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1. RESUMEN 
 
Introducción. México ocupa en obesidad a nivel mundial el 2° lugar en adultos y el 1° 
lugar en niños en etapa preescolar. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y 
Nutrición 2012, el 3% de la población padece obesidad mórbida (Índice de Masa 
Corporal = IMC ≥ 40 kg/m2). Debido a esto, las Instituciones de Salud Pública han 
tenido que implementar alternativas para prevenir el incremento de este padecimiento, 
una de ellas es la cirugía bariátrica, opción efectiva para lograr pérdida de peso en 
estos pacientes, restablecer los parámetros bioquímicos y mejorar las comorbilidades 
asociadas a este trastorno. Existen pocos estudios que detallan la dinámica del tejido 
adiposo en la obesidad y son aún menos aquellos que describen los cambios a nivel 
celular después de un año de la cirugía bariátrica. Objetivo. Estudiar los parámetros 
antropométricos, bioquímicos y la relación con el tamaño de los adipocitos tanto de 
hombres como de mujeres con obesidad mórbida, así como el impacto positivo, a un 
año de la cirugía bariátrica, sobre estos parámetros y compararlos con los de sujetos 
control. Métodos. Criterios de inclusión. Pacientes candidatos a cirugía bariátrica para 
el tratamiento de la obesidad mórbida con IMC > 40 kg/m2, en los que hayan fracasado 
los intentos previos de pérdida de peso mediante tratamiento convencional (fármacos, 
dieta y ejercicio). Previo consentimiento informado fueron reclutados hombres y mujeres 
los cuales fueron asignados en los siguientes grupos: control (CTR, IMC <25 kg/m2), 
obeso (OB, IMC > 35 kg/m2) e intervenido un año después de la cirugía (Ob-INT), n= 10 
por grupo y sexo. Se documentaron los rasgos antropométricos (peso e IMC) y se 
determinó glucosa, colesterol, triacilglicéridos y leptina en suero. Se obtuvieron biopsias 
de tejido adiposo subcutáneo las cuales fueron incluidas en parafina, cortadas a 5 µm y 
teñidas con hematoxilina y eosina para obtener 50 microfotografías por paciente en 
diferentes campos al azar, a partir de las cuales se determinó el área de 250 adipocitos 
y se calculó el diámetro de los mismos, los datos fueron ajustados a la función de 
densidad de probabilidad gamma y se determinó la distribución y frecuencia acumulada 
del tamaño del adipocito. Se empleó la prueba estadística Kruskal-Wallis ANOVA de 
una vía en rangos seguido de la prueba de comparación múltiple de Dunn´s y la prueba 
de bondad de ajuste por Kolmogorov-Smirnov para dos muestras estadísticas. 
Resultados. El peso, IMC, la glucosa y la leptina fue mayor en el grupo OB comparado 
con el CTR después de un año, la intervención disminuyó estos parámetros a valores 
similares a los del CTR tanto en hombres como en mujeres, la concentración de 
triacilglicéridos se mantuvo sin cambios en los hombres mientras que en mujeres 
disminuyó en el grupo Ob-INT comparado con el OB y finalmente el colesterol no 
cambió entre grupos y entre sexos. Tanto el diámetro como el área de los adipocitos fue 
mayor en el grupo OB respecto de los demás grupos, sin embargo la intervención 
redujo parcialmente el tamaño en hombres y en mujeres disminuyó significativamente 
sin mostrar cambios con respecto al CTR. La frecuencia de distribución del tamaño del 
adipocito mostró ser asimétrica sesgada a la derecha en todos los casos y se ajustó a 
la función de distribución gamma en los hombres, no así en las mujeres de los grupos 
OB y Ob-INT. Conclusión. La pérdida de peso después de un año de la cirugía 
bariátrica logró una disminución en el tamaño de los adipocitos, este cambio se 
relacionó directamente con mejoras en el perfil metabólico, disminuyendo así el riesgo 
de desarrollar comorbilidades a largo plazo. 
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2. INTRODUCCIÓN 
 

 Antecedentes 

México es un país que experimenta una transición epidemiológica definida por un 

cambio significativo en las condiciones socioeconómicas y la urbanización, lo cual 

impacta directamente en la alimentación y el estilo de vida de la población. Estos 

cambios se han asociado con el desarrollo de enfermedades crónicas no transmisibles 

relacionadas con la nutrición, destacando por su importancia y frecuencia el sobrepeso 

y la obesidad (Barquera, 2007). 

La obesidad genera muchos problemas de salud que ponen en riesgo la vida 

(Kopelman, 2000). Los costos de tratamiento y cuidado de las enfermedades derivadas 

de dicha patología incrementan los gastos en nuestro actual sistema de Salud y en 

conjunto con los efectos de la obesidad sobre la productividad laboral, el desempeño 

escolar y el desarrollo económico, hacen que la atención a este problema de gran 

magnitud sea prioritaria con el objetivo principal de contribuir a controlar esta epidemia 

que afecta en diferentes etapas de la vida. 

 

 Definición de obesidad 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS) la obesidad se 

define como una acumulación anormal o excesiva de grasa, es una enfermedad crónica 

multifactorial compleja que se desarrolla por la interacción del genotipo y el medio 

ambiente (Daza, 2002). Hoy sabemos por la Asociación Internacional de Estudios de la 

Obesidad que hay aproximadamente 1400 millones de adultos con sobrepeso y 500 

millones con obesidad. Esta se caracteriza por un ingesta de calorías superior a la 

requerida y un menor gasto de energía, debido a que el individuo tiene alta 

disponibilidad y accesibilidad a alimentos con alto contenido energético, como son las 

bebidas azucaradas, comidas con concentraciones elevadas de grasa que asociado a 

la inactividad física y el sedentarismo (Rivera-Dommarco, 2012), resultan en aumento 

del tamaño y número de los adipocitos así como en mayor ganancia de peso. 
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 Clasificación de la obesidad 

La clasificación de la obesidad permite identificar a aquellos sujetos con mayor 

riesgo de mortalidad (Rivera-Dommarco, 2012) y a aquellos en los que una intervención 

oportuna puede prevenir el desarrollo de comorbilidades. 

En la práctica clínica, el indicador más común que se utiliza para estimar el 

exceso de peso es el índice de masa corporal (IMC), que se obtiene de dividir el peso 

en kilogramos y la talla en metros elevada al cuadrado. Usando este indicador, la OMS 

y la Secretaría de Salud, tomando en cuenta la talla de la población mexicana, ha 

propuesto una clasificación para definir el sobrepeso y la obesidad con base en valores 

de IMC (Tabla 1). De acuerdo con esta clasificación, es considerado obeso aquel que 

en términos cuantitativos muestre un IMC de 30 kg/m2 o mayor a este (Figura 1) (WHO, 

1995). 

 

 

Tabla 1. Clasificación de la obesidad por IMC, de acuerdo con la OMS y la norma oficial 
mexicana (NOM 008-SSA3-2010) (Rivera-Dommarco, 2012). 

Clasificación IMC (Fuente) 
OMS NOM 

Bajo peso < 18.5 – 
Normal 18.5 - 24.9 – 

Sobrepeso 25.0 - 29.9 

>25.0 - 29.9 en población 
general 
o ≥ 23 y <25 en adultos 
de baja tallaa 

Obesidad Grado I 30.0 - 34.9 
≥ 30 en población 
general o ≥ 25 en adultos 
de baja tallaa 

Obesidad Grado II 35.0 - 39.9 – 
Obesidad Grado III 
(Obesidad mórbida) > 40.0 – 

a Baja talla = estatura menor a 1.50 metros en la mujer adulta y menor de 
1.60 metros para el hombre adulto. 
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Figura 1. Grados de obesidad con base en peso y altura promedio de los mexicanos. 
Adaptado de(Sánchez, 2016.) 
 

 

 Factores que contribuyen a la epidemia de la obesidad  

Durante las últimas décadas se han identificado distintos factores que 

contribuyen a la propagación y desarrollo de la obesidad. Dichos factores involucran 

tanto causas genéticas como ambientales y se conoce que ocurren a nivel mundial, 

tanto en países desarrollados, como en vías de desarrollo. La identificación de algunos 

de estos factores permite entender la etiología de esta enfermedad, mientras que la 

caracterización de otros contribuye a la creación de soluciones para prevenir el 

aumento en la incidencia de esta epidemia. 

Dentro de estos factores describiremos los de mayor importancia por la 

asociación positiva que tienen en el desarrollo de esta patología. 

 

MUJERES 

HOMBRES 
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2.4.1. Epigenética 

En los últimos años, la identificación de variantes genéticas y factores 

ambientales que contribuyen a regular la expresión de genes resulta ser la mejor 

herramienta para explicar la patología de distintas enfermedades. 

Un tipo de alteraciones que afectan al desarrollo de la obesidad y al síndrome 

metabólico en la edad adulta lo conforman los cambios en el patrón epigenético (Marti, 

2008). Existe evidencia de que las personas obesas tienen un patrón de marcas 

epigenéticas diferentes a la de los individuos no obesos (Milagro, 2013). 

El término epigenética se refiere a aquellos patrones hereditarios de la expresión 

de genes que se mantienen estables mediante mitosis o meiosis y que no implican 

cambios en la secuencia del DNA. Las principales modificaciones en el patrón 

epigenético son causados por la metilación del DNA y la modificación de histonas. 

Numerosos estudios han demostrado que la alimentación puede influir en estos 

patrones de metilación del DNA y en el desarrollo de enfermedades en la vida adulta. 

Por tanto, las alteraciones epigenéticas pueden ser debidas a la alimentación peri y 

posnatal, al ambiente intrauterino y a las condiciones del medio ambiente (Marti, 2008). 

Experimentos llevados a cabo en ratas, reportan que los animales descendientes 

de progenitores que consumieron dietas ricas en grasas presentaron mayores 

concentraciones de leptina e insulina plasmática en comparación con los descendientes 

de progenitores que seguían una dieta control (Wu, 2006), así como, incremento de 

peso, trigliceridemia y aumento en el índice de adiposidad desde edades tempranas y 

que se acentúan con la edad (Zambrano et al., 2010). Por otra parte, en ratones se ha 

observado que la restricción calórica durante el embarazo puede favorecer el desarrollo 

de la obesidad en la edad adulta de la progenie (Bellinger, 2004; Ozanne, 2004). 

Estudios epidemiológicos en seres humanos determinaron que el momento de la 

exposición a la restricción definía el tipo de cambio epigenético que ocurría en la 

descendencia, si esta fuera en el primer trimestre de la gestación, estos individuos 

nacían con normo-peso pero presentaban un mayor riesgo de obesidad abdominal a los 

19 años en comparación con aquellos que estuvieron expuestos en el último trimestre 
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de la gestación, los cuales tenían menor peso para su edad (Ravelli, 1976). Años 

después, a la edad de 50 años, esta tendencia se mantenía ya que lo sujetos expuestos 

a la hambruna en la gestación temprana presentaban mayor peso corporal, IMC y 

circunferencia de cintura (Ravelli, 1999). Esta información fue obtenida de cohortes de 

individuos expuestos a retos que sucedieron en el medio ambiente como lo fue la 

segunda guerra mundial y la exposición a la hambruna durante el invierno de 1944-45 

en Holanda, lo cual ayudó a establecer una asociación entre las condiciones 

ambientales y el desarrollo de enfermedades en la vida adulta de la progenie. 

 
2.4.2. Sociedad y ambiente 

La obesidad durante siglos fue vista como sinónimo de belleza, salud, riqueza, 

felicidad e incluso hasta fertilidad; en tanto que la delgadez significaba hambre, 

enfermedad y pobreza. Con el paso de los años, la obesidad se ha convertido en un 

problema de salud pública. Los cambios socioeconómicos, sociales y demográficos han 

provocado modificaciones en la dieta y en el estilo de vida que han afectado los 

estereotipos en sociedad, dando como resultado que aquellos individuos obesos sean 

discriminados, haciéndolos más propensos a sufrir problemas emocionales y 

psicológicos los cuales perjudican su rendimiento académico y laboral (Guzmán, 2010). 

Actualmente nuestra sociedad vive en un ambiente que condiciona la obesidad, 

pues contiene fuertes elementos que simultáneamente promueven la sobrealimentación 

y el sedentarismo (Unikel, 2012).  

Existen diversos factores que contribuyen a la creación de este ambiente 

obesogénico, entre los cuales se encuentran el fácil acceso a alimentos de bajo costo y 

con alto contenido calórico, el incremento en el costo de frutas y verduras y otros 

alimentos con mayor valor nutrimental, la creciente cantidad de restaurantes de comida 

rápida, el incremento de la publicidad sobre alimentos no nutritivos, el aumento en el 

tamaño de los envases de las bebidas azucaradas, el incremento en las porciones de 

alimentos que consumimos, la poca actividad física diaria, la actividad laboral 

mayoritariamente sedentaria, la creciente dependencia a la tecnología (Valladares-

Salgado, 2014) y el estrés. 
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Todos estos factores son resultado de la constante urbanización e influyen en 

mayor o menor medida tanto en niños como en adultos de todos los niveles 

socioeconómicos condicionando nuevas costumbres de vida. A pesar de que existen 

trabajos en conjunto que tratan de mejorar este ambiente, no se han encontrado hasta 

el momento un completo balance entre la sociedad, las dependencias de gobierno y el 

sector salud, que permita disminuir esta creciente epidemia de obesidad. 

 

 Panorama de la obesidad a nivel mundial 

La obesidad es un problema de salud pública mundial y el creciente número de 

individuos que la padecen ha ocasionado que sea descrita como una pandemia global. 

De acuerdo con los datos de la Asociación Internacional de Estudios de la Obesidad 

(IASO, por sus siglas en inglés) se estima que aproximadamente 1 400 millones de 

adultos tienen actualmente sobrepeso y otros 500 millones son obesos (Secretaría de 

Salud, 2013), por lo cual la OMS y otras organizaciones y gobiernos han reconocido la 

necesidad de considerar a la obesidad como un problema de primera instancia ya que 

las enfermedades derivadas de esta ya son la primera causa de muerte en el mundo. 

De acuerdo con la OMS en el 2014, el 39% de los adultos mayores de 18 años 

tenían sobrepeso y el 13% eran obesos. 

Con respecto a la distribución geográfica de sobrepeso y obesidad fue mayor en el 

continente americano y más baja en el suroeste del continente asiático. En América y 

Europa entre el 20 y el 25% de las mujeres presentan sobrepeso, mientras que entre el 

24 y 30% son obesas. De acuerdo con los datos arrojados por la OMS, las mujeres 

tienen más probabilidades de padecer obesidad que los hombres y esta probabilidad es 

casi el doble en África, Mediterráneo Oriental y Asia Sudoriental. La OMS también 

reporta que en el 2014, la prevalencia del sobrepeso en los países desarrollados fue 

más del doble que la de los países no desarrollados o en vías de desarrollo. Para la 

obesidad, la prevalencia global es más de cuatro veces mayor en los países 

desarrollados en comparación con los países no desarrollados (Figura 2). 
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Figura 2. Prevalencia de la obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) a nivel mundial en mayores de 
18 años (estimado estandarizado por edad). Adaptado de(OMS, 2015.) 
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 Panorama de la obesidad en México 

En un análisis comparativo de los países miembros de la Organización para la 

Cooperación y Desarrollo Económicos (OCDE), México ocupa el 2° lugar a nivel 

mundial en obesidad en adultos, antecedido por los Estados Unidos de América (Figura 

3) (OCDE, 2013), convirtiéndose este problema en una cuestión de prioridad para la 

mayoría de los países miembros ya que la mitad de su población tiene sobrepeso y una 

de cada seis personas padece obesidad (Secretaría de Salud, 2013). 

 

 

Figura 3. Porcentaje de población adulta con obesidad en países de la OCDE 2010 
(Secretaría de Salud, 2013). 
 

 

Dentro del plano nacional, la magnitud y prevalencia de la obesidad ha podido 

estimarse mediante las encuestas realizadas por la Secretaria de Salud (SSa) y el 

Instituto Nacional de Salud Pública (INSP) las cuales conforman la Encuesta Nacional 

de Salud y Nutrición (ENSANUT), en el 2012 ésta reportó que la prevalencia de 

sobrepeso fue de 38.8% y obesidad de 32.4% en adultos de 20 años o más (Figura 4). 
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La obesidad fue más alta en el sexo femenino (37.5%) que en el masculino (26.8%). El 

análisis comparativo de estos estudios con los realizados en años anteriores reporta 

que, de 1988 a 2012 el sobrepeso en mujeres de 20 a 49 años de edad se incrementó 

el 10.3 %, mientras que para la obesidad su aumento fue 21.2%. 

En cuanto a los hombres, en el periodo comprendido entre 2000-2012, la 

prevalencia aumentó en el caso de sobrepeso 3.1% y la de obesidad 38.1%. Por otra 

parte, el 3% de la población padece obesidad mórbida (IMC > 40 kg/m2) favoreciendo 

más el caso de mujeres que de hombres (Figura 4). Este tipo de obesidad se 

caracteriza por aumentar significativamente el riesgo de una o más condiciones de 

salud o enfermedades graves relacionadas con la misma, ocasionando invalidez física, 

problemas metabólicos, cardiacos e incluso la muerte (Secretaría de Salud, 2013). 

Los costos de tratamiento y cuidado de las enfermedades derivadas de dicha patología 

representan una elevada inversión para nuestro actual Sistema de Salud y para la 

sociedad en su conjunto, lo que implica implementar alternativas para su prevención y 

control. 

 

 
Figura 4. Sobrepeso y obesidad en México de acuerdo con ENSANUT 2012 (Gutiérrez, 
2012). 
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 Complicaciones asociadas a la obesidad 

La obesidad es el principal factor de riesgo para el desarrollo de diversas 

comorbilidades que afectan la calidad de vida. Entre las principales patologías 

asociadas a la obesidad encontramos diabetes tipo 2, enfermedades cardiovasculares 

(especialmente cardiopatías y accidentes vasculares cerebrales), hipertensión arterial, 

dislipidemias, enfermedades ostearticulares y ciertos tipos de cáncer (mama y próstata) 

(Astrup, 2008; Barquera, 2010). Todas estas condiciones en el deterioro a la salud se 

ha visto han repercutido en el costo de los servicios hospitalarios y además han 

incrementado la mortalidad. Por todo esto es importante entender cuál es la 

manifestación y los principales síntomas de la aparición de estas comorbilidades: 

 

2.7.1. Obesidad asociada con diabetes 

La obesidad puede elevar diez veces el riesgo de padecer diabetes no-insulino 

dependiente (tipo 2) (Daza, 2002), esto por estudios epidemiológicos que han 

demostrado una fuerte asociación positiva de ambas (Chan, 1994; Gutiérrez, 2012). En 

estos individuos, existe mayor acumulación de grasa abdominal en forma de tejido 

adiposo lo cual incrementa la liberación de ácidos grasos que se transportan a través 

de la vena porta y ocasiona acúmulos no fisiológicos de triglicéridos en hígado, 

generando hígado graso no alcohólico, la suma de todos estos eventos se ha 

considerado como un estado pro-inflamatorio, por lo que esta fuerte interacción en 

tratar de revertir los procesos dañinos de regulación en el metabolismo de los ácidos 

grasos (Dandona, 2004) generan resistencia a la insulina e hiperinsulinemia, lo cual 

promoverá de manera temprana la aparición de diabetes (Daza, 2002). 

