
cuerpo como la anorexia.

Si conservamos nuestro templo (cuer-
po) saludable, podremos disfrutar del 
placer de alimentarnos cada día en 
medida justa como fruto de nuestro 
trabajo, éste es un don de Dios. Lam-
entablemente las enfermedades que 
se desarrollan como consecuencia 
de malos hábitos alimentarios condu-
cirán posteriormente a restricciones 
obligatorias. 

Salomón dijo al respecto:

Yo he visto el trabajo que Dios ha 
dado a los hijos de los hombres para 
que se ocupen en él. Todo lo hizo 
hermoso en su tiempo; y ha puesto 
eternidad en el corazón de ellos, sin 
que alcance el hombre a entender 
la obra que ha hecho Dios desde el 
principio hasta el fi n. He conocido 
que no hay para ellos cosa mejor que 
alegrarse, y hacer bien en su vida; y 
también que es don de Dios que todo 
hombre coma y beba, y goce el bien 
de toda su labor (Eclesiastés 3:10-13 
RVR 1960).

Obesidad, 
enfermedad 
o moda



La obesidad es una de las mayores 
problemáticas a la que se enfrenta la 
sociedad en el siglo XXI. Es tal su pre- 
valencia que en el año 2004 se empie 
za a considerar como una “pandemia 
del siglo XXI”, acuñándose el término 
“globesidad” en el año 2010 (aceptado 
por la WHO en 2011) ante la alarmante 
realidad que arrojan los datos y que no 
apuntan hacia una mejora de la situ-
ación a corto plazo11,12. En 2016, el 39% 
de las personas adultas (>18 años) 
tenían sobrepeso, y el 13% eran obe-
sas. Este porcentaje varía según cada 
país, así en Estados Unidos es cercano 
al 38%, encabezando el primer lugar, 
seguido de México con una prevalen-
cia de 38%, si se considera sobrepeso 
y obesidad este porcentaje asciende 
al 71% (salud pública de México).

En Argentina se estimó una preva-
lencia de sobrepeso del 61,6%, en 
una proporción de 36,2% de personas 
con sobrepeso y 25,4% con obesidad, 
según datos de la 4º Encuesta Na-
cional de Factores de Riesgo (ENFR) 

realizada por la Secretaría de Gobier-
no de Salud y el INDEC.

Hasta el año 1997 la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) no empieza 
a considerar la obesidad una entidad 
patológica propia13 y hasta entrado 
el año 2013 no lo hace la Asociación 
Médica Americana (AMA)14. La OMS 
(1997) defi nió la obesidad como un 
acumulo excesivo de grasa que per-
judica la salud13. Pero esta defi nición 
no indica la cuantía del exceso de gra-
sa. Cummings y Schwartz15 introducen 
el concepto de carga genética y am-
biental que acompaña a la obesidad.

Recientemente, Pasca y Montero16 

han ido más allá y defi nen la obesi-
dad como una enfermedad sistémica, 
multiorgánica, metabólica e infl ama-
toria crónica, con interacción entre lo 
genómico y lo ambiental, expresada 
físicamente por un exceso de grasa 
corporal que conducen a un mayor 
riesgo de enfermedad y muerte.

Sobrepeso 
y obesidad, 
el enfoque 
desde la 
cardiología



Defi nición: 
obesidad

Una forma simple de medir la obe-
sidad es el índice de masa corporal 
(IMC), esto es el peso de una per-
sona en kilogramos dividido por el 
cuadrado de la talla en metros. Una 
persona con un IMC igual o superior 
a 30 es considerada obesa y con un 
IMC igual o superior a 25 es considera-
da con sobrepeso. El sobrepeso y la 
obesidad son factores de riesgo para 
numerosas enfermedades crónicas, 
entre las que se incluyen la diabetes, 
las enfermedades cardiovasculares y 
el cáncer11.

Alguna vez considerados problemas 
de países con ingresos altos, la obe-
sidad y el sobrepeso están en aumen-
to en los países con ingresos bajos y 
medios, especialmente en las áreas 
urbanas11.

