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RESUMEN

La obesidad es una enfermedad crónica, sistémica y de origen multifactorial, considerada actualmente como un 
grave problema de salud pública debido a su crecimiento exponencial y epidémico durante las últimas décadas 
a nivel mundial. El alto impacto de esta enfermedad ha acrecentado el interés de la comunidad científica por 
entender a cabalidad sus diversas rutas etiológicas, con el fin de utilizar estas bases teóricas para el desarrollo de 
métodos preventivos y terapéuticos eficaces. La obesidad es el resultado de la interacción entre factores gené-
ticos, conductuales y ambientales, que pueden influir en la respuesta individual a la dieta y la actividad física. 
El reconocimiento de su complejidad y carácter multifactorial hacen necesaria la dedicación de esfuerzos impe-
tuosos que involucren una intervención multidisciplinaria. Es debido a esto que el presente artículo procura en-
globar los aspectos más destacables de las interacciones genéticas y psicosociales relacionadas con el desarrollo 
y consecuencias de la obesidad, específicamente la asociación entre factores individuales como aspectos de la 
personalidad y esquemas maladaptativos tempranos, el vínculo existente entre esta patología con eventos vitales, 
y finalmente la variabilidad genética implicada en la susceptibilidad a su aparición.
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ABSTRACT:

Obesity is a chronic, systemic and multifactorial disease, actually considered a major public health problem due 
to its exponential and epidemic growth during the last decades worldwide. The high impact of this disease has 
increased the interest of the scientific community to fully understand its various etiological routes, in order to 
use these theoretical bases for the development of effective preventive and therapeutic methods. Obesity is the 
result of an interaction between genetic, behavioral and environmental factors that may affect the response to 
diet and physical activity. The recognition of the complexity and multifactorial nature require the dedication of 
impetuous efforts involving multidisciplinary intervention. It is why this article seeks to encompass the most im-
portant aspects of genetic and psychosocial interactions related to the development and consequences of obesity, 
specifically the association between individual factors such as personality traits and early maladaptive schemas, 
the link between this pathology with life events and genetic variability finally involved in susceptibility to their 
appearance.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad crónica, 
sistémica y de origen multifactorial, considerada 
actualmente como un grave problema de salud 
pública debido a su crecimiento exponencial y 
epidémico durante las últimas décadas a nivel 
mundial1,2. El origen de esta patología radica en un 
desequilibrio entre el aporte calórico de la ingesta 
y el gasto energético dado por el metabolismo 

basal y la actividad física. Se caracteriza por un 
aumento de la grasa corporal, diagnosticándose 
generalmente mediante el cálculo de un índice 
de masa corporal (IMC) mayor o igual a 30 kg/
m2, siendo este el método más usado debido a su 
amplia reproducibilidad y fácil aplicación3. 

Según proyecciones de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), para el año 2015, alrededor de 
2,3 billones de adultos tendrán sobrepeso, y 
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más de 700 millones serán obesos4,5. Se estima 
que, aproximadamente, el 68% de la población de 
Estados Unidos posee sobrepeso u obesidad6. Esta 
nación, junto con México, Reino Unido y otros 
países europeos, conforman la mayor proporción 
de habitantes obesos. Sin embargo, se observa 
que esta condición no es inherente a las grandes 
y desarrolladas urbes, ya que países en vía de 
desarrollo han adquirido altas tasas de obesidad 
igualmente, siendo concomitantes a la existencia 
de valores preocupantes de desnutrición7,8. Según 
cifras obtenidas por la Encuesta de Nutrición en 
Colombia realizada en el 2010, la prevalencia de 
sobrepeso u obesidad en ese país ha aumentado 
un 25,9% en el último quinquenio, siendo este 
incremento directamente proporcional al nivel 
educativo, estrato socioeconómico y a la vida 
urbana. Aquella encuesta determinó, además, que 
el 62% de las mujeres y 39,8% de los hombres 
colombianos adultos tienen obesidad abdominal, 
y que uno de cada 6 niños y adolescentes presenta 
sobrepeso u obesidad9. 