La pérdida de peso en el paciente obeso se relaciona con una reducción 

significativa en la prevalencia de diabetes. Estudios realizados en estos pacientes 

demuestran que una reducción de entre 10 y 20% en el peso mejora notablemente los 

niveles de glucosa en suero y aumenta la sensibilidad a la insulina, mientras que en 

aquellos pacientes con diagnóstico temprano de diabetes y sobrepeso, el tener una 

pérdida entre el 15 y 20% va a disminuir el riesgo de mortalidad por las complicaciones 

asociadas con la diabetes (Campos-Nonato, 2012). Aunque el diagnóstico de diabetes 
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para estos pacientes no es totalmente revertido, el beneficio de la pérdida de peso 

sobre su salud es muy alto por lo que luchar por ello es lo recomendable. 

 

2.7.2. Obesidad asociada a enfermedad cardiovascular 

La distribución de la grasa corporal juega un papel importante en el riesgo de 

padecer enfermedades cardiovasculares e hipertensión arterial; aquellos pacientes que 

acumulan exceso de grasa en el abdomen son más propensos a padecer estas dos 

enfermedades, con respecto a los que almacenan el exceso de grasa en los miembros 

inferiores o cadera (Blair, 1984; Daza, 2002). Esta acumulación contribuye al desarrollo 

de hipertensión arterial por diversos mecanismos: disfunción endotelial, aumento de 

actividad adrenérgica, retención de agua y sodio, aumento del gasto cardiaco y del 

volumen sanguíneo (Daza, 2002), por lo que la distribución de la grasa pero también de 

la edad, el sexo y las condiciones ambientales que tiene este paciente, así como, la 

práctica de ejercicio y la conducta nutricia que desarrolle en conjunto son considerados 

factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad cardiovascular. 

La pérdida de peso en individuos obesos se asocia con una disminución en la 

presión arterial y beneficios en la hipertrofia del ventrículo izquierdo, pero también con 

disminución del daño en la vascularización y beneficios en el desarrollo, mecanismo y 

función en general del musculo cardiaco, esto finalmente reduce el riesgo a padecer 

enfermedades cardiovasculares. Sin embargo, por estudios epidemiológicos se ha 

observado que no siempre se revierte el daño cardiovascular por lo que es importante 

destacar que en condiciones ya avanzadas de la enfermedad es imposible lograr un 

cambio benéfico en la salud de este paciente (Poirier, 2006). 

 

2.7.3. Obesidad asociada a dislipidemias 

La dislipidemia, por su alta prevalencia en la población con sobrepeso y 

obesidad, aumenta el riesgo de morbilidad y mortalidad por diversas enfermedades. 

Esta se caracteriza por una serie de condiciones patológicas cuyo único elemento en 

común es la alteración del metabolismo de los lípidos, incremento de lipoproteínas de 



18 
 

baja densidad (LDL), disminución en los niveles de lipoproteínas de alta densidad 

(HDL), incremento de la concentración de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y 

de triacilglicéridos (TG) en suero. Cuando estas condiciones persisten durante los años 

son factor causal de aterosclerosis, en consecuencia su tratamiento se enfoca en 

mantener la adecuada regulación del metabolismo de lípidos (Franssen, 2011). 

 

2.7.4. Obesidad asociada a cáncer 

La obesidad y el cáncer son patologías con alto índice de prevalencia y con gran 

impacto social ya que la frecuencia con la que ocurren es de un individuo por familia, al 

menos en México. Debido a esto, diversos estudios se han llevado a cabo con el 

objetivo de encontrar relación entre ambas enfermedades. Estudios en roedores 

demostraron que la obesidad inducía cáncer (Stemmer, 2012) así como, estudios 

epidemiológicos encontraron que la obesidad medida por el IMC, constituía un factor de 

riesgo importante para el desarrollo de cáncer colorrectal y de próstata en los varones 

(Engeland, 2003; Putnam, 2000). 

En lo que respecta a las mujeres, la obesidad se asocia con el desarrollo de 

cáncer de endometrio, ovario y mama y en el periodo posterior a la menopausia las 

mujeres obesas poseen mayor riesgo de padecer cáncer de mama, en comparación 

con aquellas mujeres no obesas. Se cree que esto es debido a que los cambios 

endocrinos que tienen lugar en la obesidad podrían ser los causantes del incremento de 

la prevalencia de neoplasias mamarias en las mujeres obesas (Aguilar Cordero, 2011). 

Todas estas enfermedades asociadas a la obesidad son ya la primera causa de 

muerte en México, lo importante de poder investigar y trascender de manera oportuna 

en los mecanismos y manifestaciones que se dan en estos pacientes son relevantes en 

el mundo como opciones de tratamiento, ya que disminuiría el riesgo de padecerlas, 

pero sobre todo conservar la salud y mejorar la calidad de vida de la población. 
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2.7.5. Mortalidad por obesidad 

A nivel mundial, se ha reportado que alrededor de 38 millones de defunciones al 

año tuvieron como causa enfermedades asociadas con la obesidad, de las cuales el 

75% ocurren en países de bajo y mediano ingreso y más del 40% en menores de 70 

años (OMS, 2014). En México, el 12.2% de la población muere por sobrepeso y 

obesidad, el 75% de las muertes son causadas por comorbilidades de la obesidad 

(Ruiz-Matus, 2016), dentro del cual el 28.7% lo ocupan la enfermedad de isquémica del 

corazón, diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular (Secretaría de Salud, 

2013). Otros factores como la alta concentración de glucosa en sangre, hipertensión 

arterial, sedentarismo, hipercolesterolemia y bajo consumo de frutas y verduras, 

contribuyen con el 36.5% del total de muertes (Campos-Nonato, 2012). Estas cifras 

muestran que la incidencia de muerte en México asociadas a la obesidad, tienen 

importancia de carácter social, económico y cultural por estar implicadas con ofrecer la 

menor tasa de supervivencia en México, lo que claramente muestra que todos debemos 

estar comprometidos con la reducción de estos porcentajes. 

 

 Costos económicos y sociales de la obesidad 

Las enfermedades derivadas de la obesidad tienen fuertes repercusiones en los 

gastos de salud, absorbidos tanto por instancias gubernamentales como por los 

individuos que las padecen. 

El costo directo anual en atención médica para el sistema público de salud de las 

complicaciones derivadas de la obesidad, correspondió al 13% (42 mil millones de 

pesos) del gasto total en salud en el año 2008. 

Existe evidencia de que las personas obesas son más propensas al ausentismo 

laboral por cuestiones relacionadas con las condiciones físicas, mentales y de salud 

que padecen (Gutiérrez-Delgado, 2012). México ofrece seguro social a todos los 

trabajadores por derecho, este servicio se retribuye con las aportaciones del patrón y el 

trabajador, sin embargo la mayoría de los individuos que padecen obesidad y 

sobrepeso no están aportando su porcentaje dentro de este padrón, por lo que el 
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gobierno por obligación debe cumplir con este criterio. Para el año 2008 el costo 

indirecto por pérdida de productividad que se estimó fue de 25 mil millones de pesos. 

En 2017 se estima que el costo directo fluctúe entre 78 mil y 101 mil millones de pesos 

y el indirecto entre 73 mil millones y 101 mil millones de pesos, con respecto al 

estimado en 2008 (Secretaría de Salud, 2013). Esto nos habla de que las dependencias 

en el gobierno encargadas de regular la salud no están aplicando las medidas 

necesarias, ni están generando estrategias en salud adecuadas que modifiquen estas 

cifras, así como tampoco se ha tenido la participación intersectorial costo-efectiva que 

ayude a disminuir el gasto en salud, por lo que las comorbilidades derivadas de la 

obesidad seguirán teniendo impacto no solo en la productividad laboral, sino también en 

el desempeño escolar y el desarrollo económico lo que en conjunto generará grandes 

problemas a todos los niveles. Si no se plantean soluciones inteligentes de acción 

permanente y a largo plazo por parte del gobierno y la sociedad en un futuro inmediato, 

la calidad de nuestros servicios será insostenible (Hernández, 2016). 

 

 Tratamiento de la obesidad 

El tratamiento ideal de la obesidad es la prevención, sin embargo cuando ya se 

tiene el padecimiento, la reducción del peso corporal puede ocurrir por diferentes 

alternativas. Las opciones de tratamiento son variadas, pero ante la inefectividad de 

algunas de estas, es necesario optimizar los tratamientos de tal manera que estos sean 

multidisciplinarios y ofrezcan adecuados resultados para brindar una mejor calidad de 

vida. Opciones de tratamiento son llevadas a cabo a nivel mundial, pero no sólo eso, 

también se está probando con estudios de experimentación básica todas las 

implicaciones, beneficios y mecanismos por los cuales existen ciertas intervenciones 

que tienen mayor éxito que otras y cuando resultan ser más efectivas en cuanto a 

tiempo, periodo y disciplina con que se practiquen. Por tanto es importante decir que el 

tratamiento de la obesidad resultará favorable de acuerdo a las condiciones físicas, 

mentales, culturales, económicas, familiares, ambientales, médicas y entre otras que 

acompañan al individuo que decida optar por una. 
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2.9.1. Dieta y ejercicio 

La primera opción de tratamiento de la obesidad incluye modificaciones en el 

estilo de vida de los pacientes mediante cambios en el plan de alimentación 

(disminución de la ingesta calórica en relación con el gasto energético) con el objetivo 

de lograr el peso corporal adecuado a la talla del individuo y posteriormente mantener 

ese peso dentro de los límites normales. 

El ejercicio también debe ser incluido como tratamiento complementario a la 

dieta. Se ha demostrado que los programas que incluyen dieta y ejercicio, tienen 

efectos más duraderos (manteniendo la pérdida de peso) que aquellos que solo 

incluyen dieta. El ejercicio aumenta el gasto energético, mejora la sensibilidad a la 

insulina, disminuye la lipogénesis, mejora la imagen corporal, pero de mayor 

importancia aumenta las expectativas de vida del paciente (Chueca, 2002). 

 

2.9.2. Tratamiento farmacológico 

Cuando la dieta y el ejercicio han fracasado, el tratamiento farmacológico puede 

utilizarse como apoyo, pero nunca como única medida. El uso de fármacos requiere de 

una estricta indicación y control médico y la posibilidad de que su prescripción pueda 

considerarse en aquellos pacientes con sobrepeso (IMC > 25 kg/m2) o con obesidad 

(IMC ≥ 30 kg/m2) debe ser rigurosamente estudiado y analizado por ambos (médico-

paciente), debido a las interacciones o complicaciones que se puedan dar durante el 

proceso del tratamiento, ya que puede ser contraproducente e incluso inducir la muerte. 

Los fármacos que son y han sido utilizados en el tratamiento de la obesidad se 

clasifican en los siguientes grupos de acuerdo a su mecanismo de acción: 

 

- Fármacos anorexígenos. Inhiben el apetito a nivel central, reduciendo de esta 

manera la ingesta. 

o Adrenérgicos: anfetamina, metanfetamina, fentermina, mazindol, 

fenilpropanolamina, fenproporex, clobenzorex. 
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o Serotoninérgicos:  
 Agonistas serotoninérgicos: fenfluramina, desfenfluramina. 

 Inhibidores de la recaptación de serotonina: fluoxetina, sertralina, 

paroxetina. 

 Agonistas de la recaptación de serotonina y noradrenalina: 

dietilpropion, fenproporex, clobenzorex, benfluorex. 

 Inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina: 

sibutramina. 

 

- Inhibidores de la absorción de nutrimentos. Impiden que los nutrimentos sean 

absorbidos y facilitan que se eliminen vía fecal con el fin de que no contribuyan a 

aumentar los depósitos energéticos. 
o Inhibidores de la lipasa: orlistat. 

 

- Fármacos termogénicos. Incrementan el gasto calórico mediante la 

estimulación de la termogénesis. 

o Adrenérgicos: efedrina. 

 

- Fármacos en investigación: 
o Agonistas β3 adrenérgicos: CL 316,243 (de Souza, 2001). 

 

o Dopaminérgicos: bromocriptina. 
 

o Antagonista del neuropéptido Y (NPY): MK-0557 (Erondu, 2007). 
 

o Agonistas de la colecistoquinina (CCK): GI 181771X (Colon-Gonzalez, 

2013). 
 

o Análogos de la leptina: pramlintide, metreleptina (Colon-Gonzalez, 

2013). 
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2.9.3. Tratamiento quirúrgico 

A nivel internacional, los Institutos Nacionales de Salud sugieren que el 

tratamiento conservador (basado en dieta, ejercicio e incluso medicamentos) debe ser 

realizado antes de considerar someter al paciente a un procedimiento quirúrgico (Elder, 

2007). Sin embargo, se sabe que en pacientes con IMC > 35 kg/m2 dicho tratamiento 

tiene resultados muy limitados a largo plazo en cuanto a la pérdida ponderal y la 

desaparición de los fenómenos comórbidos, se ha demostrado que aproximadamente 

dos tercios de las personas que pierden peso (de entre 5% y 10% de peso corporal) 

con tratamiento conservador, lo recuperan al cabo de un año y la mayoría lo hace 

dentro de los siguientes cinco años (Romero-Talamás, 2012). 

Como consecuencia del fracaso de los tratamientos anteriormente descritos, el 

uso de técnicas quirúrgicas se ha vuelto la opción de tratamiento para pacientes con 

obesidad clínicamente severa y que están expuestos a mayor riesgo de mortalidad y 

comorbilidad. Todas las técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la obesidad se 

engloban dentro del término cirugía bariátrica. 

Algunos estudios indican que la cirugía bariátrica produce pérdidas de peso que 

oscilan entre el 50% y 75% del exceso de peso, e incluso esta se puede mantener 

durante 16 años después de la cirugía (Elder, 2007) demostrando resultados 

constantes y sostenidos en comparación con otros tratamientos. Además, la cirugía 

bariátrica también ha mostrado disminución significativa en la mortalidad general así 

como solución o mejoría significativa de las comorbilidades asociadas, por lo que se 

considera el tratamiento predominante en pacientes con obesidad mórbida. 

 

a) Clasificación de la cirugía bariátrica de acuerdo al mecanismo 
predominante de acción (Herrera, 2011): 

- Restrictivas, cuyo ejemplo principal es la banda gástrica ajustable. 

- Mal-absortivas, como es el caso de la derivación biliopancreática. 

- Mixtas. En las que intervienen ambos mecanismos, el ejemplo más conocido es 

la derivación gastroyeyunal, mejor conocida como bypass gástrico. 
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b) Criterios de selección para pacientes candidatos a cirugía bariátrica 
(Secretaria de Salud, 2009): 

 Edad comprendida entre los 18 y 55 años de edad. 

 Tener un IMC > 40 kg/m2 o IMC > 35 kg/m2 que este asociado a comorbilidades 

(diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial sistémica, apnea del sueño, 

dislipidemia y enfermedad articular) susceptibles a que la pérdida de peso 

mejore su estado de salud y calidad de vida a través de los años. 

 Documentar falla o fracaso terapéutico en la pérdida de peso o en la capacidad 

de mantener la pérdida de peso por un periodo mayor de 18 meses, posterior a 

un tratamiento farmacológico y no farmacológico (dieta y ejercicio) 

individualizado y debidamente supervisado. 

 Demostrar estricto control médico (clínico y de laboratorio) durante un periodo 

continuo superior a los 6 meses en aquellos sujetos con comorbilidad metabólica 

y cardiopulmonar. 

 Comprender y someterse a una evaluación médica y psicológica antes y 

después de la cirugía. 

 Compromiso para regirse por un programa de control y seguimiento nutricional y 

psicológico. 

 Las mujeres en edad fértil deben estar de acuerdo en evitar el embarazo durante 

al menos 1 año posterior a la cirugía. 

 

2.10. Bypass gástrico 

Dentro de los procedimientos quirúrgicos más practicados tanto en México como 

a nivel mundial, el bypass gástrico es la intervención más usada para tratar pacientes 

con obesidad mórbida debido a su bajo índice de complicaciones, baja tasa de 

mortalidad pero sobre todo al éxito obtenido durante el primer año así como los 

resultados observados a largo plazo. 
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Cada uno de los cambios en la anatomía del aparato digestivo que ocurre como 

consecuencia de la realización de un bypass (Figura 5B) se detallan a continuación 

(Herrera, 2011): 

 Reservorio gástrico. El procedimiento quirúrgico consiste en dividir el estómago 

preferentemente sobre la curvatura menor, ya que es la parte menos elástica, 

dando lugar a un pequeño reservorio con una capacidad de entre 15 y 30 mL. La 

unión entre el reservorio y el intestino es más pequeña que el orificio por el que 

normalmente se vacía el estómago (píloro), lo cual contribuye a la saciedad 

temprana. 

 Estómago excluido. Corresponde a la mayor parte del estómago por la cual ya 

no pasan los alimentos. Conserva su irrigación sanguínea y sus elementos de 

fijación y sus células no sufren alteración alguna. 

 El reservorio gástrico se une al intestino delgado aproximadamente a 50 cm de la 

terminación del duodeno y se forman dos uniones que sirven para restablecer la 

continuidad del aparato digestivo. La primera unión se forma entre el reservorio 

gástrico y el intestino delgado, y recibe el nombre de anastomosis gastroyeyunal; 

la segunda se lleva a cabo entre dos segmentos diferentes del intestino delgado 

y se le llama anastomosis yeyuno-yeyunal. Estas uniones dan lugar a tres 

segmentos de intestino delgado cuyos límites y características son: 

o Asa alimentaria. Segmento de intestino que está entre la anastomosis 

gastroyeyunal y la yeyuno-yeyunal. Mide de 1 a 1.5 m de longitud y a través 

de ella pasan los alimentos sin ponerse en contacto con las enzimas 

digestivas contenidas en el jugo gástrico, la bilis y el jugo pancreático por lo 

que en este segmento intestinal casi no hay absorción. 

o Asa biliopancreática. Corresponde al segmento comprendido entre el límite 

inferior del duodeno y la anastomosis yeyuno-yeyunal del bypass. Su longitud 

es de 30 a 50 cm y a través de ella sólo circulan las enzimas digestivas 

contenidas en los jugos gástrico, pancreático y biliar. En esta zona tampoco 

hay absorción de nutrimentos. 

o Asa común. Segmento de intestino comprendido entre la anastomosis 

yeyuno-yeyunal y su terminación en el intestino grueso, mide 
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aproximadamente 4.5 m y en esta porción de intestino se lleva a cabo la 

absorción de nutrimentos, ya que en su interior se mezclan los alimentos con 

las enzimas encargadas de su digestión. 

 El intestino delgado desemboca en el intestino grueso, cuya función primordial es 

la de absorber agua del contenido intestinal, formándose así el bolo fecal. 

 

El éxito de este procedimiento se debe a las modificaciones anatómicas 

realizadas sobre el sistema digestivo. Estos cambios anatómicos tienen como principal 

objetivo restringir la cantidad de alimentos que los pacientes ingieren normalmente 

(contribuyendo así a la saciedad temprana) y limitar la absorción de los mismos, 

modificando de esta manera el proceso de digestión normal (Figura 5). 

 

 

Figura 5. Sistema digestivo. A) Proceso de digestión normal. B) proceso de digestión 
después de la realización de un bypass gástrico. Adaptado de(Salinas, 2016.) 
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2.10.1. Principales cambios fisiológicos y hormonales del bypass gástrico 
(Herrera, 2011): 

 La función del estómago de recibir el bolo alimenticio y mezclarlo con sus 

secreciones gástricas queda suprimida. 

 Cambios en la motilidad y distensibilidad gástricas. 

 La superficie de absorción se reduce aproximadamente en 25%, por tanto los 

alimentos no se aprovechan en forma completa. 