CAUSAS 17,18,19:

Entre los elementos clásicos que in-
tervienen en el desarrollo de la obesi-
dad encontramos:

1. La edad, por la reducción de la masa 
muscular y aumento de la masa grasa 
en mayores de 65 años.
2. Sexo, con declive de estrógenos 
tras la menopausia
3. Genética -herencia, múltiples var-
iantes génicas implicadas, pero con 
infl uencia aislada. 
4. El patrón alimentario (exceso de 
grasas y azúcares refi nados, consumo 
insufi ciente de frutas y verduras).
5. Sedentarismo.
6. Determinados fármacos (antidi-
abéticos, anticonceptivos, antihista-
mínicos y psicotropos),

7. Algunas enfermedades endocrinas 
como el hipotiroidismo y el síndrome 
de Cushing. 
8. Cronodisrupción (desfase horario, 
cambios del ciclo sueño-vigilia y pri-
vación de sueño)
9. Desnutrición y sobrealimentación 
materna, incluso en el periodo pre-
concepcional.
10. Enfermedad psiquiátrica, el estrés, 
la ansiedad.
11. La constitución de la fl ora intestinal.
12. Disruptores endocrinos (bisfenol 
A, ftalatos, pesticidas e insecticidas)
13. Estatus socioeconómico desfavo- 
recido.
14. Ambiente obesogénico (dispersión 
urbana, disponibilidad de comida). 
Cabe recalcar que en forma general la 
obesidad es el resultado del balance 
positivo entre el aporte de calorías y el 
consumo de calorías.



¿Cómo se 
diagnostica la 
obesidad?

La obesidad se diagnóstica por un 
porcentaje de masa grasa superior 
al 25% en hombres y al 33% en mu-
jeres. Esto se puede medir a través de 
la bioimpedancia eléctrica o por to-
mografía y resonancia magnética. Una 
persona con peso normal podría tener 
un porcentaje de grasa superior al de-
terminado y por tanto estar expuesta a 
sus efectos perjudiciales.

Cuando no podemos medir la masa 
grasa utilizamos el índice de masa 
corporal (IMC) o el perímetro de cintu-
ra. El IMC no especifi ca la distribución 
de la grasa corporal, no diferencia en-
tre masa magra y la masa grasa, es un 
mal indicador en sujetos de baja estat-
ura, edad avanzada, musculados, con 
retención hidrosalina o gestantes20. No 
se considera útil medir el PC cuando 
el IMC≥35kg/m2.



La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) establece el valor máximo 
saludable del perímetro abdominal en 
88 centímetros en la mujer, mientras 
que en el hombre el valor es de 102 
centímetros.

Si en una persona con exceso de peso 
el perímetro abdominal es menor que 
los valores mencionados se habla de 
obesidad periférica (ginecoide), mien-
tras que se habla de obesidad central 
cuando el perímetro abdominal es 
mayor (androide).

La Fundación Española del Corazón 
(FEC)24 advierte que la zona del cuer-
po en la que se encuentra acumulada 
la grasa es un factor de riesgo cardio-
vascular más importante que el exce-
so de peso (obesidad o sobrepeso) y 
por ello recomienda medir el perímet-
ro abdominal en lugar de calcular úni-
camente el índice de masa corporal 
(IMC). Se ha demostrado que algunas 
personas que presentan un peso nor-
mal o leve sobrepeso, pero con un 
exceso de grasa abdominal, podrían 
tener un alto riesgo de padecer even-
tos cardiovasculares. Es necesario 
que el valor límite de perímetro de 
cintura se ajuste a cada población en 
particular. Como veremos más ade-
lante. En función de la localización del 
exceso de grasa, existen dos tipos de 
obesidad; la llamada periférica (el ex-
ceso de grasa está situado en glúteos, 
muslos y brazos, ginecoide o en pera), 
y la central (el exceso de grasa se con-
centra en el abdomen, androide o en 
manzana). Esta última es la que tiene 
peores consecuencias para el organ-
ismo, ya que diversos estudios han 
demostrado que el exceso de grasa 
abdominal puede multiplicar por dos 
el riesgo de padecer una enfermedad 
cardiovascular.