La obesidad se ha constituido en una problemática 
que afecta holísticamente los ámbitos sanitarios, 
económicos, sociales y psicosociales. Se ha 
relacionado con aumento en la incidencia de 
enfermedades crónicas no trasmisibles, con 
subsecuentes alzas en costos de salud; además, 
conduce a disminución de la calidad de vida, 
desarrollo de incapacidad, estigmatización social, 
al igual que a la reducción de años de esperanza 
de vida y por ende muerte prematura, lo que se 
traduce en tasas globales de mortalidad anual de 
hasta 2,6 millones de personas10,11. 

El alto impacto de esta enfermedad ha acrecentado 
el interés de la comunidad científica por entender a 
cabalidad sus diversas rutas etiológicas, con el fin 
de utilizar estas bases teóricas para el desarrollo 
de métodos preventivos y terapéuticos eficaces. 
La obesidad es el resultado de la interacción entre 
factores genéticos, conductuales y ambientales 
que pueden influir en la respuesta individual a la 
dieta y la actividad física12,13. Se ha demostrado 
la existencia de múltiples genes que aumentan 
la susceptibilidad para el desarrollo de obesidad, 
pero deben existir otros factores que determinen 
finalmente su expresión, como son los factores 
psicosociales y ambientales14. El reconocimiento 

de la complejidad y el carácter multifactorial 
de la obesidad hacen necesaria la dedicación 
de esfuerzos impetuosos que involucren una 
intervención multidisciplinaria15. 

Es debido a esto que el presente artículo 
procura englobar los aspectos más destacables 
de las interacciones genéticas y psicosociales 
relacionadas con el desarrollo y consecuencias 
de la obesidad, específicamente la asociación 
entre factores individuales como aspectos de 
la personalidad y esquemas maladaptativos 
tempranos, el vínculo existente entre esta patología 
con eventos vitales, y finalmente, la variabilidad 
genética implicada en la susceptibilidad a su 
aparición.

La Personalidad

La personalidad ha sido definida tradicionalmente 
como el conjunto estable, integrado y organizado 
de características y tendencias propias del 
comportamiento psicológico de las personas, 
que condicionan su particular forma de adaptarse 
al medio y de generar una u otra conducta ante 
una situación vital. Es entonces un patrón único 
de pensamientos, sentimientos y conductas que 
vienen determinadas por factores intrínsecos 
como la herencia y por factores extrínsecos como 
la interacción con el medio socio-ambiental que 
lo rodea16-18. Los rasgos de la personalidad por su 
parte, se definen como medidas fundamentales y 
estables de la personalidad, que tienen influencia 
en el pensamiento y el comportamiento de los 
individuos en diferentes situaciones19.

Es por esta razón, que se argumenta el hecho de 
que indudablemente, la personalidad y los rasgos 
que cada ser humano posee están relacionados 
con la totalidad de sus conductas, de su estilo de 
vida, de sus hábitos nutricionales y alimenticios, 
y por ende, de sus desordenes y trastornos. De 
esta forma, muchos autores20-23 coinciden con el 
hecho de que la obesidad, es sin duda, una de las 
patologías insignia de la causalidad multifactorial, 
y que para su total comprensión, se requiere de un 
abordaje integral que considere factores 
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meramente orgánicos y biológicos, pero también, 
y en gran medida, factores psicológicos que 
llenen los vacíos etiológicos de la perpetuación 
de la obesidad como una enfermedad difícil de 
combatir19-23.

A pesar de que a nivel social se han popularizado 
un sinfín de estereotipos que describen y 
generalizan la “forma de ser” de una persona con 
obesidad, como personas felices y extrovertidas, 
o por el contrario, como personas perezosas e 
incapaces, no existe ciertamente un prototipo 
que defina a estas personas; sin embargo, se ha 
observado que pueden compartir algunos rasgos 
de la personalidad24. Se ha encontrado asociación 
entre sobrepeso y riesgo de sufrir un trastorno 
del Eje I o II del DSM-IV25,26, tras observar una 
tendencia entre los pacientes obesos a tener mayor 
prevalencia de trastornos psiquiátricos25,27,28, 
destacando a la ansiedad y a la depresión como 
los más frecuentes25,29-33. En un estudio realizado 
por Fassino y cols, encontraron que las mujeres 
obesas compartían ciertos rasgos de personalidad, 
tales como irritabilidad, impulsividad, pasividad 
e inestabilidad emocional, además, de mayor 
susceptibilidad a la ansiedad y al comportamiento 
antisocial19.