 Síndrome de vaciamiento rápido (dumping). El sistema de señales que hace que 

el páncreas secrete la cantidad necesaria de insulina para metabolizar la glucosa 

contenida en la dieta no funciona de manera adecuada a causa del paso directo 

de los alimentos desde el reservorio gástrico hacia el intestino delgado. Como 

consecuencia el páncreas aumenta la secreción de insulina, originando mareos, 

taquicardia y sudoración al ingerir azúcares refinados.  

 Activación temprana de hormonas. Aumento de péptido YY (producido en las 

porciones más bajas del intestino), como resultado de la llegada rápida de 

comida a los segmentos distales del intestino, lo que también favorece la 

saciedad de modo más rápido. 

 Después de un bypass gástrico la secreción de grelina se suprime, originando 

que el paciente sienta poco deseo de comer. 

 Debido a que los alimentos no pasan por el duodeno, se produce un aumento en 

la concentración de incretinas, involucradas en el metabolismo de la glucosa, 

controlando y mejorando las concentraciones de glucosa en pacientes con 

diabetes mellitus. 

 Al inicio la pérdida de peso es rápida y tiene lugar durante los primeros meses de 

la intervención y continúa disminuyendo hasta que logra estabilizarse. Sin 

embargo, es importante que después de la intervención quirúrgica los pacientes 

continúen con apego a su dieta y actividad física para mantener los beneficios de 

la cirugía bariátrica a largo plazo. 
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 Estudios epidemiológicos 

La mayoría de los estudios epidemiológicos han demostrado que la obesidad se 

asocia con un mayor índice de mortalidad (Adams, 2006; Freedman, 2006). Como se 

ha mencionado anteriormente, la pérdida de peso en el paciente obeso se relaciona con 

la mejoría de las comorbilidades asociadas a la enfermedad y por ende con una 

reducción en la mortalidad. 

Bajo este antecedente, los pacientes que han sido sometidos a cirugía bariátrica 

resultan ser una cohorte prometedora para explorar la asociación entre la pérdida de 

peso y el riesgo de muerte, dando lugar al aumento en el número de estudios 

epidemiológicos que demuestran el impacto positivo de la cirugía bariátrica sobre la 

obesidad mórbida. 

Un estudio sueco de una cohorte de 4047 pacientes con obesidad mórbida 

demostró que la mortalidad acumulada a 16 años fue significativamente superior en 

aquellos pacientes que recibieron tratamiento convencional (grupo control) en 

comparación con quienes fueron intervenidos quirúrgicamente (Figura 6) (Sjostrom, 

2007). 

 

 
Figura 6. Mortalidad acumulada en pacientes intervenidos con cirugía bariátrica en 
comparación con pacientes control (tratamiento convencional). Adaptado de(Sjostrom, 
2007.) 
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Este mismo estudio también demostró que el tratamiento quirúrgico condiciona 

mayor pérdida de peso en comparación con el tratamiento médico en pacientes con 

obesidad mórbida y que sin importar el tipo de procedimiento quirúrgico existe una 

pérdida de peso significativa durante el primer año, seguida de cierta ganancia de peso 

pero después de 15 años la pérdida de peso es superior en los pacientes a quienes se 

les realizó bypass gástrico en comparación con otros procedimientos (Figura 7). 

 

 
Figura 7. Porcentaje promedio de pérdida de peso durante un periodo de 15 años en 
pacientes obesos. Adaptado de(Sjostrom, 2007.) 
 

 

Otro aspecto de mayor importancia es el impacto de la cirugía bariátrica sobre el 

control de las comorbilidades y la calidad de vida del paciente con obesidad. 

Diversos estudios han demostrado los beneficios de la pérdida de peso sobre 

enfermedades colaterales de la obesidad. Se ha descrito que una reducción del 1% en 

el peso corporal disminuye 1 mmHg la presión sistólica y 2 mmHg la presión diastólica, 
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independientemente del tipo de procedimiento quirúrgico empleado (Reisin, 1982). De 

igual manera una reducción de 5-13% de peso corporal disminuye 18% los niveles de 

colesterol, la disminución del 2% de peso corporal reduce 44% las cifras de triglicéridos 

y una disminución del 3% en peso corporal disminuye 22% los valores de LDL 

(Romero-Talamás, 2012). 

Un metanálisis basado en el efecto de la cirugía bariátrica sobre la pérdida de 

peso y cuatro comorbilidades de la obesidad demostró que la gran mayoría de los 

pacientes con diabetes, hiperlipidemia, hipertensión y síndrome de apnea obstructiva 

del sueño (SAOS) experimentaban solución o mejoría de dichas comorbilidades. La 

diabetes se resolvió completamente en el 76.8% de los pacientes y mejoró en el 86%. 

La hiperlipidemia mejoró en más del 70% de los pacientes. La hipertensión se resolvió 

en 61.7% y mejoró en el 78.5%, mientras que SAOS se resolvió en el 85.7% y mejoró 

en el 83.6% de los pacientes (Buchwald, 2004). La tabla 2 muestra el tipo de 

procedimiento empleado y sus efectos. 

 

Tabla 2. Solución/mejoría de comorbilidades asociada a obesidad con base en el tipo 
de procedimiento quirúrgico (Romero-Talamás, 2012). 

Procedimiento 
Pérdida 

de peso 
DM2 

HAS 

(resolución 

o mejoría) 

Hiperlipidemia 

(resolución o 

mejoría) 

SAOS 

(resolución 

o mejoría) 

Banda gástrica 40.5% 80.2% 71.5% 71.1% 55.6% 

Gastroplastía vertical --- 89.5% 80.6% 80.9% 89.3% 

Bypass gástrico 67.25% 90.6% 87.1% 93.5% 94.9% 

Derivación 

biliopancreática 
60.4% 88.1% 91.8% 99.5% 86.7% 

 
 

La investigación ha demostrado que la resolución o mejoría de las condiciones 

comórbidas mejoran significativamente la calidad de vida (Helmio, 2011) y que esta se 
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mantiene a largo plazo, por lo que esta opción de tratamiento resulta ser costo-efectiva 

tanto para los pacientes como para las instituciones de salud. 

 

 Obesidad y tejido adiposo 

 

2.12.1. Tejido adiposo: funciones y estructura 

El tejido adiposo es un órgano endocrino cuyas funciones son: mantener el 

balance energético a largo plazo, participar en la termorregulación así como en el 

metabolismo de lípidos y de carbohidratos, además de modular la función hormonal y 

participar en la regulación de la presión arterial (Stehno-Bittel, 2008). 

Se encuentra distribuido a escala dérmica, subcutánea, mediastínica, 

mesentérica, perigonadal, perirrenal y retroperitoneal (Moreno, 2002). En los 

mamíferos, hay dos clases principales de tejido adiposo, que son molecular y 

funcionalmente diferentes. El tejido adiposo pardo con un alto contenido de 

mitocondrias tiene como función principal la termorregulación y el tejido adiposo blanco 

está diseñado para el almacenamiento de energía (en forma de triacilglicéridos) y es 

utilizado en situaciones de desbalance energético (Flores Lázaro, 2011). El tejido 

adiposo blanco es mucho más frecuente y biológicamente relevante, mientras que el 

tejido adiposo pardo funciona principalmente en el período neonatal, aunque también 

está presente en la etapa adulta. 

El tejido adiposo está compuesto en un 50% por adipocitos, mientras que el 50% 

restante lo ocupan en conjunto pre-adipocitos, células del sistema inmune y del sistema 

nervioso, matriz extracelular y vasos sanguíneos (Flores Lázaro, 2011). 

Los adipocitos son la unidad funcional del tejido adiposo. Estas células producen 

leptina, hormona que ayuda a regular la ingesta y el gasto energético, a través de sus 

efectos centrales sobre el apetito y periféricos sobre el gasto energético (Moreno, 

2002). Los adipocitos son células esféricas con un diámetro mínimo de 30 a 40 μm y 

pueden alcanzar un máximo de 150 a 160 μm o más (Cinti, 2005) y adoptan forma 

poliédrica cuando constituyen los lobulillos. Morfológicamente la mayor parte del 
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citoplasma está ocupado por una gran gota de lípidos desplazando todos los 

componentes del citoplasma, incluido el núcleo, hacía la periferia. En preparaciones 

teñidas con hematoxilina y eosina sólo un borde delgado de citoplasma es visible 

(Figura 8), como consecuencia de la pérdida del contenido lipídico de cada una de las 

células después de los lavados con los alcoholes requeridos en la técnica. 

 

 
Figura 8. Tejido adiposo. A) Ilustración de los componentes del tejido adiposo 
subcutáneo (adipocitos maduros, vasos sanguíneos, células madre). B) Tinción con 
hematoxilina y eosina (H&E), se puede observar el núcleo en la periferia desplazado 
por la grasa almacenada en el adipocito. Adaptado de(Berry, 2013.) 
 

 

2.12.2. Papel del tejido adiposo en la obesidad 

La obesidad se caracteriza anatómicamente por el incremento en la masa de 

tejido adiposo, la cual puede ser subcutánea (debajo de la piel) o visceral (presente en 

la cavidad abdominal), con frecuencia acompañado de aumento de peso, cuya 

magnitud y distribución afectarán la salud del individuo que la padece. En periodos de 

sobrealimentación, los adipocitos pueden presentar la capacidad tanto de aumentar el 

tamaño de las células adiposas existentes (hipertrofia), como de generar nuevos 

adipocitos funcionales a partir de pre-adipocitos (hiperplasia), con el fin de almacenar el 

exceso de energía en forma de triglicéridos (Flores Lázaro, 2011). 
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Los adipocitos del tejido adiposo visceral tienen función metabólica sobre los 

ácidos grasos libres que el hígado envía para su almacenamiento, sin embargo un 

exceso de ácidos grasos en la sangre del tejido adiposo visceral drena directamente al 

hígado estos componentes a través de la vena porta, lo cual genera acceso directo de 

ácidos grasos libres al hígado acumulándose de manera riesgosa (Ibrahim, 2010), por 

lo que las personas con adipocitos de tamaño muy grande se han relacionado con 

mayor concentración de colesterol, TG y HDL en sangre (Hoffstedt, 2010). 

Cabe destacar que las funciones del tejido adiposo se modifican a medida que 

los adipocitos aumentan de tamaño en relación directa con el grado de obesidad. En 

individuos con peso normal los adipocitos ejercen sus funciones de manera normal. En 

contraste, cuando hay obesidad el tejido adiposo se hiperplasia e hipertrofia iniciando 

su acúmulo de manera central y visceral por lo que presentan alteraciones en su 

funcionalidad, sin embargo la persistencia en la ganancia de peso derivará de un 

crecimiento descontrolado del tejido adiposo subcutáneo sin que haya necesariamente 

aumento del visceral, por lo que este individuo sufrirá de crecimiento exacerbado de su 

figura anatómica la cual será un factor crítico para la aparición de comorbilidades. 

 

 Estudio y análisis del tejido adiposo en la obesidad 

Existe evidencia epidemiológica y experimental que demuestra que la hiperplasia 

e hipertrofia son dos mecanismos de crecimiento del tejido adiposo frente a la obesidad 

(Sam, 2008), otro mecanismo que se han podido atribuir a la obesidad en los sujetos 

que la padecen se debe a una programación negativa durante las primeras etapas del 

desarrollo, lo cual explica su mayor susceptibilidad a tener depósitos de grasa con 

mayor abundancia que otros individuos (Alfaradhi, 2016; Zambrano, 2006, 2013). Sin 

embargo, aún no se sabe cuándo es que este proceso de replicación y almacenaje deja 

de activarse como consecuencia del deterioro en la maquinaria celular y en los 

procesos moleculares que interfieren en este daño a la diferenciación (Charo, 2016), así 

como también es escaso el conocimiento acerca de cómo se puede cuantificar el 

deterioro presente en este tejido (Glastonbury, 2016; Hatch-Stein, 2016). Recientes 

publicaciones han demostrado que el tejido adiposo subcutáneo tiene la capacidad de 
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incrementarse a tales proporciones que puede causar la muerte en el paciente obeso. 

El comité médico de cirujanos especialistas en los centros de Nutrición, Obesidad y 

Alteraciones Metabólicas ha reportado que los pacientes con obesidad mórbida tienen 

muy pocas esperanzas de vida por todas las afectaciones que sufren órganos como el 

hígado, corazón y páncreas, debido al exacerbado depósito de grasa tanto en estos 

órganos como de manera generalizada (Papamargaritis, 2012; van de Laar, 2016). 

Para los centros de salud es importante poder atender de manera oportuna a 

este paciente e intervenirlo positivamente para la pérdida de peso, a pesar de ello 

diversos proyectos de investigación están siendo dirigidos con mucho interés en tratar 

de entender el comportamiento y desempeño fisiológico de este tejido. Existen estudios 

en pacientes obesos jóvenes y adultos donde analizan por medio de absorciometría de 

rayos X de energía dual (DEXA) mediciones de grasa visceral y abdominal, así como la 

interacción en la regulación de la expresión génica de muestras de tejido adiposo 

analizadas por RNA-seq, los cuales demuestran que existe una correlación entre estos 

parámetros, pero además que hay una marcada heterogeneidad no solo entre cada 

individuo sino también entre cada muestra de tejido adiposo (Garvey, 2016; 

Glastonbury, 2016; Tello-Winniczuk, 2016). 

Estudios de experimentación básica dentro de nuestro grupo realizados en tejido 

adiposo peri-gonadal de ratas machos que fueron expuestos a una dieta alta en grasas 

durante su vida prenatal, mostraron mayor peso del tejido adiposo, incremento en el 

tamaño de la célula adiposa, así como diferente morfología del adipocito en estos 

animales en la vida adulta comparados con ratas que fueron alimentadas con dieta 

control (Zambrano, 2010). Estas observaciones basadas en el hecho de que los 

adipocitos adoptan una configuración poliédrica cuando están agrupados en el tejido 

adiposo y que al momento de ser analizados en dos dimensiones tienen un aspecto 

reticular característico en el que se observan celdas delimitadas por polígonos 

correspondientes a cada célula, nos permitieron sugerir un análisis bajo un diagrama de 

Poisson-Voronoi; el cual es un caso particular de la división del espacio en dos 

dimensiones, donde dado un número de centros distribuidos al azar, el plano es dividido 

de acuerdo a sus áreas de influencia y así cada celda contiene todos los puntos más 
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cercanos a su centro de origen (Figura 9) (Tanemura, 2003). Se ha propuesto que la 

distribución de tamaño de las celdas de Poisson-Voronoi se ajusta a la función de 

densidad de probabilidad gamma. De esta manera se puede modelar la frecuencia 

relativa del tamaño del adipocito como función del área del adipocito mediante la 

distribución gamma. 

 

 

Figura 9. Microfotografía del tejido adiposo (20x) y diagrama de Poisson-Voronoi. A) 
Tinción de hematoxilina y eosina de adipocitos del tejido adiposo subcutáneo en 
humanos, B) Diagrama de Poisson-Voronoi. Los polígonos se denominan celdas de 
Voronoi y contienen los puntos del espacio que están más cerca del centro de la misma 
representada por cada punto. Tomado de(Tanemura, 2003.) 
 

 

En conclusión, este modelo nos permite identificar la heterogeneidad del tejido 

adiposo, además de conocer los diferentes rangos de distribución en relación a su 

tamaño, lo cual de manera temprana podría tener implicaciones clínicas importantes al 

estar identificando una variable dependiente del grado de obesidad del paciente, pero 

no solo eso, también nos permite conocer cuál es el rango máximo de área en el 

adipocito de pacientes obesos, así como cuáles son los beneficios en el tamaño celular 

y la recuperación del área del adipocito cuando estos pacientes son intervenidos con 

dieta o cirugía y finalmente si este tiene alguna injerencia directa o indirecta con la 

función molecular y celular, además de poder correlacionar estos cambios con los 

parámetros bioquímicos del paciente. 
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3. JUSTIFICACIÓN 
 

El Sistema Nacional de Salud ha emitido una alerta sanitaria debido a que existe 

una epidemia de obesidad en México que está afectando la productividad laboral, el 

desempeño escolar y el desarrollo económico, desafortunadamente nuestros hospitales 

no tienen un área de asistencia que trate en conjunto este problema de salud (García-

García, 2008). Por lo que la implementación de proyectos de investigación que 

involucren la participación de sujetos experimentales y que ayuden a entender de 

manera conjunta las características fenotípicas y genotípicas de esta enfermedad son 

necesarios. El proponer un estudio que ayude a explicar la etiología de este 

padecimiento, pero además los beneficios de la pérdida de peso sobre la distribución 

del tamaño del tejido adiposo y la relación con el metabolismo de lípidos, permitirá 

implementar posibles soluciones a esta epidemia nacional. 
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

Si bien es cierto que existen estudios que son dirigidos a evaluar la distribución 

del tejido adiposo y su relación con las enfermedades derivadas de la obesidad, existen 

pocos estudios que detallan el tamaño del tejido adiposo frente a la obesidad y son aún 

menos aquellos que describen los cambios a nivel celular después de un año de la 

cirugía bariátrica, así como el impacto positivo que tiene la pérdida de peso en el 

paciente sobre su metabolismo. Debido a que el Instituto Nacional de Ciencias Médicas 

y Nutrición Salvador Zubirán brinda la cirugía bariátrica como opción de tratamiento, fue 

posible dar de alta un proyecto de investigación encargado de obtener biopsias de 

tejido adiposo subcutáneo para estudiar el tamaño, distribución y frecuencia relativa del 

tejido adiposo por medio de técnicas histológicas. Finalmente, se podrán relacionar 

estos valores con parámetros bioquímicos antes de la cirugía y un año después, para 

caracterizar a este paciente. 
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5. HIPÓTESIS 
 

La cirugía bariátrica en sujetos con obesidad mórbida, acompañada de dieta y 

ejercicio, reducirá el tamaño y la distribución de las células del tejido adiposo 

subcutáneo como consecuencia de la pérdida de peso y de los cambios en el perfil 

metabólico, lo que mejorará el fenotipo característico de la obesidad tras un año de la 

obesidad. 
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6. OBJETIVOS 
 

 OBJETIVO GENERAL 

 

Estudiar los parámetros antropométricos, bioquímicos y la relación con el tamaño de las 

células del tejido adiposo subcutáneo tanto de hombres como de mujeres con obesidad 

mórbida, así como el impacto positivo, a un año de la cirugía bariátrica, sobre estos 

parámetros y compararlos con los de sujetos control. 

 

 

 OBJETIVOS PARTICULARES 

 
o Llevar a cabo el reclutamiento de sujetos experimentales control y obesos tipo 

III. 

o Determinar la concentración de glucosa, colesterol, triacilglicéridos y leptina 

antes y después de la cirugía. 

o Realizar el seguimiento de la pérdida de peso así como el cálculo del índice 

de masa corporal de los sujetos sometidos a cirugía bariátrica. 

o Realizar el procesamiento de biopsias de tejido adiposo subcutáneo en 

sujetos control y antes y después de cirugía en el caso de los sujetos obesos. 

o Realizar el análisis histológico de laminillas con tejido adiposo subcutáneo. 

o Calcular la frecuencia de distribución del tamaño de los adipocitos y analizar 

las diferencias en los sujetos experimentales antes y después de la cirugía 

bariátrica y compararlos con el control. 
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7. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

Este protocolo fue revisado y aprobado por el comité de ética en humanos del Instituto 

Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán (INCMNSZ) bajo la 

siguiente clave: DIA-1076-13/15-1. 