La grasa acumulada alrededor de al-
gunos de los principales órganos del 
cuerpo, denominada grasa visceral, 
promueve alteraciones del colesterol, 
aumento de triglicéridos, incremento 
del riesgo de padecer diabetes, sub-
ida de la tensión arterial y riesgo de 
trombosis; todos estos factores fa-
vorecen el desarrollo de enfermedad 
cardiovascular. Esta acumulación de 

Obesidad central 
y grasa viscera.

grasa es consecuencia de factores 
genéticos, hormonales y de seguir 
unos hábitos de vida poco saludables 
como son la mala alimentación, el 
consumo de tabaco, el sedentarismo 
o el estrés.
Es más importante para el paciente 
conocer cómo se distribuye la grasa 
en su organismo, que el exceso de 
peso en sí mismo.



¿Cómo medir el perímetro abdomi-
nal?

El perímetro abdominal se puede me-
dir fácilmente con una cinta métrica, 
así, la persona debe estar de pie, con 
los pies juntos, los brazos a los lados y 
el abdomen relajado para, a continu-
ación, rodear su abdomen con la cinta 
métrica a la altura del ombligo y sin 
presionar hacer una inspiración pro-
funda y al momento sacar el aire.

Grasa visceral un órgano con función 
endócrina.

El tejido graso se considera en la ac-
tualidad como un órgano con función 
endocrina (hormonal), capaz de secre-
tar diversas sustancias y es la principal 
reserva energética del organismo. Se 
distinguen dos tipos de tejido adiposo 
(graso), el blanco y el marrón. El tejido 
adiposo blanco se encuentra amplia-
mente distribuido en el cuerpo, divid-
ido en dos compartimientos: subcutá-
neo y visceral, el tejido graso visceral 
es metabólicamente más activo y per-
judicial. Entre el grupo de sustancias 
secretadas por el tejido adiposo se 
encuentran moléculas que regulan el 
peso corporal, el sistema inmunológi-
co, la presión arterial, la resistencia a la 
insulina con el consecuente desarrol-
lo de diabetes mellitus25. Todos estos 
efectos conducen al desarrollo de en-
fermedades cardiovasculares.

Adipoquinas, enemigas o aliadas.

El tejido graso blanco secreta hormo-
nas llamadas adipoquinas, una de el-
las, la leptina se secreta en proporción 
directa a la cantidad de tejido graso 
presente. La leptina actúa reduciendo 
el apetito. La cantidad de leptina circu-
lante desciende cuando se consumen 
pocas calorías y cuando disminuye 
el peso corporal26. Dicha disminución 
produce una respuesta fi siológica 
adaptativa que provoca aumento del 
apetito con el fi n de preservar el peso 
corporal; así se podría explicar por 
qué las personas sometidas a reduc-
ción del peso tienen difi cultad para 
mantenerlo. Las personas obesas 
frecuentemente tienen una alta con-
centración de leptina, pero en ello no 
produce pérdida del apetito, lo cual se 
ha interpretado como un estado de 
resistencia a la acción de esta hormo-
na. La leptina además tiene efectos 
sobre el tono vascular con aumento 
de la presión arterial y de la frecuen-
cia cardiaca, estimula la liberación de 
sustancias infl amatoria y está relacio-
nada con el desarrollo de diferentes 
tipos de cáncer. 

Adiponectina es otra hormona secre-
tada por el tejido graso que actúa so-
bre el músculo y el hígado regulando 
la disposición de la reserva energética. 
Una de las acciones favorables y es-
enciales de la adiponectina es la sen-
sibilización al efecto de la insulina27. Al 
aumentar la cantidad del tejido graso, 

bajan los niveles de adiponectina, au-
mentando la resistencia a la insulina 
con el inminente riesgo de diabetes. 
Es interesante que la adiponecti-
na tiene un efecto parecido a ciertos 
fármacos utilizados en el tratamiento 
de la diabetes como las tiazolidinedi-
onas, que tienen la característica de 
mejorar la sensibilidad a la insulina. La 
adiponectina también tiene efectos 
benefi ciosos sobre la presión arterial y 
reduce el nivel de infl ación.