Otros de los rasgos comúnmente compartidos 
entre las personas obesas son la insatisfacción 
corporal, la pobre autoimagen global, y por 
ende, la baja autoestima. Diversos estudios 
han llegado a la conclusión de que existe una 
relación inversamente proporcional entre el IMC 
y el nivel de autoestima24,34-37; esta menoscabada 
autopercepción se torna aún más deteriorada 
por la coexistencia de síntomas depresivos38. Se 
estima que el 40% de las personas obesas no 
se autoaceptan, ni se consideran autónomas, ni 
integradas en la sociedad35-37. De igual forma, se 
observa una mayor frecuencia de anhedonia en 
personas con obesidad extrema, provocada por 
las limitaciones socioculturales y biológicas que 
causa dicha enfermedad39,40.

En contradicción a lo anterior, en un estudio 
realizado por Hammerton y cols, cuyo objetivo 
fue analizar la relación entre el IMC y la aparición 
de trastorno depresivo en 289 adolescentes con 
alto riesgo de depresión, hijos de padres con 

depresión recurrente, no se encontró asociación 
longitudinal significativa entre las categorías 
de peso e IMC, con el desarrollo de trastorno 
depresivo o síntomas de depresión. De esta 
manera concluyeron que el IMC no predice de 
manera significativa el desarrollo de depresión 
en la población estudiada. Estos hallazgos ponen 
en evidencia el debate existente entre la obesidad 
y ciertos rasgos de la personalidad, haciendo 
hincapié en la necesidad de nuevos estudios que 
comprueben las hipótesis planteadas41.

La alexitimia, definida como la incapacidad del 
sujeto para identificar las emociones propias con la 
consecuente imposibilidad para darles expresión 
verbal, ha sido descrita tradicionalmente en el 
marco de los trastornos del espectro autista, sin 
embargo, se ha encontrado una prevalencia del 
42,9% en las personas que padecen obesidad24,34. 
De igual forma, se ha descrito mayor presencia 
de locus de control externo en estos sujetos, en la 
medida en que, perciben que el origen de eventos, 
conductas y de su propio comportamiento, es 
externo a ellos y depende de causas o factores 
como la suerte, el destino y el azar24,34.

La gelotofobia es definida como el miedo 
patológico a ser objeto de burla; estas personas 
no son capaces de estimar la risa en su significado 
y valor afectivo positivo al concebirla como 
una condición y postura de vida marcada por 
la alegría, sino que experimentan la risa del 
otro, básicamente, como una amenaza a la 
propia autoestima42. Los gelotofóbicos son 
descritos como introvertidos y emocionalmente 
inestables, los cuales resultan propensos a ser 
hostiles y cerrados a nuevas experiencias. En 
el marco de este contexto, la gelotofobia podría 
ser vista como una variable de personalidad que 
influye en el comportamiento y en los procesos 
cognitivos de las personas con sobrepeso, quienes 
constantemente evitan situaciones sociales en las 
que exista comparación de la figura corporal. De 
esta forma, las personas obesas, especialmente 
niños y adolescentes, por lo general han 
experimentado un trauma en la infancia al ser 
ridiculizados por sus compañeros de clase acerca 
de su apariencia física. Esto favorece entonces el 
hecho de que una persona obesa desde la infancia 
aprenda a no apreciar su cuerpo y se acostumbre 
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a considerar su figura como un objeto ideal de 
burla25,42,43.

Se ha observado con mayor frecuencia rasgos de 
personalidad paranoide en mujeres con sobrepeso 
y obesidad44,45, en quienes abunda la desconfianza 
y suspicacia, al interpretar maliciosamente las 
intenciones de los demás y considerar todo acto 
externo, como una confabulación constante 
dirigida a causarles daño. Por otro lado, se ha 
encontrado que aproximadamente un 30% de 
los niños y adolescentes con obesidad presentan 
problemas sociales de comportamiento, los cuales 
derivan con frecuencia en una alta prevalencia 
de delincuencia, y por ende, en inconvenientes 
legales con la justicia24,46.