 

 Grupos de estudio 

 

7.1.1. Grupo Control (CTR) 

Se incluyeron muestras de 20 sujetos experimentales (10 hombres y 10 mujeres) 

con datos de peso e IMC dentro de rango (IMC < 25 kg/m2), quienes voluntariamente 

aceptaron participar en un protocolo de CLAMP euglucémico (que tiene como objetivo 

identificar los mecanismos por los cuales ciertos individuos pudieran tener 

predisposición genética a generar hiperglucemia, para este caso, sólo nos quedamos 

con los que no presentaban la predisposición). Los voluntarios fueron reclutados en el 

INCMNSZ y firmaron carta de consentimiento informado (Anexo). 

El promedio de edad para los hombres fue de 39.4 ± 5.5 (22 – 72) años y para las 

mujeres de 34 ± 3.2 (22 – 48) años. 

 

7.1.2. Grupo Obeso (OB) 

Se incluyeron en el estudio 20 sujetos (10 hombres y 10 mujeres) con 

diagnóstico de obesidad (IMC > 35 kg/m2) y quienes por sus condiciones físicas y de 

salud resultaron candidatos a cirugía bariátrica. Los voluntarios fueron reclutados en el 

INCMNSZ, a quienes después de habérseles explicado a detalle el estudio aceptaron 

por escrito la realización del procedimiento bajo la firma del consentimiento informado 

en presencia de un testigo. El promedio de la edad para los hombres fue 41.7 ± 2.4 (26 

– 51) años y para las mujeres 35.9 ± 1.7 (25 – 48) años. 
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7.1.2.1. Criterios de selección 
Pacientes candidatos a cirugía bariátrica (bypass gástrico laparoscópico) 

para el tratamiento de la obesidad mórbida con IMC > 40 kg/m2, en los que 

hayan fracasado los intentos previos de pérdida de peso mediante tratamiento 

convencional (dieta, ejercicio y fármacos), así como aquellos pacientes con un 

IMC > 35 kg/m2 que presenten comorbilidades asociadas que pueden mejorar 

con la pérdida de peso. 

 

7.1.3. Grupo Obeso con intervención (Ob-INT) 

Se incluyeron todos los sujetos del grupo con obesidad que habían cumplido un 

año de haber sido intervenidos quirúrgicamente y que de manera voluntaria autorizaron 

la toma de esta segunda biopsia al firmar la carta de consentimiento informado, fueron 

localizados y agendados para la obtención de la muestra. El promedio de la edad 

corresponde al mismo que el del grupo con obesidad. 

 

 Análisis antropométricos 

Se recabaron del expediente los datos antropométricos (peso y altura), los cuales 

fueron determinados antes de la obtención de la biopsia en todos los sujetos. Este 

procedimiento se realizó en el departamento de Endocrinología y Metabolismo del 

INCMNSZ. Se utilizó un analizador de composición corporal (ioi 353, Jawon Medical, 

2009).  

 

Los cálculos de IMC se realizaron de acuerdo a la Ec. 1. 

 

Ec. 1. Determinación del IMC 

𝐼𝑀𝐶 =  
𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑎𝑐𝑡𝑢𝑎𝑙 (𝑘𝑔)

𝑇𝑎𝑙𝑙𝑎 (𝑚)2
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 Toma de muestra sanguínea y obtención de suero 

Se obtuvieron 10 mL de sangre periférica (ayuno de 10-12 h) de los voluntarios 

obesos en el día de su cirugía y un año después, en el día de la toma de biopsia. En el 

caso del grupo CTR, esta se realizó en ayuno en el día de estudio de su CLAMP. La 

sangre fue colocada en tubos para suero con activador de coagulación (BD Vacutainer 
Ⓡ, Ref.: 368175) previamente etiquetados. Los tubos fueron centrifugados a 1300xg a 

4°C por 15 min en una centrifuga refrigerada (Sorvall RT7), se separó el sobrenadante 

(suero) cuidadosamente con pipetas Pasteur estériles y se alicuotó en fracciones de 

aproximadamente 1 mL en 2 microtubos de 1.5 mL debidamente etiquetados, los cuales 

se mantuvieron a 4°C o congelados a -70°C en cajas de crioalmacenaje hasta su 

análisis. 

 

 Parámetros bioquímicos 

Se determinaron las concentraciones sanguíneas de glucosa, colesterol y 

triacilglicéridos por análisis espectrofotométrico de ensayos enzimáticos mediante 

sistema automatizado (Beckman-Coulter, Synchron CXⓇ 5 Delta) con el 

correspondiente multicalibrador (MultiTM Synchron CX) y control de calidad interno. Las 

muestras de suero fueron previamente descongeladas a temperatura ambiente antes 

de su análisis y se depositaron 10 μL en una cubeta dispensadora del equipo. 

Los ensayos enzimáticos realizados se describen a continuación: 

 

7.4.1. Glucosa 

La glucosa se determinó por un método de punto final a tiempo fijo utilizando un 

reactivo denominado GLU (Ref.:467825), compuesto por ATP 3.8 mM, NAD+ 2.7 mM, 

hexocinasa (HK) 2.0 KUI/L, glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PDH) 3.0 KUI/L, 

además de otras sustancias no reactivas necesarias para el funcionamiento óptimo del 

sistema. El sistema dispensa en forma automática los volúmenes de muestra y reactivo. 

La proporción es 1 parte de muestra a 100 partes de reactivo. En las reacciones dadas 

en el sistema de análisis durante la corrida la HK cataliza la transferencia de un grupo 
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fosfato a partir del ATP a la glucosa formándose ADP y glucosa-6-fosfato. 

Posteriormente la glucosa-6-fosfato se oxida a 6-fosfogluconolactona con la reducción 

concomitante de NAD+ a NADH por la acción catalítica de la G6PDH (Figura 10). El 

NADH muestra un pico de absorbancia a 340 nm, el cual es directamente proporcional 

a la concentración de glucosa en la muestra expresada en mg/dL. 

 

 

 
Figura 10. Reacciones químicas empleadas en la cuantificación de glucosa sérica. 

 

 

7.4.2. Colesterol 

Se utilizó un método de punto final a tiempo fijo empleando el reactivo CHOL 

(Ref.: 467825) el cual se compone de 4-aminoantipirina (4-AAP) 0.28 mM, fenol 8.06 

mM, colesterol esterasa (CE) 211 UI/L, colesterol oxidasa (CO) 216 UI/L, peroxidasa 

6667 UI/L, además de otras substancias no reactivas necesarias para el funcionamiento 

óptimo del sistema. El sistema dispensa en forma automática los volúmenes apropiados 

de muestra y reactivo en una cubeta, en proporción de 1 parte de muestra a 100 partes 

de reactivo. En las reacciones efectuadas en el equipo la CE hidroliza los ésteres de 

colesterol a colesterol libre y ácidos grasos, el colesterol libre es oxidado a colestén-3-

ona y peróxido de hidrógeno por medio de la CO, la peroxidasa cataliza la reacción del 

peróxido de hidrógeno con 4-AAP y fenol produciendo quinoneímina, un producto 

colorido (Figura 11). El sistema determina el cambio de absorbancia a λ=582 nm, 

proporcional a la concentración de colesterol en la muestra en mg/dL. 
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Figura 11. Reacciones químicas empleadas en la cuantificación de colesterol sérico. 

 

 

7.4.3. Triacilglicéridos 

Para esta determinación se requiere del reactivo GPO (Ref.: 445850), con el cual 

mediante el método de punto final a tiempo fijo el sistema dispensa automáticamente 

los volúmenes en proporción de 1 parte de muestra por cada 100 partes de reactivo. El 

reactivo se compone de lipasa 68 U/L, ATP 2.56 mM, glicerol cinasa (GK) 4 KUI/L, 

glicerofosfato oxidasa (GPO) 1.1 KUI/L, 4-AAP 0.71 mM, ácido 3,5-dicloro-2-

hidroxibenzeno sulfónico (DHBS) 1.56 mM, peroxidasa de rábano (HPO) 9 KUI/L, 

además de otras substancias no reactivas necesarias para el funcionamiento óptimo del 

sistema. Los triacilglicéridos de la muestra por la adición del reactivo son hidrolizados a 

glicerol y ácidos grasos libres por medio de la lipasa. Se da así una secuencia de tres 

pasos enzimáticos, el glicerol se transforma en glicerol-3-fosfato por la GK y este por 

acción de la GPO se transforma en dihidroxiacetona y H2O2 y así la HPO causa el 

acoplamiento oxidante a partir del peróxido de hidrógeno generado junto con el DHBS y 

la 4-AAP forman un colorante rojo de quinoneímina (Figura 12). 

El sistema monitoriza la variación de la absorbancia a λ=520 nm justo antes de la 

adición de lipasa y durante un intervalo fijo de tiempo tras su adición. Esta variación de 

la absorbancia es directamente proporcional a la concentración de triacilglicéridos en la 

muestra en mg/dL. 
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Figura 12. Reacciones químicas empleadas en la cuantificación de triacilglicéridos. 

 

 

 Determinación de leptina 

Se determinó la concentración de leptina mediante ensayo por inmunoabsorción 

ligado a enzimas sobre fase sólida (ELISA por sus siglas en inglés). Las muestras 

séricas conservadas a -80°C fueron descongeladas a temperatura ambiente. Se usaron 

100 μL de muestra y se empleó el estuche de ELISA para leptina humana “Rango Dual” 

(Cat. #EZHL-80SK, Merck Millipore®) que contiene sus propios estándares de leptina 

con los cuales se elaboró la curva patrón. El procedimiento se llevó a cabo de acuerdo 

a las recomendaciones del fabricante. 

Esta técnica emplea anticuerpos monoclonales dirigidos contra diferentes 

epítopos de la leptina humana los cuales se encuentran sobre una superficie inerte, por 

lo general una placa de poliestireno de 96 pocillos. La técnica se basa en la adición de 

estándares de concentración conocida, controles y la muestra de interés a los pocillos 

recubiertos con el anticuerpo para permitir que el antígeno de las muestras se una 

específicamente. Después de un lavado, se añade un anticuerpo de detección (anti-

leptina humana biotinilado) que se une al antígeno inmovilizado capturado durante la 

primera incubación. Se hace un segundo lavado para eliminar el anticuerpo de 

detección en exceso y se añade la enzima estreptavidina conjugada con peroxidasa de 

rabano (HRP) para detectar al antígeno capturado. Se realiza nuevamente un lavado y 

se añade la solución cromogénica TMB (3, 3', 5, 5'-tetrametilbencidina) que actúa sobre 
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la enzima unida para producir color (Figura 13). La intensidad de color se mide 

espectrofotométricamente a una longitud de onda de 450 – 590 nm. Dado que la 

intensidad de este producto colorido es directamente proporcional a la cantidad del 

antígeno presente en la muestra original, la concentración del antígeno es determinada 

por interpolación con la curva de calibración. 

 

 

Figura 13. Esquema del método general de ELISA. 

 

 

 Obtención de las muestras de tejido adiposo 

Todas las biopsias fueron realizadas por el médico cirujano a cargo previa 

explicación del método al sujeto de estudio. Las biopsias de tejido adiposo subcutáneo 

fueron obtenidas mediante técnicas de asepsia y bajo anestesia general en el día de la 

cirugía de cada uno de los sujetos participantes, la incisión se realizó en la región 

periumbilical (Figura 14). En el caso del grupo CTR, estos fueron agendados para la 

obtención de la biopsia en los días posteriores a la realización de su CLAMP, mientras 

que en el grupo Ob-INT la biopsia fue realizada un año después de la intervención 

quirúrgica. En ambos casos las biopsias fueron obtenidas bajo condiciones estériles, se 

utilizó anestesia local y la incisión fue hecha en el mismo sitio sobre el que se había 

obtenido la biopsia anterior para el caso del grupo Ob-INT y en la región periumbilical 

en el caso de los sujetos del grupo CTR. En todos los casos se extrajeron 

aproximadamente 900 mg de tejido adiposo, el cual fue inmediatamente lavado en 

solución PBS 0.05M (0.006M NaH2PO4/0.04M Na2HPO4/0.15M NaCl) para eliminar 

restos de sangre. Aproximadamente 200 mg de muestra fue colocada en un tubo para 

centrifuga que contenían 15 mL de la misma solución y el cual fue puesto en hielo hasta 

su traslado al laboratorio, el resto de tejido fue repartido proporcionalmente en 6 
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microtubos libres de DNAsas y RNAsas debidamente etiquetados que fueron 

sumergidos en nitrógeno líquido y posteriormente guardados en cajas de 

crioalmacenaje a -70°C. 

 

Figura 14. Incisiones para cirugía bariátrica laparoscópica. La localización, número y 
tamaño de las incisiones puede variar. Adaptado de(Schauer, 2014.) 
 

 

 Preparación de las muestras de tejido adiposo 

Una vez en el laboratorio, las muestras sumergidas en PBS se colocaron en un 

casete de hidratación para análisis histológico (Histosette I, SimportⓇ) debidamente 

etiquetado, posteriormente se fijaron en formaldehido al 10% para luego ser 

deshidratadas en concentraciones crecientes de alcohol, iniciando con etanol al 96% 

tres veces por 1 h cada una y después en etanol absoluto dos veces por 1 h cada una, 

continuando con la secuencia en etanol absoluto (50%) - xilol (50%) por 1 h, seguido de 

xilol dos veces por 1 h cada uno y finalizando con parafina dos veces por 1 h cada una, 

este proceso fue realizado de manera automática en Histoquinete (TP1020, LeicaⓇ). 

Una vez terminado el procesamiento del tejido, las muestras fueron incluidas en 

parafina (ParaplastⓇ) en un procesador de tejidos (Arcadia H, LeicaⓇ), para 
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posteriormente obtenerse cortes en micrótomo (RM2125 RTS, LeicaⓇ) de 5 μm que se 

colocaron en laminillas etiquetadas y previamente tratadas con Poli-L-Lisina (P8920, 

Sigma-AldrichⓇ), las cuales fueron desparafinadas en un horno a 60°C durante 20 min. 

Se continuó con la desparafinización y tinción del tejido colocando las laminillas en un 

rack que contenía xilol, concentraciones decrecientes de alcohol y colorantes (Figura 

15). El proceso de tinción fue el siguiente: las laminillas fueron sumergidas en xilol tres 

veces por 10 min cada una y después fueron rehidratadas en alcohol a concentraciones 

decrecientes empezando con etanol al 100% dos veces por 5 min cada una, después 

en etanol al 95% dos veces por 3 min cada una, seguido de etanol al 70% una vez por 

1 min y finalmente por etanol al 50% por 1 min seguidos por un lavado de agua para 

eliminar el exceso de alcohol,  posteriormente fueron teñidas con hematoxilina de Harris 

(6765003, Thermo ScientificⓇ) durante 10 min y nuevamente fueron lavadas en agua y 

transferidas rápidamente a alcohol al 100%. Se realizó nuevamente un lavado con agua 

para después ser contrateñidas con eosina (Sigma-AldrichⓇ) por 1 min. Se realizó la 

deshidratación del tejido pasando las laminillas por alcoholes a concentraciones 

crecientes, empezando con etanol al 95% una vez por tres minutos y después con 

etanol al 100% dos veces por tres minutos y finalmente fueron selladas con entellan 

(MerckⓇ). 
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Figura 15. Carril de tinción Hematoxilina-Eosina (H&E). 

 

 

 Análisis microscópico 

De las laminillas obtenidas se tomaron 50 imágenes en microscopio de campo 

claro a un objetivo de 20x usando el software LAS EZ V3.2.0 (© Leica Microsystems, 

2015) en diferentes campos al azar. El análisis de cada uno de los pacientes se hizo 

por duplicado y sin conocer el tratamiento del paciente. 

Finalmente, usando el software AxioVision Rel. 4.8 (© Carl Zeiss Microscopy GmbH, 

2009) se delimitaron manualmente los bordes de 250 adipocitos enteros presentes en 

las microfotografías del tejido adiposo de cada paciente y se obtuvo el diámetro de los 

mismos en μm. Cada microfotografía fue calibrada con la barra de escala basada en el 

aumento del microscopio utilizado. 
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 Análisis estadístico 

La edad se expresa como la media aritmética ± error estándar (EE). 

Debido al tamaño y distribución de los datos se realizó un análisis estadístico no 

paramétrico. Se empleó la prueba de Kruskal-Wallis ANOVA por rangos seguido de la 

prueba de comparación múltiple de Dunn´s, se consideró diferencia significativa con 

p<0.05. Los datos fueron expresados en diagramas de dispersión para observar de 

manera individual el comportamiento de cada uno de los sujetos, las líneas en los 

gráficos expresan la mediana aritmética de los datos. 

 

Con el objetivo de tener una visión general de la distribución del tamaño de los 

adipocitos en nuestros grupos de estudio, se construyó un histograma de frecuencias 

relativas para cada grupo utilizando en conjunto todos los datos de área obtenidos. 

Para la elaboración de los histogramas se determinó el número de intervalos de clase 

en función del total de datos empleados mediante la regla de Sturges (Sturges, 1926) 

(Ec. 2), posteriormente este dato se usó para definir el ancho de las categorías (Ec.3). 

 

Ec. 2. Número de intervalos de clase 

𝑘 = 1 + (3.322 × (log 𝑛)) 

Donde n representa el número de datos empleados. 

 

Ec. 3. Ancho de categoría 

𝑤 ≈
𝑉𝑎𝑙𝑜𝑟 𝑚á𝑥𝑖𝑚𝑜 − 𝑉𝑎𝑙𝑜𝑟 𝑚í𝑛𝑖𝑚𝑜

𝑘
 

 

 

Los datos se agruparon en categorías correspondientes a intervalos de 800 μm2 

en el caso de los hombres y 2200 μm2 en el caso de las mujeres, el ancho de la 

categoría de cada grupo se definió por aproximación a múltiplos de 100 del valor de w 

obtenido en el grupo CTR de cada sexo. 
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Dado que los datos del tamaño del adipocito no se pudieron modelar con la 

distribución normal, estos fueron ajustados a la función de densidad de probabilidad 

gamma. La función de densidad de probabilidad gamma (Ec. 4) consta de un parámetro 

de forma (a), relacionado directamente con la asimetría en la agrupación de los datos y 

el parámetro de escala inverso (b), relacionado inversamente con la dispersión de la 

distribución (Panik, 2005). 

 

Ec. 4. Función de densidad de probabilidad gamma 

𝑓(𝑥) =
𝑏𝑎

Γ(𝑎)
𝑥𝑎−1𝑒−𝑏𝑥 

 

Dónde: 

𝑓(𝑥) = Frecuencia relativa 

𝑥 = Área del adipocito 

𝑎 = Parámetro de forma 

𝑏 = Parámetro de escala inverso 

Γ(𝑎) = Función gamma 

𝑒 = 2.71828 . . . = Base de los logaritmos naturales 

 

Los parámetros de forma (a) y de escala inverso (b) se obtuvieron de 

estimadores por el método de los momentos (Ec. 5 y 6) (Panik, 2005), los cuales 

permiten utilizar el total de los datos del área de los adipocitos obtenidos en cada grupo. 

 

Ec. 5. Estimador del parámetro de forma 

�̂� =
𝑛�̅�2

∑ (𝑥𝑖 − �̅�)2𝑛
𝑖=1

 

 

Ec. 6. Estimador del parámetro de escala inverso 

�̂� =
𝑛�̅�

∑ (𝑥𝑖 − �̅�)2𝑛
𝑖=1
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Dónde:  

𝑛 = Número de adipocitos medidos 

�̅� = Área promedio del adipocito 

𝑥𝑖 = Área del i-ésimo adipocito 

 

La función gamma (Ec.7) aparece en el denominador de la función de densidad 

de probabilidad gamma (Ec. 4) y es una integral definida. 

