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aula

The obesity. A multidisciplinary approach as a paradigm for teaching in the
classroom

*Gema Luciañez Sánchez, **Anna Solé-Llussà, *Cristina Valls Bautista
*Universidad Rovira i Virgili (España), **Universidad de Lérida (España)

Resumen. La obesidad se ha convertido en un serio problema de salud a nivel mundial y en particular, la obesidad infantil es
un problema actual que requiere la intervención en muchos ámbitos, entre ellos el ámbito escolar. Desde las aulas, esta
problemática se considera únicamente, como el aumento en el consumo de energía, a través de alimentos ricos en azúcares y
grasas, dándole un enfoque simplista, cuando menos. En este sentido, resultaría necesario que los docentes conocieran la
importancia de la mayoría de los factores que influyen en un aumento de la obesidad, no sólo el estilo de vida y una dieta
saludable, sino otros como la exposición a los disruptores endocrinos, la genética, la cronodisrupción o la microbiota. El
objetivo del presente artículo es hacer una revisión de los principales factores implicados en el desarrollo de la obesidad que
permita a los docentes planificar estrategias de prevención de la obesidad holísticas desarrollando en el alumno competencias
y hábitos saludables.
Palabras claves. Endocrinología, Genética, Microbiota, Obesidad, Balance energético, adolescencia, alimentación.

Abstract. Obesity has become a serious health problem worldwide and, in particular, childhood obesity. Obesity is a current
problem that requires intervention in many areas, including education. From school, obesity is considered as the increase in
energy consumption through foods rich in sugars and fats, giving this problem a simplistic approach when it really is a
complex illness. In this sense, it would be necessary for teachers to know the importance of the different factors that influence
an increase in obesity, a lifestyle and a healthy diet, exposure to endocrine disruptors, genetics, chronodisruption, or the
microbiota.This article aims to review the main factors involved in the development of obesity that allows teachers to plan
holistic obesity prevention strategies by developing healthy skills and habits in the student.
Keywords: Endocrinology, Genetics, Microbiota, Obesity, Energy balance, adolescence, nutrition.

La obesidad

La incidencia de sobrepeso y obesidad en todo el
mundo ha ido aumentando, casi triplicándose desde 1975,
al mismo tiempo que ha surgido la globalización econó-
mica, política y social (WHO, 2020).

La obesidad infantil también ha ido aumentando de
1975 a 2016, las niñas con obesidad han pasado de ser 5
millones a 50 millones. En el caso de los niños, la cifra
ha incrementado de 6 a 74 millones (NCD-RisC, 2017).
A nivel nacional se han llevado a cabo distintas campa-
ñas de prevención de la obesidad infantil y fomento de
la alimentación saludable. Los resultados de los estudios
ALADINO (AECOSAN, 2016), en niños y niñas de 6 a
9 años, muestran que la tendencia de la prevalencia de
obesidad parece estabilizarse y la de sobrepeso ha sufri-
do una disminución. En este sentido, según el informe
de la OCDE (2019), España se sitúa en el 4º país con
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mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños de
4 a 19 años de toda la Unión Europea.

A pesar de las distintas políticas de prevención lle-
vadas a cabo en los últimos años, las enfermedades más
frecuentes en las sociedades occidentales siguen siendo
las que están relacionadas con unos hábitos de alimenta-
ción no saludables.

De forma general, se ha considerado que la princi-
pal causa de la obesidad es un balance energético positi-
vo prolongado, por lo que, el enfoque principal de los
programas preventivos para la obesidad, consisten en
proponer una dieta equilibrada y potenciar la práctica
de la actividad física. Sin embargo, investigaciones re-
cientes han demostrado la implicación de otros factores
en su desarrollo como la microbiota (Cornejo-Pareja,
Muñoz-Garach, Clemente-Postigo & Tinahones, 2019),
los disruptores endocrinos (Heindel, Newbold & Schug,
2015), la cronobiología (Garaulet, Gómez-Abellán &
Madrid, 2010), o la genética (Pigeyre, Yazdi, Kaur &
Meyre, 2016), entre otros.

La obesidad es un trastorno multifactorial y com-
plejo donde tienen cabida muchas causas que están im-
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plicadas directa o indirectamente. Afrontar esta pro-
blemática no es una tarea fácil y se corre el riesgo de
simplificar las causas que la provocan y como conse-
cuencia de ello, las políticas de prevención no se abor-
dan teniendo en cuenta la complejidad de esta enfer-
medad.