Particularmente, a pesar de que se ha observado 
mayor prevalencia de depresión y ansiedad en los 
pacientes obesos, el abuso de sustancias constituye 
un comportamiento poco frecuente, apareciendo 
el abuso de alcohol en el 19% de pacientes con 
obesidad extrema24. En un estudio realizado 
por Sandoya y cols, en el cual determinaron la 
prevalencia de obesidad y sobrepeso en una 
población de adultos de una institución médica 
en Uruguay, se encontró, en relación con el 
consumo de alcohol, que 62,3% no consumía, 
36,2% consumía 1-2 medidas diarias y 1,5% lo 
hacía en mayor cantidad. Adicionalmente, no se 
observó diferencia significativa en la evolución 
del IMC y el consumo de alcohol, a pesar de 
que existió una tendencia a asociarse el consumo 
elevado de alcohol y el aumento de IMC. Es 
debido a esto que se comprobó la no existencia 
de una asociación significativa entre el consumo 
moderado o elevado de alcohol y la obesidad o el 
sobrepeso47.

Esquemas Maladaptativos Tempranos

Los esquemas mentales tempranos son 
construcciones conceptuales que desde los 
primeros años la persona elabora sobre sí mismo, 
sobre el mundo y sobre quienes lo rodean, con 
base en las experiencias vividas; estos se fijan en 
la mente y pasan a ser criterios sobre los cuales la 
persona se fundamenta para conocer, comprender, 
analizar, decidir y actuar. Los esquemas mentales 
pueden ser adaptativos cuando corresponden a la 

realidad, son objetivos y conducen a actuaciones 
que le sirven para afrontar las situaciones de 
manera adecuada. Los esquemas mentales 
también pueden ser maladaptativos en la medida 
de que no se ajustan a la realidad y llevan a la 
persona a actuar inadecuadamente, interfiriendo 
en el afrontamiento de las diversas situaciones 
que sortea a lo largo de la vida48.

De esta forma, los esquemas maladaptativos 
tempranos (EMT) son temas amplios, 
concernientes al “sí mismo” y a sus relaciones con 
los demás, se desarrollan en la primera infancia y 
se extienden hasta el final de la vida; además, son 
disfuncionales, multifacéticos, con componentes 
cognitivos, emocionales y conductuales, los 
cuales tienen varios rasgos que los definen48-50:

•	 Se originan prematuramente en la vida y 
son crónicos a menos que sean tratados. 
Normalmente se desarrollan por la 
acumulación de interacciones negativas 
tempranas con otras personas significativas 
(padres, hermanos, miembros de la familia y 
amigos), mas que por un único acontecimiento 
traumático.

•	 Llevan emociones intensas o disfuncionales, 
conductas autodestructivas y experiencias 
interpersonales negativas.

•	 Interrumpen poderosamente la habilidad de 
los individuos para lograr sus necesidades 
básicas incluyendo: autodeterminación, 
independencia, relación interpersonal, 
validación, espontaneidad y límites realistas.

•	 Se mantienen rígidamente y son difíciles 
de cambiar, dado que abarcan el núcleo 
individual del sentido del sí mismo.

De acuerdo a Young y cols., los EMT surgen 
de la frustración de las necesidades básicas 
psicológicas en la infancia a través de los 
patrones actuales de experiencias adversas con 
los miembros de la familia o compañeros, trauma, 
o límites inadecuados. Los EMT se perpetúan a 
través de las distorsiones cognitivas, patrones 
autodestructivos y estilos desadaptativos de 
afrontamiento, los cuales conducen directa o 
indirectamente a trastornos psicológicos y 
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trastornos de personalidad. Los EMT operan 
en el nivel más profundo de la cognición, 
por lo general fuera de la conciencia, y hacen 
a la persona psicológicamente vulnerable a 
desarrollar depresión, ansiedad, relaciones 
disfuncionales, adicción, trauma infantil, fobia 
social, abuso de sustancias, trastornos de la 
personalidad, trastorno de pánico con agorafobia 
y trastornos psicosomáticos, así como trastornos 
de la alimentación51.

Con base en lo anterior, ciertos estudios han 
puesto a prueba la hipótesis de que diversos 
EMT contribuyen con la aparición trastornos 
alimenticios como la anorexia nerviosa y la 
bulimia. Pocos estudios han abordado esta cuestión 
en relación con la compulsión por la comida 
que resulta en la obesidad51,52, los cuales han 
encontrado puntuaciones significativamente más 
altas en el abandono/inestabilidad, la privación 
emocional y falta de autocontrol/autodisciplina 
en las personas obesas con trastorno por atracón53, 
lo que sugiere un importante papel desempeñado 
por los EMT en la génesis y perpetuación 
de la obesidad, asociada a la vulnerabilidad 
psicológica a desarrollar depresión, ansiedad 
y compulsión alimenticia; sin embargo, faltan 
estudios que exploren de forma más extensa e 
integral el comportamiento de estos esquemas 
en la población con sobrepeso y su verdadero 
impacto sociocultural y psicológico51-53.