 

Ec. 7. Función gamma 

Γ(𝑎) = ∫ 𝑡𝑎−1
∞

0

𝑒−𝑡𝑑𝑡 

 

Donde: 

𝑡 = Variable real 

𝑒 = 2.71828 . . . = Base de los logaritmos naturales 

 

Con los parámetros estimados se construyó la función de densidad de 

probabilidad para cada grupo y se realizó la prueba de bondad de ajuste por 𝜒2 al 

histograma correspondiente. 

 

Para observar la distribución del tamaño de los adipocitos se construyeron 

gráficas de porcentaje de frecuencia acumulada y de frecuencia relativa en función del 

diámetro obtenido. Las gráficas de frecuencia acumulada fueron elaboradas a partir del 

porcentaje de la frecuencia relativa acumulada del valor considerado dado por la 

ecuación: 

 

Ec. 8. Frecuencia relativa acumulada 

𝐻𝑖 =
𝐹𝑖

𝑁
=

𝑓1 + 𝑓2 + ⋯ + 𝑓𝑖

𝑁
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Dónde: 

𝐻𝑖 = Frecuencia relativa acumulada 

𝐹𝑖 = 𝑓1 + 𝑓2 + ⋯ + 𝑓𝑖 = Frecuencia acumulada 

𝑁 = Número total de datos 

Se realizó la prueba de bondad de ajuste por Kolmogorov-Smirnov para dos 

muestras estadísticas, se consideró diferencia significativa con p<0.05. 

 

Para la elaboración de las gráficas de porcentaje de frecuencia relativa, los datos 

fueron agrupados en categorías que corresponden a un intervalo de 20 μm para los 

hombres y 30 μm para las mujeres. El número de intervalos de clase y el ancho de las 

categorías fue determinado a partir de las ecuaciones descritas anteriormente (Ec. 2 y 

3, respectivamente), y usado para calcular el porcentaje de frecuencia relativa en el 

programa Microsoft Excel 2013, n=2500 diámetros por grupo. 
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8. RESULTADOS 
 

 Hombres 

 

8.1.1. Características antropométricas 

El peso de los sujetos hombres fue mayor en el grupo OB (Mediana= Me= 135.1 

kg; Rango intercuartílico= RIC, 111.6 – 148.9) respecto del CTR (Me= 82.7 kg; RIC, 

69.8 – 89.2), indicando que el grupo obeso tiene 41.3% más peso con respecto al 

control. Tras un año de la intervención observamos que la mayoría de los participantes 

lograron disminuir su peso y la mitad de ellos logró disminuir significativamente (Me= 

86.2 kg; RIC, 81.4 – 112.4), llegando a ser estadísticamente diferente respecto a su 

peso inicial, esto se puede ver gracias al análisis de puntos independientes (Figura 

16A). Cabe mencionar que sólo uno de los participantes no ha logrado el objetivo 

deseado tras esta intervención. 

Los cambios en el IMC fueron directamente proporcionales a las diferencias en el 

peso, donde observamos que de acuerdo con la clasificación de la OMS, todos los 

sujetos del grupo OB se clasifican como individuos con obesidad mórbida (obesidad 

tipo III) (Me= 49.5 kg/m2; RIC, 39.8 – 51.8) y después de haber sido intervenidos estos 

reducen su IMC (Me= 33.3 kg/m2, RIC, 28.5 – 38.9) llegando a ser estadísticamente 

diferente del grupo control (Me= 26.3 kg/m2; RIC, 23.4 – 28.4), con esta pérdida de 

peso podemos re-clasificar a nuestros sujetos intervenidos como individuos con 

sobrepeso y obesidad I y II (Figura 16B). 
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Figura 16. Características antropométricas de hombres. A) Peso corporal (kg). B) 
Índice de Masa Corporal (IMC). La línea indica la mediana de los datos, n=10 por grupo. 
Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). Grupos que no 
comparten la misma letra son estadísticamente diferentes (p<0.05). 

 

 

8.1.2. Parámetros bioquímicos 

Los sujetos del grupo obeso presentaron concentraciones de glucosa en ayuno 

fuera de valores de referencia (Me= 107.0 mg/dL; RIC, 92.0 – 143.0) mientras que los 

del grupo control se encuentran dentro de los valores normales. Después de un año, el 

grupo Ob-INT redujo sus concentraciones quedando dentro de los valores de referencia 

(Me= 86.5 mg/dL; RIC, 80.0 – 95.0), mostrando diferencias significativas comparadas 

con el grupo de obesidad, pero también contra el grupo control (Me= 95.5 mg/dL; RIC, 

92.0 – 103.0), en donde podemos observar que sólo dos de los voluntarios presentan 

concentraciones elevadas de dicho parámetro (Figura 17A). 

En lo que respecta a los niveles de colesterol y triacilglicéridos en suero no se 

observaron diferencias significativas alrededor de todos los grupos, sin embargo los 

triacilglicéridos tienen tendencia a encontrarse más elevados en el grupo obeso (Figura 

17B y C). Por otra parte, las concentraciones de leptina las encontramos elevadas en el 

grupo obeso (Me= 17.8 ng/mL; RIC, 11.6 – 34.2) y disminuyen tras la intervención (Me= 

5.4 ng/mL; RIC, 2.2 – 8.1) logrando ser iguales a las del grupo control (Me= 5.4 ng/mL; 
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RIC, 2.5 – 7.4) (Figura 17D), que se encuentra dentro de los valores de referencia. 

Cabe destacar que sólo un paciente del grupo obeso presenta valores más elevados en 

todos los parámetros en comparación con los sujetos del mismo grupo y los mantiene 

elevados después de la intervención, el cual se muestra señalado en la figura con una 

flecha y circulo. 

 

 

Figura 17. Parámetros bioquímicos en hombres. A) Glucosa, B) Colesterol, C) 
Triacilglicéridos y D) Leptina. La línea indica la mediana de los datos, n=10 por grupo. 
Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). Grupos que no 
comparten la misma letra son estadísticamente diferentes (p<0.05). 
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8.1.3. Tamaño del adipocito 

De acuerdo con los resultados obtenidos observamos que todos los grupos 

presentan la mayor densidad de adipocitos alrededor de la mediana, sin embargo el 

grupo obeso tiene adipocitos más grandes los cuales al compararlos con ellos mismos 

un año después de su intervención reducen significativamente su diámetro (señalados 

con un óvalo rojo, Figura 18A). Con respecto al área, en el grupo Ob-INT se reduce 

totalmente de tal manera que logra ser igual al grupo control (Figura 18B), a pesar de 

que todavía hay presencia de adipocitos grandes, mientras que el grupo obeso es 

estadísticamente mayor respecto a estos dos grupos. Estas diferencias en tamaño 

podemos observarlas en la figura 19. 

 

 

Figura 18. Tamaño del adipocito en hombres. A) Diámetro (μm), B) Área (μm2). La 
línea indica la mediana de los datos, n=2500 por grupo. Grupo control (CTR), Obeso 
(OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). Grupos que no comparten la misma letra son 
estadísticamente diferentes (p<0.05). 
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Figura 19. 
Microfotografías del tejido 
adiposo subcutáneo en 
hombres. A) CTR, B) OB, 
C) Ob-INT. Microfotografías 
obtenidas a partir de cortes 
en parafina teñidos con 
hematoxilina y eosina y 
observados a 20x. La línea 
roja resalta el diámetro de 
uno de los adipocitos 
presentes en cada grupo. 
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8.1.4. Cambios en el tamaño del adipocito 

El grupo obeso presentó aumento en la cantidad de adipocitos mayores a 100 

μm, respecto al CTR y al Ob-INT (Tabla 3). En el grupo obeso esta relación nos permite 

saber que del total de datos analizados, cerca del 90% de los adipocitos tienen un 

diámetro menor a 100 μm, mientras que los demás grupos tendrán mayor cantidad de 

estos adipocitos, considerados funcionales por su tamaño. Biológicamente, estos 

porcentajes nos hablan de una mayor inducción de hipertrofia en el grupo obeso. Cabe 

destacar que tras un año de la intervención la presencia de adipocitos mayores a 100 

μm disminuye significativamente (1.6%) y es igual a la del grupo control, lo cual nos 

dice que la intervención disminuyó totalmente el tamaño del adipocito en el tejido 

adiposo subcutáneo de los sujetos obesos (Tabla 3). 

 

 

Tabla 3. Número y porcentaje de adipocitos mayores a 100 μm en hombres. Se 
presenta la media ± EE del valor obtenido en cada grupo y su equivalente en 
porcentaje, n= 250 por sujeto de estudio. Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso 
intervenido (Ob-INT). Grupos que no comparten la misma letra son estadísticamente 
diferentes (p<0.05). 

 CTR OB Ob-INT 
Número de adipocitos mayores 

a 100 μm  4 ± 1a (1.6%) 24 ± 5b (9.6 %) 4 ± 1a (1.6) 
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8.1.5. Distribución del tamaño de los adipocitos 

De acuerdo con los resultados obtenidos observamos que la distribución del tamaño de 

los adipocitos fue asimétrica sesgada a la derecha y se ajustó a la función de densidad 

de probabilidad gamma en todos los grupos. 

En el grupo OB la frecuencia relativa de adipocitos pequeños (con marca de clase 

menor a 4,000 μm2) fue menor (0.20), en comparación con el grupo CTR (0.27, 

aproximadamente) (Figura 20A y B). También podemos observar que el grupo OB 

muestra aumento en el área de las células adiposas, llegando a tener adipocitos de 

hasta 40,000 μm2 (Figura 20B). 

Después de la intervención, observamos que hay un incremento en la frecuencia 

relativa de los adipocitos menores a 4,000 μm2 (0.25) en comparación con el grupo OB, 

siendo ahora similar a la del grupo CTR. También se observó en el grupo Ob-INT 

disminución en el tamaño de los adipocitos hipertrofiados, reduciendo su tamaño a 

30,000 μm2 (Figura 20C). 

 

 

Figura 20. Distribución del tamaño del adipocito en hombres. Histogramas de 

frecuencias relativas (barras) y función de densidad de probabilidad gamma (línea 

continua azul) con los parámetros estimados en cada grupo. Grupo control (CTR), 

Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). 
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Debido a que el tamaño de los adipocitos se pudo ajustar a la distribución 

gamma fue posible elaborar gráficas de frecuencia relativa en función del tamaño del 

adipocito, cuyos resultados se detallan a continuación. 

 

8.1.6. Frecuencia acumulada del tamaño de los adipocitos 

La disposición de los adipocitos en el gráfico de porciento de frecuencia acumulada en 

el grupo OB muestra un desplazamiento hacia la derecha en comparación con el grupo 

CTR, este comportamiento en el grupo OB expresa aumento en la mediana del tamaño 

de los adipocitos (percentil 50) el cual fue de 58.2 μm de diámetro, mientras que el 

grupo CTR fue de 47.5 μm. Por otra parte observamos que después de un año de la 

intervención la curva de frecuencia acumulada se recupera hacia la izquierda de la 

curva del grupo OB, siendo ahora la mediana del diámetro de 52.5 μm, indicándonos 

que después de la cirugía los adipocitos han disminuido de tamaño y en el análisis 

estadístico se demuestra que el grupo Ob-INT es significativamente mayor que CTR 

(p<0.0001) pero el grupo OB es mucho más elevado que CTR (p<0.0001) demostrando 

la recuperación en el tamaño del adipocito en el grupo Ob-INT (Figura 21A). 

Finalmente, los adipocitos de la zona final de las curvas de frecuencia acumulada 

(Figura 21B) fueron más grandes en el grupo OB (228 μm de diámetro) ya que se 

demostró que la ojiva termina en un rango mayor al Ob-INT y CTR, lo que confirma la 

hipertrofia celular en este grupo. 
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Figura 21. Porciento de frecuencia acumulada del tamaño del adipocito en 
hombres. A) Frecuencia acumulada en porcentaje del diámetro de los adipocitos en los 
tres grupos de estudio medidos a partir de las microfotografías de tejido adiposo 
subcutáneo, n= 2500 por grupo. Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido 
(Ob-INT). *C vs OB y **C vs Ob-INT diferencias estadísticas por Kolmogorov-Smirnov 
prueba para dos grupos p<0.0001. B) Ampliación del punto final de las curvas del 
gráfico de frecuencia acumulada. 
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8.1.7. Frecuencia relativa del tamaño de los adipocitos 

El análisis de porciento de frecuencia relativa muestra, en qué rango se 

encuentra mayor acumulación de adipocitos de cada grupo dependiendo su tamaño. En 

el grupo obeso se observa que los datos tienen una distribución bimodal, lo cual indica 

acumulación o agrupación de los datos con mayor frecuencia en los intervalos de 30 a 

40 μm y en 70 a 80 μm, lo que puede referir dos conductas importantes, una inducción 

de diferenciación y dos inducción de hipertrofia, por otra parte los datos tienden a 

desplazarse hacia rangos mayores a 230 μm de diámetro, en comparación con el grupo 

control y Ob-INT. La información obtenida por medio de este análisis es sumamente 

importante ya que en esta gráfica se observa con claridad el punto máximo de 

crecimiento celular en el grupo OB, que en comparación con el grupo CTR es 

estadísticamente menor, además observamos que los adipocitos con más frecuencia en 

el grupo control son aquellos que tienen intervalos de 45 a 55 μm de diámetro, cabe 

destacar que la frecuencia con la que esos adipocitos se distribuyen es mayor en el 

control que en el intervenido (Figura 22). Esto refleja que después de un año de ser 

intervenidos quirúrgicamente los sujetos del grupo obeso han logrado reducir el tamaño 

de sus células adiposas y revertir el proceso de hipertrofia teniendo ahora mayor 

probabilidad de preservar adipocitos fisiológicamente normales como los del grupo 

CTR. 
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Figura 22. Porciento de frecuencia relativa del tamaño del adipocito en hombres. 
Distribución del diámetro de los adipocitos en los tres grupos de estudio medidos a 
partir de las microfotografías de tejido adiposo subcutáneo, n= 2500 por grupo. Grupo 
control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). 
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 Mujeres 

 

8.2.1. Características antropométricas 

En lo que respecta a las mujeres, observamos que después de la intervención 

todas estas logran disminuir significativamente su peso (Me= 81.3 kg; RIC, 60.9 – 90.1) 

y por tanto su IMC (Me= 32.3 kg/m2; RIC, 25.0 – 33.6), siendo estadísticamente 

diferente de su peso e IMC en condiciones de obesidad (Me= 117.0 kg; RIC, 99.7 – 

137.0 y Me= 48.9 kg/m2; RIC, 38.5 – 51.4, respectivamente), cabe destacar que incluso 

algunas de ellas logran disminuir totalmente su peso de tal manera que es considerado 

normal para su edad y talla (el óvalo rojo señala a estas sujetos experimentales), estos 

datos comparados con el grupo control no fueron diferentes (Figura 23A y B), mientras 

que en el resto de los sujetos se logró alcanzar pérdida de peso suficiente para 

clasificarlas ahora en los rangos de sobrepeso u obesidad tipo I y II lo cual resulta 

benéfico, debido al tiempo que llevan con la intervención esto les permite tener la 

posibilidad de que con el transcurso del tiempo logren alcanzar su peso e IMC ideal. 

 

 

Figura 23. Características antropométricas de mujeres. A) Peso corporal (kg). B) 
Índice de Masa Corporal (IMC). La línea indica la mediana de los datos, n=10 por grupo. 
Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). Grupos que no 
comparten la misma letra son estadísticamente diferentes (p<0.05). 
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8.2.2. Parámetros bioquímicos 

En el grupo obeso 40% de las mujeres presentaron concentraciones séricas de 

glucosa en ayuno dentro de valores de referencia (Me= 107.0 mg/dL; RIC, 91.2 – 

128.5), mientras que en el resto se encuentran fuera de rango. El grupo obeso después 

de un año de su intervención (Ob-INT) disminuye significativamente estas 

concentraciones (Figura 24A), considerándolas dentro de valores normales (Me= 85.0 

mg/dL; RIC, 79.5 – 86.7) y mostrando diferencia estadística con respecto a sus niveles 

de glucosa anteriores. Cabe destacar que tenemos una participante que no logró 

reestablecer sus concentraciones de glucosa después de doce meses, la cual se 

muestra señalada en la figura con una flecha y círculo (Figura 24A). 

Con respecto a las concentraciones de colesterol en ayuno (Figura 24B) no se 

observaron diferencias significativas. Por otra parte, las concentraciones de 

triacilglicéridos y leptina fueron mayores en el grupo obeso (Me= 141.0 mg/dL; RIC, 

130.2 – 209.2 y Me= 39.5 ng/mL; RIC, 32.3 – 55.8, respectivamente) en comparación 

con el grupo CTR (Me= 102.0 mg/dL; RIC, 87.5 – 178.2 y Me=16.4 ng/mL; RIC, 9.6 – 

18.5, respectivamente), a pesar de que los triacilglicéridos muestran tendencia a 

mantenerse elevados en este grupo estos no se encuentran fuera de los valores de 

referencia. Ambos parámetros disminuyen después de un año de la cirugía (Me= 107.0 

mg/dL; RIC, 88.0 – 133.0 y Me=12.7 ng/mL; RIC, 7.4 – 18.4, respectivamente) siendo 

los triacilglicéridos significativamente diferentes del grupo OB y del CTR, mientras que 

la leptina sólo muestra diferencia estadística con el grupo OB (Figura 24C y D). 
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Figura 24. Parámetros bioquímicos en mujeres. A) Glucosa, B) Colesterol, C) 
Triacilglicéridos, D) Leptina. La línea indica la mediana de los datos, n=10 por grupo. 
Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). Grupos que no 
comparten la misma letra son estadísticamente diferentes (p<0.05). 
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8.2.3. Tamaño del adipocito 

Todos los grupos presentan la mayor densidad de adipocitos alrededor de la 

mediana, sin embargo el grupo OB tiene células más grandes, las cuales reducen 

significativamente su diámetro un año después de la cirugía (Figura 25A; señaladas con 

un ovalo rojo), cabe mencionar que a pesar de su reducción el grupo CTR sigue siendo 

significativamente menor que ambos grupos. Con respecto al área, el grupo OB tiene el 

mayor valor y cuando este es intervenido (Ob-INT) reduce significativamente este 

parámetro, pero debido a que todavía hay presencia de adipocitos grandes (Figura 

25B), este no alcanza los valores del grupo control. En las microfotografías podemos 

observar las diferencias en tamaño entre grupos así como los cambios después de la 

intervención (Figura 26). 

 

 

Figura 25. Tamaño del adipocito en mujeres. A) Diámetro (μm), B) Área (μm2). La 
línea indica la mediana de los datos, n=2500 por grupo. Grupo control (CTR), Obeso 
(OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). Grupos que no comparten la misma letra son 
estadísticamente diferentes (p<0.05). 
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Figura 26. 
Microfotografías del tejido 
adiposo subcutáneo en 
mujeres. A) CTR, B) OB, C) 
Ob-INT. Microfotografías 
obtenidas a partir de cortes 
en parafina teñidos con 
hematoxilina y eosina y 
observados a 20x. La línea 
roja resalta el diámetro de 
uno de los adipocitos 
presentes en cada grupo. 
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8.2.4. Cambios en el tamaño del adipocito 

El grupo obeso presentó mayor cantidad de adipocitos con tamaño superior a 

100 μm respecto a los otros grupos (CTR: 2.8, OB: 11.2, Ob-INT: 3.6%). Esta relación 

nos permite determinar el total de adipocitos funcionales que hay en cada uno de los 

grupos, siendo en el grupo OB menor la cantidad de estas células (89%) en 

comparación con el grupo CTR (97%), esta diferencia en el porcentaje de adipocitos 

mayores a 100 μm que hay entre los dos grupos nos hablan del desarrollo de un 

proceso de hipertrofia en el tejido adiposo de los individuos del grupo OB. Cabe 

destacar que después de un año de la cirugía se incrementa la presencia de adipocitos 

menores a 100 μm y disminuyen significativamente los de mayor tamaño (Ob-INT: 

3.6%) (Tabla 4), mostrando que el efecto de la intervención es positivo sobre el tamaño 

y número de los adipocitos del tejido adiposo subcutáneo de los sujetos obesos. 