Síndrome metabólico.
El síndrome metabólico es una conste-
lación de factores de riesgo asociados 

Tener solo uno de estos trastornos no signifi ca que tienes síndrome metabólico. 
Pero sí signifi ca que tienes un mayor riesgo de contraer una enfermedad grave. 
El diagnóstico se establece al presentar obesidad y 2 criterios agregados. El sín-
drome metabólico expresa un alto riesgo de enfermedad cardiovascular como 
infarto al corazón, infarto cerebral, entre otros.

a la obesidad abdominal, entre los que 
se cuentan la difi cultad en la utilización 
de glucosa (resistencia a la insulina), la 
dislipemia aterogénica (colesterol malo 
alto) y la hipertensión arterial28. Puede 
considerarse una entidad clínica espe-
cial, que confi ere un alto riesgo de en-
fermedad cardiovascular y/o diabetes. Si 
bien la patogenia del síndrome metabóli-
co y de cada uno de sus componentes 
es compleja, la obesidad central y la re-
sistencia a la insulina se han considerado 
los ejes centrales del síndrome28.
Criterios para el diagnóstico según la 
asociación latinoamericana de diabetes 
(ALAD)29: 



La hipertensión arterial es un 25-40% 
más frecuente en el obeso que en la 
población general. La obesidad es 
responsable del 44% de la carga de 
diabetes mellitus tipo 2. Las personas 
obesas, tienen el riesgo de padecer 
diabetes tres veces mayor al de las 
personas que no tienen obesidad. 
La diabetes asociada a la obesidad 
puede llegar a multiplicar por seis la 
probabilidad de fallecer por una en-
fermedad cardiovascular30.
Estudios epidemiológicos han dem-
ostrado que la obesidad es un factor 
de riesgo mayor de enfermedades 
cardiovasculares31:
Enfermedad coronaria (vasos sanguí-
neos del corazón), la obesidad y el 
sobrepeso es el factor de riesgo car-
diovascular más común en pacientes 
que han sufrido un infarto del corazón.
insufi ciencia cardiaca, los pacientes 
obesos tienen el doble de riesgo de 
sufrir insufi ciencia cardiaca.
Fibrilación auricular (es la frecuencia 
cardíaca acelerada e irregular que 
puede aumentar el riesgo de sufrir 
un accidente cerebrovascular), diver-

sos estudios indican que la obesidad 
puede causar o favorecer la aparición 
de esta arritmia. 
Arritmias ventriculares y muerte súbi-
ta, es más común en pacientes obe-
sos aparentemente sanos que en su-
jetos delgados.
Accidente cerebrovascular, tanto por 
obstrucción de los vasos sanguíneos 
cerebrales como por coágulos libera-
dos desde el corazón. 
Insufi ciencia renal.
Además, la obesidad es causa pre-
venible de cáncer de colon y recto, de 
mama en mujeres posmenopáusicas, 
de endometrio, riñón, esófago y pán-
creas32. Es el principal factor de riesgo 
para el síndrome de apnea hipoapnea 
del sueño. Incrementa un 25% la posi-
bilidad de sufrir trastornos del estado 
de ánimo y ansiedad. La prevalencia 
de la enfermedad hepática no al-
cohólica por depósito de grasa alcan-
za el 100% en sujetos con obesidad 
severa33. Además, se asocia a artrosis 
de cadera y rodilla, pero también de 
articulaciones no de carga como las 
manos

Consecuencias 
de la obesidad



Se ha propuesto que la prevalencia 
de obesidad podría ser en parte causa 
del aumento de la incidencia de in-
sufi ciencia cardiaca en las décadas 
recientes, no sólo por el incremen-
to paralelo de ambas enfermedades 
(obesidad e insufi ciencia cardiaca), 
sino por la evidencia de los mecanis-
mos que las liga34. Las personas con 
obesidad tienen el doble de riesgo 
de sufrir insufi ciencia cardiaca que 
los sujetos con un peso normal35. Los 
pacientes con grados avanzados de 
obesidad que sufren insufi ciencia car-
diaca sin una causa identifi cable de 
disfunción del ventrículo izquierdo (la 
cámara de bombeo del corazón que 
envía sangre rica en oxígeno al cuer-
po) son diagnosticados de cardiomi-
opatía por obesidad35.