El presente artículo expone los principales factores
implicados en el desarrollo de la obesidad. El objetivo
es mostrar una visión global de la obesidad y que la
prevención de dicho trastorno debería ser enfocada des
de una perspectiva multifactorial (figura 1).

 La obesidad: ¿un desequilibrio en el balan-
ce energético?

Durante muchos años se ha tratado la obesidad como
el balance energético entre la ingesta calórica
(kilocalorías ingeridas) y el gasto energético (las
kilocalorías gastadas) (figura 2) de modo que si se man-
tuviera este balance a lo largo del tiempo el peso cor-
poral no debería variar (Varela, Ávila & Ruiz, 2015).
Sin embargo, hay mucha gente que aun controlando las
kilocalorías consumidas (realizando una dieta) y aumen-
tando el gasto energético (a través de la realización de
actividad física de manera regular) no consigue bajar su
peso. ¿Por qué las dietas no le funcionan a todo el mun-
do? La respuesta es compleja ya que en el desarrollo de
la obesidad influyen muchos factores siendo una patolo-
gía multifactorial, la cual no se trata o hasta el momen-

to no se ha tratado como tal. En los siguientes apartados
se irán desglosando todos los factores que hasta el mo-
mento se han relacionado con el desarrollo de la obesi-
dad.

La ingesta calórica
Según Varela et al. (2015) no resulta fácil conocer el

contenido energético de los alimentos que se consu-
men. La energía ingerida proviene fundamentalmente
de glúcidos, lípidos y proteínas. Su absorción es variable
e incompleta entre individuos, habiendo pérdidas fecales.
Varela et al. (2015) afirman que la absorción y la
digestibilidad de los alimentos pueden verse influidas
por la composición del alimento en sí, su contenido en
fibra y la presencia de otros componentes no digeribles.
Estos componentes pueden evitar el acceso de las
enzimas digestivas. Además, en la eficiencia de absor-
ción influyen otros factores como la microbiota o la for-
ma de cocinado de los alimentos.

En la ingesta de alimentos hay que considerar no
sólo la cantidad de alimento, sino el concepto de densi-
dad energética (DE), que se refiere al contenido ener-
gético de un alimento en relación con su peso. Aquellos
alimentos que tienen mayor proporción en agua o fibra
tienen una densidad energética menor y un alimento
con mayor densidad energética proporciona más ener-
gía a la dieta. Los alimentos con una alta DE tienen un
efecto menor sobre la regulación del apetito, lo que
conduce al sobreconsumo de los mismos. Por el contra-
rio, los alimentos como los vegetales, abundantes en la
dieta mediterránea, debido a su alto contenido en agua,
producen un aumento de la saciedad y a un menor con-
sumo de calorías por lo que ayudan a prevenir la ganan-
cia de peso (Buckland, Bach & Serra, 2008).

Al escoger que alimentos se consumen, intervienen
otros factores como la palatabilidad, es decir, la cualidad
de ser grato al paladar un alimento. Si un alimento es
grato al paladar, se ingiere de forma abundante a igual
contenido energético, en comparación con otro alimento
menos apetecible (Drewnowski, 2018). Otro factor a
tener en cuenta es la textura; los alimentos semiblandos
o líquidos son más fáciles de ingerir por lo que hay una
tendencia a su ingesta y por lo tanto, a su comercialización
(Varela et al., 2015).

Moduladores del apetito
Los moduladores del apetito son un conjunto de hor-

monas neuronales e intestinales que regulan la ingesta
de alimentos mediante el control del apetito. Su fun-
ción es que una vez ingeridos los alimentos, nos sinta-

OBESIDAD

XERNHORMESIS

ESTILO DE VIDA

MICROBIOTA

ESTADO 
DE

ÁNIMO

GENÉTICA

DISRUPTORES 
ENDOCRINOS

CRONOBIOLOGIA

Dieta
Actividad 

física

Descanso

Estrés

Epigenética
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Figura 2. El balance energético nos permite mantener el peso corporal.
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mos satisfechos y saciados hasta el inicio de la siguiente
señal de hambre (Carranza, 2016).