 

 

Tabla 4. Número y porcentaje de adipocitos mayores a 100 μm en mujeres. Se 
presenta la media ± EE del valor obtenido en cada grupo y su equivalente en 
porcentaje, n= 250 por sujeto de estudio. Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso 
intervenido (Ob-INT). Grupos que no comparten la misma letra son estadísticamente 
diferentes (p<0.05). 

 CTR OB Ob-INT 
Número de adipocitos mayores 

a 100 μm 7 ± 2a (2.8%) 28 ± 5b (11.2%) 9 ± 2a (3.6%) 
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8.2.5. Distribución del tamaño de los adipocitos 

De acuerdo con lo observado en los histogramas de frecuencia, la distribución del 

tamaño de los adipocitos fue asimétrica sesgada a la derecha en todos los grupos y 

sólo se ajustó a la función de densidad de probabilidad gamma el grupo CTR (Figura 

27A), mientras que en el grupo OB y Ob-INT mostraron ajustarse a una distribución 

exponencial (Figura 27B y C). 

Por otra parte, en el grupo OB la frecuencia relativa de adipocitos pequeños (con marca 

de clase menor a 5,000 μm2) fue menor (0.40), en comparación con el grupo CTR (0.50, 

aproximadamente) (Figura 27A y B); sin embargo, dada la distribución con la que se 

ajustaron los datos en el grupo OB observamos que este grupo tiene mayor tendencia 

al aumento en la frecuencia de adipocitos pequeños y además aumento en el área de 

las células adiposas, las cuales llegaron a ser de hasta 80,000 μm2 (Figura 27B). 

En el grupo Ob-INT, hay incremento en la frecuencia relativa de los adipocitos con 

áreas menores a 5,000 μm2 (Ob-INT: 0.50) en comparación con su mismo grupo 

(Sjostrom) un año previo a la cirugía. Finalmente hay disminución en el tamaño de los 

adipocitos hipertrofiados, lo cual se reflejó en la reducción de su tamaño a 30,000 μm2 

(Figura 27C). 

 

 

Figura 27. Distribución del tamaño del adipocito en mujeres. Histogramas de 
frecuencias relativas (barras) y función de densidad de probabilidad gamma (línea 
continua azul) con los parámetros estimados en cada grupo. Grupo control (CTR), 
Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). 
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8.2.6. Frecuencia acumulada del tamaño de los adipocitos 

Los adipocitos del grupo OB incrementaron su probabilidad de distribuirse hacia el 

rango de mayor diámetro en comparación con el grupo CTR de acuerdo con la 

disposición de los adipocitos en el gráfico de porciento de frecuencia acumulada, dando 

como resultado que el diámetro de la mediana del tamaño de los adipocitos (percentil 

50) del grupo OB sea de 58.6 μm, en comparación con la mediana del grupo CTR 49.2 

μm (Figura 28A) 

Después de un año de la intervención, el diámetro de los adipocitos en la curva de 

frecuencia acumulada tiene una recuperación total mostrando adipocitos de 52.2 μm de 

diámetro (percentil 50), indicándonos que después de la cirugía los adipocitos han 

disminuido de tamaño y presentan diámetros similares a los del grupo CTR. 

Por último, en el análisis de la zona final de las curvas de frecuencia acumulada los 

adipocitos del grupo OB fueron más grandes (323 μm de diámetro) respecto a los 

demás grupo, lo que confirma la hipertrofia celular en este grupo (Figura 28B). 
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Figura 28. Porciento de frecuencia acumulada del tamaño del adipocito en 
mujeres. A) Frecuencia acumulada en porcentaje del diámetro de los adipocitos en los 
tres grupos de estudio medidos a partir de las microfotografías de tejido adiposo 
subcutáneo, n= 2500 por grupo. Grupo control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido 
(Ob-INT). *C vs OB y **C vs Ob-INT diferencias estadísticas por Kolmogorov-Smirnov 
prueba para dos grupos p<0.0001. B) Ampliación del punto final de las curvas del 
gráfico de frecuencia acumulada. 
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8.2.7. Frecuencia relativa del tamaño de los adipocitos 

En el grupo obeso la mayoría de los datos se agrupan con mayor frecuencia 

alrededor del intervalo de 50 a 70 μm de diámetro y tienden a desplazarse hacía rangos 

mayores a 330 μm de diámetro como consecuencia de la inducción de hipertrofia, en 

comparación con el grupo control, que tiene menor probabilidad de aumentar el tamaño 

de sus adipocitos y estos se encuentran con mayor frecuencia agrupados en el intervalo 

de 45 a 55 μm de diámetro. Sin embargo, después de la intervención la frecuencia de 

distribución de este grupo es igual a la del grupo CTR, indicándonos que los adipocitos 

han reducido su tamaño y revertido el proceso de hipertrofia teniendo ahora mayor 

probabilidad de presentar adipocitos pequeños y fisiológicamente normales como los 

del grupo control (Figura 29). 
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Figura 29. Porciento de frecuencia relativa del tamaño del adipocito en mujeres. 
Distribución del diámetro de los adipocitos en los tres grupos de estudio medidos a 
partir de las microfotografías de tejido adiposo subcutáneo, n= 2500 por grupo. Grupo 
control (CTR), Obeso (OB) y Obeso intervenido (Ob-INT). 
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9. DISCUSIÓN 
 

La obesidad impacta de manera negativa la salud y calidad de vida de quien la 

padece por las complicaciones físicas, sociales, psicológicas, médicas y económicas 

que desencadena, las anteriores aumentan su frecuencia e intensidad dependiendo del 

grado de obesidad que se padezca, siendo la obesidad de tipo III aquella con el mayor 

índice de morbilidad y mortalidad. Se ha reportado que la disminución en el peso 

corporal en sujetos con obesidad mórbida mejora o elimina las comorbilidades 

asociadas: enfermedad coronaria, hipertensión, diabetes tipo 2, hiperlipidemia, 

insuficiencia cardiorrespiratoria y otras enfermedades crónicas degenerativas (Pasanisi, 

2001; Poirier, 2006). Sin embargo en este tipo de sujetos es más difícil lograr la pérdida 

de peso con dieta y ejercicio que pueda mantenerse a largo plazo y que ayude a 

mejorar la calidad de vida. Esto ha generado incremento en el número de individuos 

que buscan mejorar su salud al recurrir al tratamiento quirúrgico. Por lo general, la 

cirugía bariátrica ofrece resultados superiores al tratamiento médico convencional en 

cuanto a la pérdida de peso, disminución o solución de las comorbilidades y mejoría en 

la calidad de vida (Ocón-Bretón, 2005). Se ha reportado que durante los primeros 

meses tras la cirugía ocurre una rápida e importante pérdida de peso y entre los 12 a 18 

meses posteriores se alcanza un promedio del 62-65% de peso perdido (Buchwald, 

2004; Herrera, 2011; Ocón-Bretón, 2005). 

 

En nuestro estudio, el promedio de pérdida de exceso de peso en la mayoría de 

los sujetos analizados durante los primeros 12 meses post-cirugía fue de 37 kg. En 

general, la cirugía bariátrica redujo significativamente el peso en la mitad de los 

hombres, mientras que en el resto la pérdida de exceso de peso fue menor al 30% con 

respecto a su peso anterior, e incluso uno de los sujetos sólo redujo un 10% su peso 

después de un año de haber sido intervenido. En contraste con los hombres, todas las 

mujeres del grupo obeso mostraron cambios significativos en su peso con respecto a su 

peso anterior. Si bien, el éxito de la cirugía se basa en la restricción de la cantidad de 

alimentos que una persona ingiere tras la creación de un pequeño reservorio, hay que 

recordar que la ausencia de pérdida de peso después de un bypass se debe a la falta 
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de apego a la dieta y estilo de vida que los pacientes deben seguir después de su 

operación. 

 

Los beneficios tras la cirugía, tanto de hombres como de mujeres, son más 

notables en el IMC en donde observamos que todos los sujetos analizados disminuyen 

al menos 10 kg/m2, lo que permite reclasificarlos como sujetos con sobrepeso u 

obesidad tipo II. Existen reportes que tras un año de la intervención la disminución en el 

IMC es de 10 kg/m2, lo que concuerda con los resultados obtenidos en nuestro estudio, 

incluso estos estudios han demostrado que esta reducción en el IMC puede llegar a ser 

de hasta 16.4 kg/m2 durante los 12 a 24 meses posteriores a la operación (Monteforte, 

2000). 

 

A pesar de que nuestros resultados coinciden con los reportados por otros 

estudios en cuanto a la pérdida de peso lograda después de un bypass gástrico 

después del primer año postoperatorio, es necesario seguir evaluando la pérdida de 

peso corporal a largo plazo en estos sujetos para garantizar el éxito de la cirugía 

bariátrica sobre el tratamiento de la obesidad mórbida y sus comorbilidades. Estudios 

han descrito que puede haber una ganancia de peso entre los 2 a 5 años siguientes a la 

cirugía (Herrera, 2011; Ocón-Bretón, 2005), por no tener un seguimiento y constancia 

en el tratamiento ofrecido, por lo que se puede considerar que la cirugía bariátrica ha 

sido exitosa cuando se consigue una pérdida de peso superior al 50% durante los 

primeros 5 años postoperatorios (Balsiger, 2000; Herrera, 2011). 

 

En nuestros días existe una amplia disponibilidad pero también apego al gusto 

por los alimentos con alto contenido en grasas que sumado al aumento en las 

porciones de alimentos que consumimos y al exceso en el consumo de bebidas 

azucaradas proporcionan enormes cantidades de calorías lo cual inducen la ganancia 

de peso. Esta transición nutricional a largo plazo se refleja directamente en el perfil 

bioquímico del paciente obeso. 
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En el caso de los sujetos experimentales analizados en el presente trabajo, 

observamos que el aumento desmedido de peso estuvo acompañado de dos diferentes 

perfiles metabólicos, uno donde se mostraban sujetos con concentraciones de 

triacilglicéridos, leptina y glucosa altos y otro donde eran metabólicamente sanos, 

ambos perfiles se han considerado característicos de su condición. 

 

Hablando de los sujetos con perfil metabólico alterado observamos, tanto en 

hombres como en mujeres, que sus concentraciones de leptina y triacilglicéridos eran 

altos, pero de mayor alarma es que estos pacientes ya eran considerados pre-

diabéticos por sus niveles elevados de glucosa, sin embargo después de 12 meses de 

la intervención quirúrgica, todos disminuyen notablemente los valores séricos de estos 

parámetros, llegando a ser similares a los del grupo control, cabe mencionar que 

también tuvimos sujetos que mantuvieron estos parámetros sin cambios tras la cirugía, 

esto como consecuencia de un menor apego a la dieta, así como incumplimiento en las 

instrucciones dadas por el nutriólogo y poca actividad física. Es importante resaltar que 

los cambios positivos en las concentraciones séricas de los parámetros metabólicos en 

sangre se deben en gran medida al cambio en la dieta y a la actividad física que 

desempeñe el sujeto intervenido. Si bien es cierto que las porciones reducidas en el 

tamaño de su comida son debidas a la cirugía es su responsabilidad consumir 

alimentos saludables así como practicar ejercicio. 

 

Por otro lado también observamos sujetos que a pesar de presentar exceso de 

peso, estos tienen un perfil metabólico sano característico de sujetos con peso normal. 

En estos casos, después de la intervención siguen manteniendo sus valores pre-

quirúrgicos. Algunos estudios reportan que hay entre un 10 y 20% de sujetos obesos 

que no presentan trastornos o alteraciones en el metabolismo de carbohidratos o lípidos 

o enfermedades como hipertensión y resistencia a la insulina las cuales tienen un 

vínculo directo con la obesidad (Griera-Borrás, 2014; Phillips, 2013). Dado lo anterior, el 

beneficio comprendido en estos sujetos es directo sobre la pérdida de peso lo cual 

implica una serie de mejoras en su estado físico y salud mental. 
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En general cuando se sufre de obesidad existe una serie de trastornos que 

alteran la calidad de vida del individuo, sin embargo, la pérdida de peso en ambos 

perfiles metabólicos resulta positiva para tratar el problema de apnea-obstructiva del 

sueño, alteraciones musculo-esqueléticas e incluso para disminuir el riesgo de 

desarrollar ciertos tipos de neoplasias (Griera-Borrás, 2014). 

 

Este estudio también incluyó un análisis en donde se observaba si existía 

relación entre los parámetros metabólicos y la fisiología de las células del tejido 

adiposo. Está establecido que el tamaño del adipocito en el tejido adiposo subcutáneo 

está asociado con el aumento o disminución del peso corporal (Salans, 1968), sin 

embargo hoy en día diversos estudios tratan de saber si existe una asociación entre 

concentraciones de glucosa, triacilglicéridos y leptina en sangre con el aumento o 

disminución en la talla de la célula adiposa (Andersson, 2014). Nuestro estudio 

muestra, que el exceso de peso y el incremento en las concentraciones de los 

parámetros bioquímicos analizados estuvieron acompañados de un aumento en el 

tamaño de los adipocitos, tanto en diámetro como en área en el grupo obeso de ambos 

sexos. En este grupo el proceso de hipertrofia fue evidente ya que se observó que la 

frecuencia y el número de adipocitos grandes (mayores a 100 μm) era notablemente 

mayor en comparación con el grupo control, independientemente del sexo de los 

sujetos. 

 

El adipocito con hipertrofia tiene mayor secreción de factores como citocinas, 

quimiocinas, adipocinas, entre otros, en comparación con aquellas células más 

pequeñas; estos factores juegan un papel importante en la regulación del apetito, el 

metabolismo de la glucosa y la sensibilidad a la insulina (Ali, 2013; Arner, 2010). 

Estudios en roedores y en humanos mostraron que cuando hay un exacerbado 

aumento en el tamaño del adipocito, la célula como tal no puede emitir señales de 

saciedad por daño en la sensibilidad o menor expresión de factores de transcripción, lo 

cual afecta directamente la regulación del apetito a nivel del hipotálamo provocando en 

este paciente mayor demanda de alimento (Friedman, 2002; Havel, 2004). El 

metabolismo de la glucosa puede verse modificado por el tamaño del adipocito debido a 
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que este requiere mayor síntesis de componentes de almacenaje, lo cual descompensa 

la vía de la glucolisis y produce un desequilibrio a nivel de la información celular 

provocando el aumento en la concentración de glucosa. Existe un estudio que ha 

reportado que las mejoras en la fisiología del adipocito se relacionan con una reducción 

en la concentración de glucosa (Varady, 2009). 

 

Por otra parte, otra respuesta al proceso de hipertrofia de la célula adiposa es 

que su capacidad de almacenar el exceso de energía en forma de triacilglicéridos se ve 

modificada, llevando a este adipocito a sufrir procesos de adaptación que hacen que 

pueda seguir teniendo la capacidad de acumular grandes cantidades de grasa, 

ocasionando también aumento excesivo de peso existiendo incluso sujetos de entre 

500 y 800 kg. Esta condición hace que se liberen a la circulación todos estos 

componentes grasos mostrando en estos sujetos un perfil lipídico elevado en una 

prueba en ayuno, mismo que fue observado en nuestro estudio pero que posterior un 

año de la intervención disminuyó, reduciendo el riesgo de desarrollar enfermedades 

metabólicas. 

 

La leptina regula los procesos de ingesta-saciedad emitidos por el tejido adiposo 

y actualmente se sabe que su regulación es muy compleja debido a que su expresión 

está regulada por otros órganos, sin embargo se postula que un aumento en las 

concentraciones de leptina tendrá implicación en la cantidad de tejido adiposo, además 

se ha demostrado que el sujeto obeso puede tener resistencia a la leptina, dañando el 

sistema regulador y compensatorio de las señales de ingesta. Dado lo anterior, los 

niveles de leptina en suero tienden a ser directamente proporcionales a la cantidad de 

tejido adiposo y al peso corporal, esto debido a que a mayor número de células 

adiposas mayor número de receptores de expresión de leptina. Nuestro estudio 

encontró que las concentraciones de leptina en los sujetos femeninos obesos eran más 

altas incluso que en los masculinos obesos, y que su consumo de alimento, 

determinado por un cuestionario de frecuencia de alimentos, era de alrededor de 5400 

calorías por día, lo cual nos sugiere que estos sujetos cursan por un proceso de 

resistencia a la leptina. 
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Existen reportes donde muestran que bajas concentraciones de leptina en suero 

están asociados con pérdida de peso (Schols, 1999; Wallace, 1998). Tal es el caso de 

dos estudios en los que se demostró reducción significativa en los niveles de leptina en 

pacientes sometidos a bypass gástrico, a pesar de que el IMC se encontraba todavía en 

el rango de sobrepeso u obesidad (Hickey, 1998; Rubino, 2004), lo cual es consistente 

con nuestro grupo intervenido y sus concentraciones de leptina un año después ya que 

estos disminuyeron su concentración; pero no sólo eso, al parecer estos datos también 

tienen relación con los cambios en el tamaño del tejido adiposo como consecuencia de 

la pérdida de peso inducida quirúrgicamente. 

 

Como se ha mencionado anteriormente la obesidad se caracteriza por el 

agrandamiento del tejido adiposo, fenotipo que está influenciado tanto por la dieta como 

por factores genéticos. Diversas publicaciones describen el desarrollo anormal del tejido 

adiposo, en términos del tamaño promedio y número de adipocitos (Drolet, 2008; Faust, 

1978; Johnson, 1972; Spalding, 2008), estudios en ratas alimentadas con dieta alta en 

grasa han reportado aumento en el número y tamaño de los adipocitos del tejido 

adiposo retroperitoneal (Belzung, 1993; Corbett, 1986). Actualmente existen diversas 

técnicas de análisis que permiten determinar el tamaño de los adipocitos (Bradshaw, 

2003; Lee, 2004; Maroni, 1990), así como la distribución en el tamaño de estas células, 

lo que permite caracterizar el proceso de crecimiento del tejido adiposo. 

 

De la misma manera, en nuestro estudio el análisis de la distribución 

representado por medio de histogramas y su ajuste con la distribución gamma nos 

brinda un panorama de los cambios en el tamaño de los adipocitos, ya que este tipo de 

gráficos nos permite tener el alcance de analizar adipocitos extremadamente pequeños, 

pero también extremadamente grandes, dándonos la información de que adipocitos 

están hipertrofiados y cuál es la tasa de adipocitos hiperplásicos. Tal es el caso del 

grupo obeso de ambos sexos, en el que pudimos observar la existencia de adipocitos 

extremadamente grandes en comparación con su respectivo grupo control, lo cual como 

previamente se ha descrito, estos están sufriendo un proceso de hipertrofia que 

posteriormente afectarán la calidad de vida del sujeto. Es importante mencionar que 
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todos los sujetos incluidos en el estudio mostraron un desconocimiento total del aporte 

energético de los alimentos que consumían antes de su intervención, información que 

es básica para poder analizar el crecimiento desmedido del adipocito y de las 

condiciones bioquímicas tan alteradas de estos sujetos. Morfológicamente, los 

adipocitos deben ser capaces de cambiar de forma y pasar de ser células esféricas a 

células poliédricas y ensanchadas y su núcleo capaz de moverse desde el centro hasta 

la membrana plasmática para almacenar grasa (Ali, 2013). Cuando hay demasiada 

concentración de grasa los adipocitos pueden alcanzar tamaños muy grandes, mismos 

cambios que podemos ver reflejados en las microfotografías presentadas de nuestros 

grupos de estudio, mostrándonos la condición patológica que sufren estos sujetos de 

estudio. 