Los eventos o sucesos vitales hacen referencia 
a hechos que son considerados relevantes en la 
vida de las personas, siendo reconocidos por éstas 
como puntos cruciales para su cambio evolutivo, 
es decir, acontecimientos que son recordados 
como decisivos en el curso histórico de cada 
individuo54. Las investigaciones centradas en 
el entendimiento del estrés, han conducido al 
reconocimiento del concepto de evento vital 
como situaciones, o mejor, estímulos estresantes 
frecuentes en el transcurso vital de cualquier ser 
humano55.

En el campo de la psiquiatría, alrededor del año 

1951, el autor A. Meyer, aseguró que es posible 
establecer nexos entre la aparición de trastornos 
emocionales y sucesos estresantes. Aunque 
sean vistos exógenamente como “inofensivos” 
o cotidianos, acontecimientos como cambio 
de colegio, ingreso a la escuela, cambio de 
residencia, pueden ser la fuente desencadenante 
de alteraciones psico-biológicas; por esto, Meyer 
afirmó que los eventos vitales no tienen por qué 
ser catastróficos para demostrar su potencial 
patológico54,56. Desde entonces, se han realizado 
multitudinarias investigaciones en el campo de 
la psiquiatría y psicología, interrelacionadas 
con la biología, medicina, entre otras ciencias, 
con el fin de esclarecer la relación causal entre 
el estrés producido por ciertos eventos vitales 
y el desarrollo de enfermedades psicológicas o 
somáticas.

Para realizar una cuantificación objetiva del 
estrés psicológico experimentado por una 
persona adulta durante un periodo de tiempo, 
Holmes y Rahe (1967) desarrollaron la Escala de 
Reajuste Social (SRRS, por sus siglas en inglés), 
utilizada ampliamente para determinar la relación 
entre el estrés psicológico y la enfermedad57. 
Esta escala consiste en una lista de 43 eventos 
vitales que comúnmente experimentan las 
personas adultas y que requieren un reajuste 
social necesario; los individuos deben puntuar 
cada suceso tomando como referencia el evento 
“matrimonio”, que recibe el valor inicial de 50. 
La aproximación hacia la búsqueda de relaciones 
entre enfermedades clínicas reconocibles por 
su gran impacto mundial, como el síndrome 
metabólico, la depresión mayor, el alcoholismo, 
entre otras entidades58-60, y las experiencias de 
vida estresantes, ha abierto un nuevo ámbito 
de estudio, que permite una aproximación 
interdisciplinaria al entendimiento de estas 
patologías como una compleja red causal61.

Existen datos que confirman la existencia de 
una relación entre cambios vitales y la aparición 
de síntomas psico-patológicos propios de 
enfermedades mentales y físicas. Esto se debe 
a que los eventos vividos involucran factores 
emocionales que alteran el equilibrio orgánico 
y/o psíquico del ser humano62. En cuanto a la 
obesidad, se ha dilucidado la asociación entre la 
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adaptación inadecuada a la exposición crónica a 
estrés, mediada por una disregulación entre ejes 
neuroendocrinos, y el desarrollo subsecuente de 
esta patología. En este contexto, alteraciones en 
el control y acción del eje hipotálamo-hipófisis-
glándula adrenal (HHA), juegan un papel crucial 
debido a la segregación anómala de sustancias 
simpaticomiméticas relacionadas con la 
producción de estrés63,64. 

Estudios realizados en modelos animales han 
demostrado claramente el papel dominante del 
eje HHA en el desarrollo de la obesidad y de 
comorbilidades metabólicas y cardiovasculares 
asociadas. El exceso de cortisol aumenta los 
niveles de lipoprotein lipasa (enzima que permite 
el almacenamiento de lípidos) en el tejido 
adiposo, en particular en la grasa visceral. Los 
estudios clínicos y epidemiológicos en humanos 
han demostrado que el aumento conjunto de: la 
actividad del eje, la producción de cortisol y la 
activación del sistema nervioso simpático, pueden 
estar relacionados significativamente, a largo 
plazo, con el fenotipo de obesidad abdominal 
y con acontecimientos estresantes adversos, 
entre los que se enuncian: bajas condiciones 
psicosociales, laborales y educativas, tabaquismo, 
alcohol y/o abuso de drogas, trastornos 
psiquiátricos, rasgos de personalidad negativos y 
estrés subjetivo anormalmente percibido. Es así 
como, el estrés y la respuesta del eje HHA a este, 
constituyen factores significativos en la ganancia 
y mantenimiento del peso63,64.