Algunos moduladores actúan disminuyendo el ape-
tito y aumentando el gasto de energía (efecto
anorexigénico) y proceden del sistema gastrointestinal
(proteína similar al glucagón), del sistema endocrino
(como la insulina), del tejido adiposo (leptina) del siste-
ma nervioso periférico y del sistema nervioso central
(proteína agoutí) entre otros.

Otros actúan con efecto contrario, aumentando el
apetito y disminuyendo el gasto energético (efecto
orexigénico) y proceden del sistema gastrointestinal
(grelina y factor liberador de hormona de crecimien-
to), y del sistema nervioso central (como el
neuropéptido Y) entre otros (Calzada, Altamirano-
Bustamante & Ruiz, 2008).

Todas estas moléculas actúan sobre el hipotálamo
que es quien se encarga de integrar todas las señales
para coordinar la ingesta (a través de sensación de ham-
bre o de saciedad) y el gasto energético (aumentando o
disminuyendo el metabolismo basal) (Calzada et al.,
2008). Una de las moléculas que se encargan de coordi-
nar la ingesta es la leptina. La leptina es una hormona
producida por el tejido adiposo que se encarga de pro-
ducir un efecto inhibidor del apetito (efecto
anorexigénico) y modular la ingesta a nivel del
hipotálamo, estimulando el gasto energético y contra-
rrestando un potencial balance energético positivo (fi-
gura 3) (González, 2011).

Otra de estas moléculas, es la grelina, producida
fundamentalmente por el estómago la cual se activa
durante el ayuno. Esta molécula actúa a nivel del
hipotálamo, aumentando la sensación de hambre e in-
duciendo al consumo de alimentos, con un efecto
orexigénico (Carranza, 2016). Por otro lado, el sistema
endocrino también contribuye a la modulación del ape-
tito mediante otras hormonas (González, 2013), entre
las que se encuentran: las hormonas tiroideas (Carranza,

2016), la testosterona y los glucocorticoides (Calzada
et al., 2008). Asimismo, el sistema neurovegetativo
controla el peso corporal, regulando las secreciones
hormonales y la termogénesis.

En resumen, en la regulación del balance energéti-
co están implicados un conjunto de mecanismos muy
complejos pero necesarios para comprender la
fisiopatología de la obesidad.

Gasto energético
La energía que proviene de la ingesta de los alimen-

tos es invertida por el organismo en el metabolismo
basal (MB), el efecto térmico de los alimentos (ETA),
en la actividad física, en todas las actividades cotidianas
y en la termogénesis, el mantenimiento del calor cor-
poral (Doros, Delcea, Mardar & Petcu, 2015; Varela et
al., 2015). La energía sobrante es almacenada en forma
de grasa en el tejido adiposo.

El metabolismo basal se mide mediante la tasa
metabólica basal (TMB). Se define el metabolismo basal
como la energía utilizada por el organismo cuando este
está en reposo físico y psicológico (Sánchez, Polanco &
Rosero, 2020). La TMB depende del sexo, el peso, la
altura y la edad de la persona y se calcula aplicando una
fórmula (figura 4). Sin embargo, actualmente se cues-
tiona su validez (Henry, 2005) pues aún no sé conoce
con exactitud, por ejemplo, el papel de la grasa en per-
sonas obesas con respecto al gasto energético (Sánchez
et al., 2020).

El ETA es el gasto de energía derivado de absorber
y metabolizar los alimentos consumidos. En una dieta
variada el ETA constituye el 8 o 10% del total de ener-
gía consumida (Varela et al., 2015).

La actividad física es el componente con mayor va-
riabilidad intrapersonal de los implicados en el gasto
energético.

Factores asociados al desarrollo de la obesi-
dad

Estilo de vida

Dieta
Una alimentación equilibrada y saludable es uno de

los indicativos de salud. En los países mediterráneos,Figura 3. Mecanismos de acción de las hormonas leptina y grelina.

TMB en Mujeres: (10 x Masa Corporal (kg)) + (6,25 x Altura (cm)) – (4,92 x edad) – 161
TMB en Hombres: (10 x Masa Corporal (Kg)) + (6,25 x Altura (cm)) – (4,92 x edad) + 5

CÁLCULO DE LA TASA  METABÓLICA BASAL 

(Mifflin, Jeor, Hill, Scott, Daugherty & Koh, 1990)

Figura 4. Fórmulas utilizadas para estimar el cálculo de la Tasa metabólica basal. 
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como Italia, Grecia o España, estudios epistemológicos
indican que una baja morbilidad y un incremento de la
longevidad vienen asociados a patrones dietéticos
(Dussaillant, Echeverría, Urquiaga, Velasco & Rigotti,
2016).