 

Se ha sugerido que cuando la obesidad progresa, la hipertrofia de las células 

adiposas se produce al principio y después provoca hiperplasia (Faust, 1978). Este 

comportamiento fue observado en el grupo de hombres obesos, ya que a pesar de 

haber adipocitos con áreas muy grandes también hay adipocitos con áreas cercanas a 

cero y que se presentan con mayor frecuencia. Esta conducta siguiere la proliferación 

de nuevos adipocitos desencadenados por un proceso de señalización que surge a 

partir de aquellas células hipertrofiadas, debido a que la cantidad de triacilglicéridos 

supera su capacidad de almacenamiento, en adición los pre-adipocitos existentes 

también compensan esta demanda por la división y diferenciación en adipocitos 

funcionales; gráficamente esta diferenciación es observable en el histograma, al 

observarse que la frecuencia de los adipocitos pequeños va disminuyendo conforme 

aumentan de tamaño. Este comportamiento no fue observado en las mujeres. A pesar 

de que en el grupo obeso de este sexo también se observan adipocitos 

extremadamente grandes así como proliferación de células nuevas dado por la mayor 

frecuencia en los adipocitos con áreas cercanas a cero, el ajuste de la distribución para 

este grupo tiende a ser exponencial, lo que sugiere que el proceso de proliferación en 

este grupo se encuentra sobre-expresado, como consecuencia estas mujeres tienen 

mayor predisposición a presentar adipocitos con áreas cercanas a cero con mayor 

frecuencia. Otro mecanismo que podría explicar este comportamiento podría estar 
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relacionado con daños en el proceso de diferenciación de estas células, lo que estaría 

ocasionando que los adipocitos más pequeños se sigan expresando con mayor 

frecuencia. 

 

En términos generales existen diversas hipótesis de las alteraciones en el 

incremento del tejido adiposo, dentro de ellas podría existir el terminó de programación 

durante la vida neonatal y posnatal donde la influencia de la obesidad en la 

descendencia, puede ser debida por las condiciones ambientales maternas. Estudios 

epidemiológicos y datos derivados de modelos animales han demostrado que la 

obesidad materna tiene consecuencias en la descendencia a largo plazo, lo que 

predispone o programa al desarrollo de obesidad y enfermedades metabólicas en la 

edad adulta (Segovia, 2014). Estos resultados son un fenómeno que se encuentra 

fuertemente influenciado por las condiciones in utero, tales como un suministro de 

nutrimentos deficientes o en exceso, durante el embarazo (Segovia, 2014). 

 

En modelos en rata se ha demostrado que la obesidad materna induce 

adipogénesis, aumento en el índice de adiposidad en la descendencia e hipertrofia de 

los adipocitos (Samuelsson, 2008; Shankar, 2008; Zambrano, 2010). Otra explicación al 

desarrollo de obesidad puede ser debida al crecimiento en la urbanización de los países 

asociado a una pobre alfabetización, en lo cual los gobiernos no han profundizado y en 

el área de nutrición nos hemos percatado que el paciente no sabe lo que está comiendo 

por diferentes causas, entre las que destaca la falta de educación nutricional. 

Finalmente el problema económico y la falta de alimentos a nivel mundial orilla a las 

industrias alimentarias a producir productos con poco valor nutrimental y con alto 

contenido energético a precios accesibles para que el consumidor se sacie pronto a 

expensas de su salud (Hernández, 2016). 

 

Existen estudios que reportan que sujetos con sobrepeso y obesidad que pierden 

peso por dieta (Larson-Meyer, 2006) o bien por intervención quirúrgica (Andersson, 

2014), tienen una disminución en el tamaño de los adipocitos lo cual genera beneficios 

positivos ya que serán pacientes que no recuperaran rápidamente kilogramos y además 
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su pérdida de peso será consistente siempre y cuando conserve la condiciones 

establecidas. El presente estudio demostró reducciones significativas en el tamaño de 

los adipocitos de los sujetos con obesidad mórbida tras una pérdida de peso de 

aproximadamente 40% durante el primer año posterior a la intervención. En hombres, el 

análisis de la distribución gamma del grupo intervenido mostró que la frecuencia de 

adipocitos pequeños aumentó como consecuencia de la disminución de los adipocitos 

que anteriormente eran grandes, cambios que se muestran en las microfotografías 

presentadas en las que observamos que después de un año las células más grandes 

vuelven a recuperar su forma, siendo morfológicamente iguales a las del grupo control. 

Estos cambios en el tamaño sugieren dos cosas: que la grasa almacenada fue usada 

como fuente de energía ante los cambios en la dieta y esquema de ejercicio que estos 

pacientes deben seguir como parte de su nuevo estilo de vida y la segunda que frente a 

los cambios quirúrgicos todavía se tengan señales pendientes de hiperplasia que 

creemos se da en menor porcentaje. 

El grupo intervenido de las mujeres a pesar de disminuir el tamaño de sus 

adipocitos estos siguen teniendo una distribución exponencial, lo que confirma la idea 

de que otros procesos moleculares podrían estar involucrados, en la regulación de los 

procesos de proliferación y diferenciación de estos adipocitos. 

 

El estudio de los órganos a nivel celular resulta complejo en las diversas áreas 

especializadas, esto porque un individuo no es un ente dividido, sino un organismo 

complejo que comprende un sin fin de organizaciones moleculares que actúan en 

conjunto. Partiendo de esto, es necesario que los grupos de investigación integren 

grupos multidisciplinarios que analicen de manera conjunta todos los trastornos en la 

salud de este paciente. Cuando se habla de multidisciplinarios no sólo incluimos todas 

las especialidades de salud, si no también gobierno, sociedad, fundaciones e 

inversiones extranjeras etc. El presente estudio analizó la relación de los parámetros 

bioquímicos, la pérdida de peso, el área de los adipocitos, el número de adipocitos de 

diferentes tamaños, la distribución de frecuencias relativas así como sus beneficios 

después de la intervención bariátrica. Con esta información pudimos comprobar que a 

nivel celular la intervención quirúrgica ha resultado positiva para los grupos intervenidos 
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de ambos sexos, de tal manera que un año después tienen adipocitos del mismo 

tamaño que los grupos control y además aumentan la probabilidad de que a largo plazo 

estos cambios celulares sigan mejorando, así como también su esperanza de vida. 

Finalmente este estudio queda abierto no sólo para darles seguimiento y continuidad a 

los pacientes intervenidos, sino también para presentar ideas científicas que ayuden a 

explicar los mecanismos celulares y moleculares involucrados en el perfil del paciente 

obeso. 
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10. CONCLUSIÓN 
 

La pérdida de peso posterior a un año de la cirugía bariátrica en sujetos con 

obesidad mórbida logró la disminución en el tamaño de los adipocitos del tejido adiposo 

subcutáneo. Estos cambios en la fisiología del adipocito se relacionaron directamente 

con mejoras en el perfil metabólico, disminuyendo así el riesgo de desarrollar 

comorbilidades a largo plazo. 

Medir el tamaño de los adipocitos podría tener implicaciones clínicas importantes 

y podría ser usado como un parámetro para determinar el impacto en el sobrepeso y 

obesidad así como en el desarrollo de comorbilidades, permitiendo desarrollar nuevas 

estrategias tanto preventivas como terapéuticas para disminuir el riesgo asociado a esta 

enfermedad. 
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11. PERSPECTIVAS 
 

 Evaluar de la pérdida de peso corporal a largo plazo en los sujetos incluidos en el 

estudio, para garantizar los beneficios sobre el estado metabólico y la mejoría de 

comorbilidades. 

 Estudiar si existen diferencias en la infiltración de macrófagos en el tejido 

adiposo después de un año de la intervención quirúrgica es importante ya que 

sabe que la obesidad se acompaña de un estado proinflamatorio en el que la 

infiltración de macrófagos juega un papel relevante. 

 Realizar estudios de marcadores de diferenciación de adipocitos para demostrar 

si existe daño en el proceso de adipogénesis de los sujetos obesos, además de 

analizar si este proceso pudo haber quedado alterado un año posterior a la 

intervención. 

 Detectar por biología molecular la expresión de proteínas reguladoras de la 

función lipídica tanto de sujetos obesos como de los intervenidos para saber si 

existen alteraciones permanentes en la síntesis de estas proteínas. 

 Caracterizar los mecanismos celulares y moleculares que acompañan al tejido 

adiposo disfuncional es esencial para la prevención y tratamiento de los 

trastornos metabólicos asociados. De esta manera posibles estrategias pueden 

ser orientadas para mejorar la regulación del tejido adiposo y su metabolismo. 
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12. ANEXO 
 

CARTA EJEMPLO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL PROYECTO: 

 

Aplicación de la biología de sistemas en el estudio de la obesidad mórbida. 

 

INVITACION A PARTICIPAR Y DESCRIPCIÓN DEL PROYECTO 

 

Estimado Sr. (a) ___________________________________________________ 

 

El Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición le invitan a participar en este estudio de 

investigación que tiene como objetivo conocer los mecanismos moleculares que permiten que 

una persona pueda alcanzar un peso mayor a los 100 kg, identificar los factores genéticos y 

moleculares que determinan la aparición de problemas o alteraciones metabólicas asociados a 

la obesidad, y evaluar el efecto de la cirugía bariátrica sobre dichas anormalidades.  

 

La duración del estudio es de 1 año a partir de que se realice la cirugía.  

 

Se le invita al estudio debido a que se le realizará una cirugía bariátrica en los días próximos. 

 

DECLARACIÓN DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

He leído con cuidado este consentimiento informado, he hecho todas las preguntas que he 

tenido y todas han sido respondidas satisfactoriamente. Para poder participar en el estudio, 

estoy de acuerdo con todos los siguientes puntos:  

 Estoy de acuerdo en participar en el estudio descrito anteriormente. Los objetivos 
generales, particulares del reclutamiento y los posibles daños e inconvenientes me han 
sido explicados a mi entera satisfacción.  

 Estoy de acuerdo en donar de forma voluntaria mis muestras biológicas de sangre y 
tejidos para ser utilizadas en éste estudio. Así mismo, mi información médica y biológica 
podrá ser utilizada con los mismos fines. 

 Estoy de acuerdo, en caso de ser necesario, que se me contacte en el futuro si el 
proyecto requiere colectar información adicional o si encuentran información relevante 
para mi salud. 

 Mi firma también indica que he recibido un duplicado de este consentimiento 
informado. 
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Por favor responda las siguientes preguntas 

  SÍ 

(marque 
por 
favor) 

NO 

(marque 
por 
favor) 

a. ¿Ha leído y entendido la forma de consentimiento informado, en su 
lenguaje materno? 

  

b. ¿Ha tenido la oportunidad de hacer preguntas y de discutir este 
estudio? 

  

c. ¿Ha recibido usted respuestas satisfactorias a todas sus preguntas?   

d. ¿Ha recibido suficiente información acerca del estudio y ha tenido el 
tiempo suficiente para tomar la decisión? 

  

e. ¿Entiende usted que su participación es voluntaria y que es libre de 
suspender su participación en este estudio en cualquier momento sin 
tener que justificar su decisión y sin que esto afecte su atención 
médica o sin la pérdida de los beneficios a los que de otra forma 
tenga derecho? 

  

g. ¿Entiende los posibles riesgos, algunos de los cuales son aún 
desconocidos, de participar en este estudio? 

  

h. ¿Entiende que puede no recibir algún beneficio directo de participar 
en este estudio? 

  

i. ¿Ha discutido usted otras opciones de tratamiento con el médico 
participante en el estudio y entiende usted que otras opciones de 
tratamiento están a su disposición? 

  

j. ¿Entiende que no está renunciando a ninguno de sus derechos 
legales a los que es acreedor de otra forma como sujeto en un 
estudio de investigación? 

  

k. ¿Entiende que el médico participante en el estudio puede retirarlo 
del mismo sin su consentimiento, ya sea debido a que Usted no 
siguió los requerimientos del estudio o si el médico participante en el 
estudio considera que médicamente su retiro es en su mejor interés? 

  

l. ¿Entiende que el estudio puede ser suspendido por el patrocinador 
del estudio en cualquier momento? 

  

m. ¿Entiende que usted recibirá un original firmado y fechado de esta 
Forma de Consentimiento, para sus registros personales? 
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Declaración del paciente:  

Yo, ____________________________________________________________ declaro que es mi 

decisión participar en el estudio. Mi participación es voluntaria. He sido informado que puedo 

negarme a participar o terminar mi participación en cualquier momento del estudio sin que 

sufra penalidad alguna o pérdida de beneficios. Si suspendo mi participación, recibiré el 

tratamiento médico habitual al que tengo derecho en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas 

y Nutrición, Salvador Zubirán (INCMNSZ) y no sufriré perjuicio en mi atención médica o en 

futuros estudios de investigación. Yo puedo solicitar información adicional acerca de los riesgos 

o beneficios potenciales derivados de mi participación en el estudio. Puedo obtener los 

resultados de mis exámenes clínicos si los solicito. Debo informar a los investigadores de 

cualquier cambio en mi estado de salud (por ejemplo, uso de nuevos medicamentos, cambios 

en el consumo de tabaco, o en la ciudad donde resido), tan pronto como sea posible. He leído y 

entendido toda la información que me han dado sobre mi participación en el estudio. He tenido 

la oportunidad para discutirlo y hacer preguntas. Todas las preguntas han sido respondidas a mi 

satisfacción. He entendido que recibiré una copia firmada de este consentimiento informado. 
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_______________________________  _________________________  _____________ 

Nombre del Participante   Firma del Participante  Fecha 

 

 

Coloque su huella digital si no sabe escribir     

 

 

_______________________________  _________________________  _____________ 

Nombre del representante legal  Firma del representante legal Fecha 
(Si aplica) 
 
 

_______________________________  _________________________  _____________ 

Nombre del Investigador   Firma del Investigador   Fecha  
que explicó el documento   
 
 

_______________________________  _________________________  _____________ 

Nombre del Testigo 1    Firma del Testigo 1   Fecha 

 
 

Relación con el participante:_____________________________________________________ 

Dirección:______________________________________________________________________ 

 
 

_______________________________  _________________________  _____________ 

Nombre del Testigo 2    Firma del Testigo 2   Fecha 

 
 

Relación con el participante:_____________________________________________________ 

Dirección:______________________________________________________________________ 

 
 

Lugar y Fecha:__________________________________________________________ 
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U OIl{SlOIJI IllATUIIk lIlA HlEUA EN EL FUFUR) 

LA OBESIDAD EN El PASADO 

::n el t ranscurso de la historia, la humani
dad ha paS4do por eventos que han permitido 
determinar qué cambios ocurren a partir de la 
mala aliment aCión y ~u aso:iaclón con la obe
sidad y las enfermed,des der ivadas de ello. La 
obEsidad está presEnte desde épocas remota s. 
Las primeras represent acionH dE la. vi:la y la 
fertilidad la encontramos en la. Venus e'e INillen
dorf (oril al del Danubio), la Venu! e'e Lespu
g lJf. y I~ Ven ll~df> I m~V!1 (f'n Fr;¡nci;¡)' m rl pfi
g ies de la edad de piecra con lJ""Ia an t igüedad de 
20,000 años expuestas en el museo de Historia 
Natural de Viena (Figura 1). 

Figura N' 1. Representación de la obesidad des
de la antigüedad (22.000 AÑOS) 

_as e~tatuas son representadas con una 
gra rl cantidad de grasa abdominal y 'IOIJmlno
sas mamas péndulas, simbolizando la materni
dad abundante y fecundidad exitosa debido al 
peso exced~n te. En El Antiguo Testam~nto la 
obesidad es referida en el génesis 41 y salmo 91 
donde el Faraón promete a José ' toda la graS.1 
de la Tierra · '. En Grecia (siglo V. a.c.), Hipó
crates desarrolla. varias teorí¡s basadas en los 
e'ementos y humores y por primera vez seiíala 
quc I¡¡s pcrson¡¡s obes;¡s sufren de muerte súbi 
t al. Durant e Jos sig os II- VI a.c. Gaeno señala 
dos t ipos de obe~idad la moderada e inmode
rada, considerando a la primera como natural 
y la .egunda como m6rbida. Galeno explica 
en su libro De Sanite Tuenda. que la obesidad 
est a relac ionada al estilo de vida inadecuado de 
la época'. En el siglo XII en Japón, pe 'gl minos 
e~puestos en el Muse::> de Arte de la Ciudad de 
Fukuoka. exhiben grabados que indic¡n la rela
ción entre la. obesidad con la ingesta excesiva 
de alimentos. Erl el contexto espiritual, la obe
sidad como karma es el sufrimiento de la mujer 

3B IieIOO"HleZ A Ei ~ . 0besi0:bI Male:oo !teY. Eg: . Mul. [Ir. J. Sia-m 201 ii; JO n U7-l6 

obesa como fracaso moral en esta vida o vidas 
anteriores. Fasajes de la muerte de Buda y la 
entrad¡¡ ¡¡I Nirv¡¡n¡¡, I¡¡s mujeres eran represen 
tadas con obesidad femoro-glútea. Durante el 
siglo XV, el Holanc'és Hieronymus Bosch, pinta 
la obra titulada ·Mes~ de los siete pecados capi
tales" en el cual la gula es uno de ellos, en esta 
pintura se pre~ent~ un pequeño círculo cent ral 
representando el Ojo de Dios, que todo lo ve ' 
(Figura 1). 

Entre 105 siglos XV-XVI, pint uras de Mkhe
Jangelo Buonarroti y Rafael Sanzio fusionan la 
idea de lo divino y la corpulencia en la fTl..Ijercon 
mayor adiposidad. Continuando con los even
tos del pasado te~ tos de William Shake~pea re 
(1 '>M-1 ¡:; 1/';)}' Jom Dryderl (1 ¡:; 1 ~- 1700). dl!.'\
crllen ' que las mujeres t ienen al hombre alre
dedor de su grasa" '"i otros t extos escri tos en la 
épot:a me~cionan factore5 ca u5aI~5 de obesidad 
como tipo y cantid~d de ~Iiment o. lo~ fluido; in
geridos, el estado emocional, todose~ tos facto
res dependen del control moral del indi'/iduo. El 
primer libro sobre obesic:ad se pub'icó en 1727 
t it ulado: ' DiKourse on the cau~es and effect~ 
of corpule nc)' together with t he method for 
its prevention and cure". ( el termino corpulen
lid: l'f ¡¡ cl~lIiy l '¡¡clu en e:.a éflOCiI 1m ~ uUt!~icldu), 
en el cual s ~ describe la ingesta de alimentos 
con altos contenidos de azúcar y qrasas· . Cabe 
destacar que por la época de la cual es:amos 
describiendo y de cómo er~ visto el term no de 
obe!idad, sabemo~ que no e~ is:e ningún repor
te que publique o detalle alguna cifra de obe~i

dad en la población, ,in Embargo es de nuest ro 
conocimiento que el fenómeno exis: ia por las 
pinturas, eshtua~ y paQjes bb'ic05'. Por lo que 
podernos re~umir que los relatos antiguos con
'/ergen con la idea de que el sobre peso y obesi
dad en I¡s personas daban mayor esperanza de 
vida y en J¡¡s mujeres era un signo para pod~r 
procrear y t Ener mayor tasa de repro:lucción. 