La incapacidad para contrarrestar el estrés 
psicológico, especialmente el producido en etapas 
tempranas de crecimiento, lleva consecuentemente 
al aumento reiterativo de glucocorticoides, que en 
últimas lidera la pérdida del control del apetito y 
el incremento en la adiposidad65. La importancia 
del reconocimiento del estrés como un factor 
clave en el enfoque de la obesidad, radica en que 
la interrelación entre estas dos entidades crea 
finalmente un círculo vicioso, en el cual el estrés 
permite la ganancia de peso, y la obesidad facilita 
la adquisición de problemas psicosociales63,66. 

Ciertos estudios han indagado por la implicación 
directa de eventos vitales estresantes en la 
generación de enfermedades metabólicas 

prevalentes como el síndrome metabólico, cuyo 
diagnóstico, según los criterios de la Federación 
Internacional de Diabetes, incluye la presencia de 
obesidad abdominal. Se ha determinado que el 
riesgo de adquirir síndrome metabólico es mayor 
en los individuos que, desde su perspectiva, 
han experimentado sucesos vitales estresantes, 
especialmente en el campo de las finanzas y el 
trabajo67. Adicionalmente, se ha demostrado la 
asociación entre obesidad, insuficiencia renal e 
incremento de triglicéridos, en individuos que 
han vivido situaciones vitales estresantes de 
forma acumulativa64. De igual forma, ha sido 
posible establecer la relación entre circunstancias 
sociales adversas y mayores tasas de prevalencia 
de obesidad68,69.

La comprensión del gran abanico de posibilidades 
causales de la obesidad y sus redes de conexión 
tangibles, ha permitido la inclusión de alternativas 
terapéuticas que involucran un enfoque psico-
social. Es por esto que opciones como la terapia 
comportamental y/o cognitiva conductual se 
incorporan al paradigma de tratamiento de la 
obesidad, formando parte de programas que 
abarcan integralmente la problemática, mediante 
modificaciones en el estilo de vida70.

La variación genética juega un papel 
determinante en la susceptibilidad o resistencia 
interindividual a los estímulos propicios para 
la aparición de la obesidad; entre ellos, el fácil 
acceso a los alimentos de alto contenido calórico 
y el gasto energético reducido71. De hecho, los 
estudios en gemelos y sujetos adoptados han 
demostrado que la heredabilidad de la obesidad 
es de aproximadamente un 40-70%72. Por otra 
parte, hay una serie de causas monogénicas raras 
y síndromes genéticos que tienen la obesidad 
como característica central, que proporcionaron 
los primeros indicios de cómo el desarrollo de la 
obesidad podría estar fuertemente influenciado 
por los genes72,73.

Teniendo en cuenta la estimación de heredabilidad 
del IMC, en los últimos años se han hecho 

VARIABILIDAD GENÉTICA EN LA 
OBESIDAD
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grandes esfuerzos para identificar los factores 
genéticos que subyacen en el riesgo hereditario 
de esta enfermedad. Si bien la investigación se ha 
centrado en las variantes genéticas comunes de 
susceptibilidad a la obesidad, los loci, hasta ahora 
establecidos, confieren sólo una pequeña fracción 
de la variación en el IMC entre los individuos, 
y todavía hay mucho que aprender acerca de las 
consecuencias biológicas de las asociaciones. 
Esto está en marcado contraste con el éxito en 
la identificación de genes correspondientes a las 
formas raras de obesidad72,74. En la actualidad, 
se han identificado más de 430 marcadores 
genéticos o regiones cromosómicas ligadas a 
rasgos relacionados con este problema de salud75.