Estos patrones dietéticos siguen la denominada die-
ta mediterránea que se caracteriza por una alimenta-
ción basada en: un alto consumo de alimentos de origen
vegetal (frutas, verduras, hortalizas, legumbres, frutos
secos, semillas y cereales integrales); un consumo de
alimentos frescos, de temporada y locales; consumo de
aceite de oliva; una ingesta frecuente pero moderada
de vino en las comidas; consumo elevado de pescado
fresco preferentemente azul; un consumo moderado de
productos lácteos (especialmente, queso y yogur bajo
en grasa), carne de aves y huevos; y un bajo consumo en
frecuencia y cantidad de carnes rojas y embutidos
(Buckland, Faig & Serra, 2008).

El consumo de los alimentos que forman la dieta
mediterránea, considerados de alta calidad, podrían pro-
teger frente a la ganancia de peso (Díez-Navarro, Mar-
tín-Camargo, Solé-Llussà, González-Montero de Espi-
nosa & Marrodán, 2014). Concretamente, se ha obser-
vado que la ingesta de fibra (tanto soluble como insolu-
ble) produce un efecto sobre la saciedad (cómo la entra-
da de la comida afecta a la ingestión) y además es saciante
(inhibición del apetito después de una comida). Estos
efectos tienen lugar a través de mecanismos como la
masticación, el incremento de la distensión gástrica y la
liberación de colescistoquinina (Schroder, 2017). De la
misma forma, el consumo de grasas monoinsaturadas,
como el aceite de oliva puede promover la pérdida de
peso debido a un aumento en la oxidación lipídica y del
gasto energético comparado con otras grasas (Buckland
et al., 2008).

Sin embargo, la dieta mediterránea está empezan-
do a abandonarse debido a las largas jornadas de trabajo,
así como a una complicada compaginación de la vida
familiar y laboral. El abandono de la dieta mediterránea
implica reducir el consumo de productos frescos y/o
cocinados en casa e induce a consumir cada vez más
productos procesados. Los productos procesados o
ultraprocesados suponen un riesgo para la salud ya sea
por su alto contenido en sal, azúcares, grasas añadidas o
bien, pérdida de alguno de los nutrientes esenciales, como
vitaminas y minerales como consecuencia de ciertos
métodos de procesado (hidrogenación, hidrolización,
extrusión…) (Ríos, 2019). Asimismo, resulta intere-
sante destacar que la reducción del consumo de los ali-
mentos relacionados con la dieta mediterránea puede

provocar una disminución del rendimiento académico
(Iglesias, Planells & Molina, 2019).

Actividad física
El sedentarismo es otros de los factores cruciales a

analizar dentro del estilo de vida. Los avances científi-
co-tecnológicos han permitido la mejora de las condi-
ciones de vida, la humanización de las condiciones de
trabajo y la facilitación de las tareas domésticas
(Quirantes, López, Hernández & Pérez, 2009). Todos
estos avances han contribuido a la mecanización de acti-
vidades o tareas y como consecuencia a la disminución
de nuestro gasto energético a lo largo del día. El actual
desarrollo tecnológico también nos ha llevado a dispo-
ner de mejoras en la aclimatación del hogar, que conlle-
va lo que se conoce como «comodidad térmica» provo-
cando una reducción en el gasto energético para mante-
ner el calor corporal o termogénesis. Se produce tam-
bién, una disminución de los juegos en la calle, por par-
te de niños y adolescentes que prefieren quedarse en
casa frente alguna de las herramientas tecnológicas, au-
mentando de esta forma, las actividades sedentarias y
estilos de vida poco saludables (Ramos, 2009; Suárez,
Ayán, Gutiérrez- Santiago & Cancela, 2021). De he-
cho, el estudio de Sánchez et al. (2021) muestra como
la actividad física disminuye con la edad provocando un
aumento del sobrepeso y la obesidad.