Durante varios años se creyó que la 
obesidad podría causar insufi ciencia 
cardiaca sólo a través de mecanismos 
intermediarios como hipertensión o 
enfermedad coronaria (obstrucción 
de los vasos sanguíneos del corazón), 
pero estudios recientes han dem-
ostrado que otros factores podrían 
estar implicados en el origen de la 
de la afectación cardiaca relacionada 
con obesidad. Por ejemplo, existe la 
hipertrofi a ventricular izquierda (en-
grosamiento del músculo del corazón) 

asociada a la obesidad, que no puede 
explicarse sólo por el aumento de la 
presión arterial. Se ha demostrado 
que perder peso revierte la hipertro-
fi a ventricular izquierda. Estudios en 
animales y seres humanos han de-
mostrado un aumento en la preva-
lencia de fi brosis del músculo cardi-
aco que es proporcional al grado de 
obesidad y se asocia a degeneración 
e infl amación del mismo36. Además, 
la obesidad también se ha asociado 
con la difi cultad del músculo cardiaco 
para relajarse (disfunción diastólica), 
la cual representa el 50% de los ca-
sos de insufi ciencia cardiaca. Estudios 
han demostrado también que en pa-
cientes con obesidad central pueden 
desarrollarse infi ltración de la grasa 
en el músculo cardiaco, que después 
puede evolucionar a fi brosis y rígidez37.

El corazón se encuentra cubierto por 
una membrana que se llama pericar-
dio, entre esta membrana y el corazón 
puede existir un mínimo de tejido 
graso. Cuando una persona aumenta 
de peso, así como aumenta la grasa 
abdominal, también aumenta la grasa 
alrededor del corazón. Esta grasa (te-
jido adiposo subepicárdico) se depos-
ita primordialmente alrededor de los 
vasos sanguíneos y tiene capacidad 
de liberar sustancias infl amatorias y 
ácidos grasos libres que incrementan 
el riesgo de obstrucción de las arterias 
coronarias que rodean38,39,40. 

Por lo expuesto con anterioridad que-
da comprendido que la obesidad lejos 
de ser una moda es una enfermedad 
con graves consecuencias, las cuales 
pueden prevenirse al concientizar a 
los pacientes y conducirlos a una re-
ducción ponderal que involucre un 
cambio de estilo de vida. 

Cardiopatía de 
la obesidad

El objetivo principal del manejo de la obesidad 
se centra en la pérdida de peso y en manten-
erla mediante la modifi cación de la dieta y el 
incremento de la actividad física. 

En la última década se ha propuesto el uso de 
medicamentos adyuvantes en combinación 
con recomendaciones de cambio de estilo 
de vida para pacientes con obesidad seve-
ra, especialmente si ya tienen enfermedades 
atribuibles a la obesidad.

Cuando el uso de medicamentos y las modifi -
caciones al estilo de vida fallan o los individuos 
presentan obesidad severa con mayores ries-
gos, se recomiendan otras medidas para indu-
cir pérdida de peso, como la cirugía bariátrica 
que ha demostrado ser un método efi caz y se-
guro de pérdida de peso.

En este tratado hemos expuesto la obesidad 
como problema, con la intención de llevar a 
una refl exión profunda que nos permita gen-
erar un cambio de conducta hacia un estilo 
de vida saludable. En la siguiente publicación 
analizaremos la solución, abordando de man-
era detallada el tratamiento.
Concluimos con las palabras de Salomón, sa-
bias y pertinentes: “Confía en el Señor con todo 
tu corazón; no dependas de tu propio enten-
dimiento. Busca su voluntad en todo lo que 
hagas, y él te mostrará cuál camino tomar. No 
te dejes impresionar por tu propia sabiduría. 
En cambio, teme al Señor y aléjate del mal. 
Entonces dará salud a tu cuerpo y fortaleza a 
tus huesos” (Proverbios 3:5-8 NTV).

Tratamiento 
de la obesidad
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