Una teoría común para explicar la manera en que 
los genes contribuyen a esta enfermedad es la 
acumulación de "genes ahorradores de energía", es 
decir, genes que permiten a las personas procesar 
de manera eficiente los alimentos para depositar 
grasa en los períodos de abundante consumo, 
lo que produjo importantes ventajas para la 
supervivencia en el pasado cuando las fuentes de 
alimentos eran escasas72. Esta hipótesis implica 
que los individuos que portan aquellos genes 
"ahorradores" son más susceptibles a la obesidad 
en las sociedades modernas con abundancia 
permanente de alimentos, y también explica 
la variación en la manera como las personas 
responden a las mismas presiones ambientales 
perjudiciales. Sin embargo, a pesar de la 
relativamente alta heredabilidad, la búsqueda de 
genes de susceptibilidad a la obesidad ha sido una 
tarea desafiante76,77.

Se han descrito  varios genes capaces de causar 
obesidad o de aumentar la susceptibilidad de 
desarrollarla; los de mayor atención son el gen ob 
y el gen beta3-adrenorreceptor. El gen ob codifica 
la proteína leptina en los adipocitos. La leptina 
actúa a nivel del hipotálamo e influye en las 
señales de saciedad. El gen beta3-adrenorreceptor, 
localizado principalmente en el tejido adiposo, 
regula la tasa metabólica en reposo y la oxidación 
de grasa en el ser humano. Los genes confieren la 
susceptibilidad  a la obesidad, pero deben existir 
otros factores que la determinen, como son los 
factores ambientales78-81.

Es así como, en la obesidad no sólo se hereda la 
predisposición a la adiposidad y la distribución de 
la masa corporal; algunos factores conductuales 
tiene componentes genéticos, como por ejemplo, 
las preferencias por las grasas, el horario para la 
ingesta de comidas, el grado de compensación 
calórica en respuesta a la restricción de alimentos 
y  en algunas culturas, la inclinación por la 
actividad física82.

La epigenética es el estudio de los cambios 
heredables en la expresión génica que se producen 
sin cambios en la secuencia de ADN. Cada uno de 
los más de 200 tipos de células humanas diferentes 
tiene esencialmente la misma secuencia genómica 
en un individuo dado. El epigenoma varía entre 
los diferentes tipos de células y es más dinámico 
en comparación con el genoma estático. El 
fenotipo celular y la capacidad de respuesta a las 
señales externas se rigen a través de variaciones 
en la metilación del ADN y modificaciones 
en histonas y cromatina83,84. La metilación del 
ADN y las modificaciones de las histonas son 
los dos principales reguladores epigenéticos en 
las células de los mamíferos, los cuales están 
funcionalmente ligados a la transcripción y 
pueden proporcionar un mecanismo para la 
propagación estable de la actividad de los genes 
de una generación de células a la siguiente85. La 
expresión de genes y proteínas también se regula 
post-transcripcionalmente por micro-ARN y 
otros pequeños ARN86.

Debido a que las influencias exógenas pueden 
inducir modificaciones epigenéticas, la variación 
epigenética entre individuos puede estar 
determinada por factores genéticos o ambientales. 
La variación epigenética, ya sea innata o inducida, 
contribuye a la variación en la expresión génica, 
la gama de posibles respuestas individuales a 
estímulos internos y externos y subsecuentemente 
al riesgo de obesidad87.

CONCLUSIÓN

La obesidad se constituye hoy en día como uno 
de los grandes retos del siglo. Sus monumentales 
implicaciones en los ámbitos sociales, 
psicológicos, económicos, y claro está, 
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su alto impacto a nivel de salud, debido a los 
esfuerzos millonarios necesarios para dar abasto 
a la cifra cada vez más numerosa de individuos 
que la padecen, ha generado una inquietud 
gigantesca en la comunidad científica, quienes 
tienen la posibilidad de brindar una posible 
solución mediante estrategias que motiven e 
incentiven la investigación profunda de las rutas 
etiológicas diversas que llevan a la conformación 
de esta patología. Sólo la implementación 
adecuada de intervenciones sinérgicas entre 
varias disciplinas, puede permitir despejar el 
panorama oscuro que actualmente se vislumbra. 
El carácter multifactorial y gran complejidad 
de la obesidad convoca entonces a invertir en 
métodos de promoción y prevención, así como, 
nuevas medidas terapéuticas que resulten eficaces 
en el abordaje integral, tanto psicológico como 
orgánico, de los pacientes que luchan día a día 
contra una enfermedad difícil de combatir.
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