Por tanto, lo que hemos vivido en el pasado 
nos ha permi t ido hacer avances important es 
en la salud, cultura, ciencia, cOrlocimient o, etc. 
Pero dertamente nuest ra evolución como es
pecie no se ha adaptac'o, ya que se cor·serva el 
criterio de que entre mayor sea el comumo de 
alimento, incluso en los niño~, mejor salud ten-
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driln por lo que la alimentación que ejercemos, 
el excesivo consumo calórico y la '~id¡ seden
taria, no se ha modificado a través de los anos 
y esto nos ha llevado al desequilibrio corporal 
y como consecuencia la obesidad y sus corres
pondientes problemas de salud. 

Por lo que estudios precursores establ~cen 
~n 18351a curva antropométrica donde el peso 
corporal está en función a la estatura (kg/ m2) 
llamado índice de Quételet, conocido como 
IMe (indice de masa corporal), usado en la 
actualidad en la Clínica yen los estudios epide
miolóqicos' . Durante el ~iglo XIX, dos concep
tos son desarrollados en la fisiopatología de la 
obesidad, el primero depende c'e las gras.<.s d~ 
los alimentos ingeridos y su aCJmulación cor
poral y el segl.J1do concepto es un desequilibrio 
calórico ertre la ingesta y la pérdida" . En 1994 
Friedman y col., publican en la revista Natl!re el 
artículo: · Positional clonilg o f the mouse abe
;\! !lene and its human homoloque·, donde en 
un modelo experimental de ratón, la mut¡ción 
del gen ob que codifica a la leptina (proteína), 
produce obesidad, hiper!agil, concentraciones 
elevadas de lípidos e insulina, en este articulo 
demostraron que la administración de leptina 
r ~Yer lía ~,la~ all~r ¡ciul1~s', ulru, hall,IlYus 
describieron a la hormona como una proteína 
de 167 aminokic'os que regulaba los procesos 
de ingesta y saciedad, por lo que se creyó qu~ 
funcionaba como una hormona anti-obesidad 
1.9 ; sin embargo, estudios clínicos demostr.tron 
que su regulación es más compleja, ya que el 
,istema nervioso certral a nivel de las neuro
nas de varios núcleos hipotalámicos, reguldban 
,u expresión, así que el hecho de pensar qu~ 
la administración exógena podria hacer la fun
ción deseada no fue del todo exitosa a pesar 
de que los pacientes con obesidad cursaban 
con hiper- Ieptinemi~. est~ información atra
jo a diversos grupos a n vel mundial a realizar 
estudios sobre los mecanismos moleculares y 
gen6mico, involl..'Crados en la obe,idad10

• Por 
lo que el descubrimiento de la leptina y el he
cho de que su administración a ratones ob/ ob 
evitara la obesidad, sentó las bases de posibles 
,oluciones en la obesidad humana, ademis d~ 
conncer flUf> 11 ohe~irl;¡rl en hlJm;:mo~ mlJe~tr~ 

alteraciones trans-o post- transcripcionales del 

lA OBESIlMlIUTEIIM: UM IlI¡LU EN EL FllTlOO 

receptor danc'o como resultado una resistencia 
a la leptina. La posibHidad de que I¡ leptina pu
die'a ser un marcador predicU~o en cuanto a 
los cambios de peso durante estudios de obe
sidad no ha sido muy acertada. Niveles bajos 
de leptina en ratones podrían predecir una ga
nancia de peso, mientras que ni '/eles basales de 
leptina en human05 con sobrepeso y/ o obesi 
dad no tienen valor predictivo sobre modifica
ciorles de peso en el futuro". Podemos resumir 
que desde tiempos remotos la obesid¡d ya era 
descrita y reconocida con un enfoque c'e super
vivencia. y fertilidad. Estudios precedentes del 
siglo XX nos permitieron conocer los mecanis
mos moleculares sobre la ingesta de alimento, 
gan;¡ncia de peso, sobrepeso y obesidad para 
ver en un presente la obesidad como grave pro
blema de salud a nivel mundial. 

LA OBESIDAD EN EL PRESENTE 

La historia de salud en el mundo se escribe en 
la Organización Mundial para la Salud (OMS). 
En México los primeros datos obtenidos son de 
la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición, que 
surge en 1986 a partir de la necesidad de co
nuc~r la~ comJiLilJne. d~ ~Iud y nulriciún ~ 
nuestra población . Esto nos ha permitido saber 
que en el 2012 más de 10 millones de mexica
nos padecen mbrepeso y obesidad, lo que ge
nera en la actualidad un imDortante problema 
de S~lud" , Adem.is t~mbién nos tu. permitido 
saber que nuestro país ocupa el primer lugar en 
obesidad)' que los grupos vulnerables son: 

1) Mujere, en edad reprodl..'Cti~'a 

2) Niños entre 4-12 años de edad" . 
Para el primer grupo se conoce que la al i

mentación juega un papel importante en el 
desarrollo de sobrepeso y/ o obesidad, ya que 
durante la gestación y I~ lactancia. la m~dre de
sarrolla obesidad por una condición de estrés lo 
cual predispone al feto en crecimiento a desa
rrollar enfermedades metabólicas a partir de la 
niñez hasta la vida adulta '" ", como resistencia 
a la imulina, hiperglucemia, aumento de teji
do adiposo abdominal y presión arterial alta", 
mientr.ts que para el segundo grupo se sabe 
fllJ~ p~ el re~lJlt~rlo rl~ ll'iJltiflle~ f;¡c tore~ romo 
lo fue la exposición materna a un ambiente de 

HWlÓ"OOl A el d. Ol:esO:d Mclerl1ll. ~el. Es!. Mal. DI. J. Sierra 2015; 30 (l):37-l6 1 39 
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U OBf~DAD IIATIRIA: UNA HUEUA EN EL FUTllRO 

ma.lnutriclón, además de la conducta alimen
ticia, sedentarismo, estilos de vida que practi
que el infante durante su vida son condiciones 
que lo predisponerl a la enfermedad. Estudios 
epidemiológicos y evidencias experimentales 
ya han demostrado la relación entre obesidad 
mate'na durante el desarro'lo temprano con la 
predispos ción de alteraciones en el fenotipo 
en la vida adulta de la progenie. De estas evi
dencias ha surgido la hipótesis del ' Desarrollo 
de la salud y la enfermedad DOHAD· que pro
pone que una mal-nutrición fetal desenca.dera 
adaptaciorles end6crinas que cambian perma
nentemente la morfología, fisiología y el meta
bolismo del indivic"uo " . Esu programadón se 
lleva a cabo durante periodos críticos del cre
cimiento, teniendo efectos a la'go plazo 17. ,., 

por lo que durante la gestación y la lactancia es 
de suma importancia que la madre proporcione 
a su bebé componentes nutricionales en can
tidad y CAlidad adecuada para que éste puec·a 
desarrollarse y crecer de manera normal. Por 
Unto, es importante decir cue la salud del inci
viduo estriba. mucho de los hábitos alimenticios 
y est ilo de vida que practica durante el trans
curso de su existencia; sin embargo, durante el 
desarrollo cuando los procesos de maduración, 
división celular y fo rmación de un individuo de
penden de hábitos alimenticios "1 estilo de vica 
mate'no, deben de establecerse bases de in
formación, prevención y educación rlutricional 
para la. madre con beneficios para el producto. 

Actualmente diversos grupos de investiga
ción epidemiológica , .. ,. y de e~perimen tación 

básica,,-n trabajan en conocer las causas, facto
res y eventos que predisponen al individuo a de
sarrollar obesidad la cual y¡ es conocida como 
una epidemia mundial. Estos avmces han sido 
publicado, y nos hm permitido conocer lo que 
Stlcede a nivel molecul,r, durante la programa
ción iltrauterina en crías de madres sometidas 
durante la gestación a una mala nutrición como 
son dietas hipo-proteicas'''lO, dietas con alto 
contenido en grasa n.n, dietas con diferentes 
contenidos en azúcares ", y/o dietas con suple
mentas al imentarios y fárm¡cos " .... . Un modelo 
que está siendo ampliamente estudiado es el de 
la obesidad materna, este modelo utiliza ratas 
alimentadas con altos contenidos de grasa HFD 

.10 I Heroonooz A el al. Obesi:lod ,Y.Jleroo. ReY. Ese Ned. Dr. J. Sierre 2016; II (l):37-4é 

(high fat diet-fed mothers), mostrando que 
las crías provenientes de estas mad'es presen
un mayor peso corporal, un elevado índice de 
adiposidad, hperglucemia, fosfolípidos y coles
terol aumentados al momento del destete''-'· . 
Otros grupos han reportado que estas crías de 
madres obesas, pero alimentadas con dietas al
tas en grasa rnrante periodos más prolongados 
presentan aumento de células adiposas y tr¡s
tornos hiperhgicos"'. <l . Nuestro grupo de tra
bajo evidenció en un modelo de ra:as alimen
udas con dietas altas en grasas, que las madres 
obesas tienen un incremento importante en el 
peso, un índice elevado de adip:>sidad, concen
traciones elevadas de leptina e hígado graso", 
mier tras que sus crías en ambos sexos mantu
'¡ieron un peso similar ,1 nacimiento "1 al destete 
(día 21 postnatal), pero a partir de la. pubertad 
"1 vida adulta se incrementa el peso a expensas 
del tejido adiposo hipertrofiado; otros hallazgos 
fueron concentraciones elevadas de colnterol, 
trigl icéridos y leptina"'. " y sobre esta misma 
línea pero analizando los efectos trmsgenera
cionales encontramos que únicamente la expo
sición du'ante la vida fetal y lo neonatal, a una 
mal nutrición, los efectos adversos de la pro
gramación son transmitidos p:>r línea germi
nal a generadones subsecuentes sin que éstas 
hayan es:ado en contacto directo con los fac
tores tóxicos. En otros términos ratas identifi
cadas como generación (FO) con mal nutrición 
en el embarazo y/o la lactancia conciben crias 
hembra generación (Fl) que transmiten daños 
metabólicos adversos a su siguiente generación 
(F2) " . Mientras que las crías macho (Fl) au
mentan la tendencia a explorar ambientes des
conccidos, estos machos que fueron apareados 
con hembras no experimentales tuvieron un li
naje hembra (F2)semejante a ellos,lo cual nos 
hizo demostrar que la abuela (:0) que tuvo el 
reto nutricional durante la gestación y lactancia 
hace que su hijo y nieta, los cuales no fueron 
expuestos a ninguna condición adversa, tengan 
daño a nivel de la conducta innata yexplorato
ria, demostrando que la prc9ramaci6n negativa 
que tuvo la primera generación a rivel del hi
pocampo ventral y que se expresó por cambios 
en la conducta también lo manifestó la segunda 
genHación". 
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Otros modelos animales como el de oveja, 
trabajando con las mismas dietas altas en grasa. 
mostra.ron que durante los primeros 75 días de 
embarazo, la cantidad de aminoácidos, gluco
sa. y odgeno disminuye "'.<6 mi~ntras que er. el 
último periodo gestacional aumenta el conte
nido de lipidos lo que incrementa hasta un 30% 
el peso de las crías al nacimierto presentando 
concer.traciones elevadas de glucosa, coleste
rol y lipidos y una disminución de enzimas car
dio-prote<:toras que alteran la función cardiaca 
en et¡pas tempranas-u,.,. Finalmente, estudios 
de obesidad materna en primates no humanos, 
demostraron que la descendencia queda pro
gram,da ne,~ativamente observándose altera
ción en la fisiopatología del hígado .. · .. y que 
estos efectos variaban c'e acuerdo al sexo, ya 
que los machos desarrollaban esteatosis he
pática y alteraciones en la expresión de genes 
asociados a la insulina, además de un incremen
to en la lipogénesis, mientras que las hembras 
desarrollan resistencia en la expresión génica 
de factores de regulación de beta oxidación y 
una desregulación de la homeostasis de los lí
pidos "'. Por lo que podemos resumir que er. la 
madre el consumo de dietas con alto conterido 
de grasas durante toda la vida y/o durante la 

lA OBESIlAD MATERNA: UNA IlIELU EN EL FlfTURO 

gestación y la lac:ancia generan daños en las 
crías, como: ganancia de peso más rápido, la 
descendencia aumenta el consumo de alimen
tos en la edad adulta, además los mecanismos 
de regulación de la ingesta y saciedad se ven 
alterados ..... , •• ,,, (Figura 1). 

lstos hallazgos en experimentación básica 
y estudios epidemiológicos '1_'"' nos permiten 
comprender de manera global el complejo me
canismo de la obesidad y los procesos pato
lógicos que desencadena esta enfermedad'"'. 
Hasta el día de hoy con la finalidad de combatir 
esta tendencia en las personas, se han llevado 
a cabo programas gubernamentales '1 priv¡dos 
los cuales se centran en llevar una alimentación 
más saludable en combinación con la práctica 
de ejercicio ". Finalmente es importante pro
mover a que los centros de salud puedan ofre 
cer de manera pertinente y temprana la aten
ción oportuna a este sector de la población, así 
como dar seguimiento a sus planes de nutrición 
y esti lo de vida, ya que esto puede hacer la di 
ferencia. 

Flgur.I. N° 2. E presente de l. obesidad est~dios deexperimentad6n blsca 

HemOOlel A el al. Olriild Malellll. ~t\'. Ese /red. Dr. J Sierra 'i016; 3ü (1):3].46 1 ,(1 
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LJ G3ESIDAO liAlEANA: ~NA IlIEllJ EH EL FUlURO 

Por lo que sabemos el camino es largo, de 
mucho empeñoy dedicación, ya que debe e~is
tir la participación unánime de grupos rrtlltidi 
ciplinaries que trabajer. er. cola~oración para 
resolverlo, sin bJscar responsables o culpables 
de lo> hechos, todo lo contrario proponiendo 
soluciones y mejoras a lo que esti ocurriendo, 
el é~ito de las acciones que tomemos va a re
percutir en la salud de nuestra población, en el 
ahorro sobre el fondo moneta'io de los gobier
nos y el poder tener mejor calidad en el servi 
cin rl~ ~::I l url [llíhlic::l . 

LA OBESIDAD EN El FUTURO 
Nuestro futuro se percibe h;¡st:.l. el día de 

hoy con el cont inuo aumento de obesidad a 
nivel mLrldial y comp'icaciones derivadas de 
el la a corto y a largo plazo, C5tC rC5ult¡¡do, C5 
motivo de alerta en los sactores de sa~d en 
tedo el mundo; de;¡¡rrollar a la brevedad po
sible programas de prevención e intervención 
que mejore la calidad de vida de la población 
es nu~stra mejor opción, ya que de lo contrario 
el futuro de nuestra pobl<.ción degenerará en 
incapacidad de los trabajos, por inval del fís;ca 
debido al sobrepese, ademils c'e padecer enfer
ntetlad~~ l:róflk:!rd~y l'll~l dliu~ ". 

Les costos de tratamiento y cuidado de es
tas enfermedades derivadas de dicha patologia 
deterioran )'a el presupuesto global mundial, 
así como los sistemas de Sa ud, pero con el 
paso de los años se acentuará este gasto dejan
do una crisis económica muncial severa que no 
podrá rescatarse cen ningún fondo monetario. 
U'ge la intervención temprana, por les eventos 
positivos tanto en la salud de la pob ación, así 
como la reduccfOn de los costos de los servi 
cios hospitalarios ya que se disminuye tanto 
el número de consultas como el consumo de 
medicamentos de por vida. Sin lugar a dudas, 
la intervención con mayor posibWdad d€ éxito 
es el cambio nutricional y de €Stilo de vida que 
previene el desarrollo de la obesidad en la mu
jer antes de los años reproductivos " , "'. las 
áreas de la salud, necesitan bases firmes y evi
rl~nrj;¡~ rif!n tífk;¡~ rf'rrorlucihlp~, qUf! ;¡yurlPn 
a persuadir a las mujeres obesas de reducir su 
índice de masa corporal, ya sea antes o durante 

.2 I He:riIode7 A el ni, 0IriIcrI MriP.f11(l. R!!\'. he. Med. Ilr, 1, Sierm 1011.; 311 (l}:37-46 

el emba'alo, re<:ordemos que las decision€S y 
estilo de vida que se tenga en el presente afec
tarán en el futuro de las subsecuentes genera
ciones (nuestros h'jos y nietes). Los que serán 
sin duda los que ocupen nuestro lug¿r en la so
ciedad, en el área laboral y en el hogar y para 
que este conj unto funcione adecuadamente se 
requ iere de salud mental, emocienal y física. 

El planeta es el conjunto de todos los seres 
vivos que en el habitan si estos son saludables 
I~ px i ~tf'l1ci;¡ rlf' virb nunr;¡ t~rmio;¡r;i, ~io f'm
bargo el que no se pueda asumir con madurez 
y responsabilidild los problemas en salud que 
se tieoen er. el presente sio duda . fectad. el 
futuro del planeta, desde la conservación de la 
espe·:ie r-umana hasta la destrucción de la mis
ma """ (Figura3) -F"lgurl N o 3. Elegir el estilo dt> vida sa.luda~e y r.o sa lu
dable. el futuro dE la obesidad 

CONCLU SiÓN 

En el presente hemos creído que la espe
cie humilna es tenaz. Ningún otro ser vivo del 
planeta ha logrado ser dueño, muchas espe
cies controlan su dest ino. aunque no por esto 
controlan el mundo de su destino come noso
tros. Hemos afrontac'o infinidad de peligros 
por CUyl causa pere<:imos y hemos ~preodido 
a resguardarnos de lo~ elemmtes y de los de
predadores; hemos ideado curas y tratamien-
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tos para una multitud de enfermedades mor
tales y transformado los pequeños huertes de 
nuestros ancestros en vastos campos agrícolas 
mec¿nizados; sin embr¡go para nue;tro futuro 
estamos cr iando hijos que con dificultad pode
mos decir que serán sanos como nunca antes, y 
afirmar qUE la especie humana durará por múl
tiple~ generaciones es dificil d~ aseverar. Por la 
antigüedad que tiene este problema de salud 
y el poco éxito que ha~ta el momer"lto hemos 
tenido, debemos entender que nuestro futuro 
está en rie~go, es claro que hemos hecho caso 
omiso a todos los ever"ltos que hemos vivido 
a trevés de los años en relación a la obesidad 
y de nada sirve seguir haciendo ciencia bisica 
y epidemiológica si en r"luestra mente no está 
un proyecto de vida nueva, dende empecemos 
desde nues:ra casa sobre los criterios de eÓJca
ción nutricia y planes de ejercicio, promovien
do en el gobierno nuevas polít icas de comercia
lización de consumo Y propaganda de comida 
chatarra, esto desde el entendimiento de que 
las grandes empresas fabricantes de estos pro
ductos si bien están invirtiendo en nuestro país, 
también lo están perjudicando, ya qLle al hacer 
realmente los cálculos de inversión, ganancias y 
beneficios, el país sale perdiendo, dEbido a que 
es cierto que estas empresas generan fuentes 
de trabajo, invers!ón, aumento en la economía, 
etc, pero también inducen a la población al con
sumismo y aumento de peso, lo que posterior
mente genera un desorden en el metabolismo 
y salud integral de la población. 

b importante decir que el libro de nuestra 
vida ya está escri:o desde que fuimos concebi 
dos, sin embargo también se nos dio libre albe
drío para temar decisiones, así como autoridad 
para hacer lo correcto, el desconocmiento de 
que es lo mejor no nos exime de responsabili 
dad, por lo que una vida en salud no nos debe 
costar trabajo practicar. 
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