Estrés
La relación entre el estrés y la obesidad puede darse

a diferentes niveles. Por un lado, el estrés puede actuar
aumentando la ingesta de alimentos ricos en azúcares y
grasas saturadas, disminuyendo la actividad física y alte-
rando las horas de sueño. Por otro lado, puede alterar el
eje hipófisis-hipotalámico adrenal, la microbiota intes-
tinal y estimular la producción de leptina, grelina y
neuropéptido Y (Tomiyama, 2019). Según este mismo
autor, la obesidad puede ser en sí misma un estado
estresante debido al estigma del peso, por lo que ambos
factores darían lugar a un mecanismo de retroalimen-
tación.

Horas de sueño
Las horas dedicadas al sueño han disminuido progre-

sivamente en los últimos 100 años, mientras que la obe-
sidad ha aumentado en los últimos 30. Estudios recien-
tes han relacionado las moléculas grelina y leptina con
el sueño. El sueño restringido o inadecuado se asocia
con niveles alterados de grelina y leptina (Mullington
et al., 2003; Taheri, Lin, Austin, Young & Mignot, 2004),
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lo que apoya la teoría de que una deficiencia en las horas
de sueño puede interrumpir la regulación endocrina del
equilibrio energético, promoviendo un aumento de peso
(Cummings, Foster-Schubert & Overduin, 2005). Por
tanto, el insomnio crónico podría estar asociado con la
obesidad (Taheri et al., 2004). En concreto, se ha obser-
vado que en insomnes crónicos se produce un aumento
de grelina que provoca un aumento del apetito
(Motivala, Tomiyama, Ziegler, Khandrika & Irwin,
2009).

Ambiente obesogénico
Otro factor a analizar dentro del estilo de vida es el

ambiente en el que se desarrolla la vida cotidiana de
una persona, lo que se conoce como «ambiente
obesogénico». Se trata de un conjunto de factores socia-
les y económicos que favorecen o no la ingesta de de-
terminados alimentos y/o el gasto energético. La pre-
sencia de determinados locales o supermercados que
proveen de alimentos procesados o comida rápida, pue-
de favorecer el consumo de dichos alimentos. Por el
contrario, el acceso a actividades recreativas o instala-
ciones deportivas, espacios verdes o parques, así como
infraestructura de transporte puede influir en el gasto
energético al favorecer una mayor actividad física
(Mackenbach et al., 2014).

Disruptores endocrinos obesógenos
Se define a los disruptores endocrinos u hormonales

(EDC) como el conjunto de compuestos químicos que
interaccionan con el sistema endocrino. Estos disruptivos,
pueden inducir efectos sobre el sistema endocrino de-
bido a su capacidad para: mimetizar el papel de las hor-
monas endógenas, antagonizar la acción de las hormo-
nas, alterar el parón de síntesis y de degradación de
dichas hormonas, o bien, modular los niveles de los re-
ceptores de estas hormonas (Rivas, Granada, Jiménez,
Olea & Olea, 2004). Estas sustancias son capaces de al-
terar el equilibrio hormonal y el desarrollo embriona-
rio y provocar efectos adversos sobre la salud de un
organismo vivo o de su descendencia. Se denominan
obesógenos a los disruptores endocrinos que producen
un aumento de la obesidad favoreciendo un balance ener-
gético positivo prolongado y promoviendo la acumula-
ción de lípidos (García-Mayor, Larrañaga, Docet &
Lafuente, 2012).

Estos compuestos pueden actuar uniéndose a cual-
quier tipo de receptor, actuando sobre rutas metabólicas,
sobre el sistema reproductor o bien actuando sobre los
receptores estrogénicos (García-Mayor et al., 2012).

Algunos disruptores hormonales pueden actuar como
antagonistas de hormonas o modificar la síntesis y el
catabolismo de hormonas naturales.

Los EDCs son en general químicos sintéticos, aun-
que algunos son componentes alimenticios naturales,
como los fitoestrógenos (isoflavonas como la genisteína,
presentes en legumbres, semillas y granos enteros, o
como el poroto de soja). Estos compuestos químicos
muestran una gran similitud con la estructura química
de los estrógenos y pueden tener origen vegetal o bien
ser resultado del metabolismo de ciertos precursores
presentes en las plantas (González, Cañadas, Fernández,
Álvarez & González, 2010).

Existen otros disruptores endocrinos que están pre-
sentes en muchos productos de uso diario: en el reves-
timiento de las latas de conserva de algunos alimentos,
en el plástico que envuelve muchos alimentos, en el
plástico de biberones y recipientes para almacenar co-
mida, en detergentes, en cosméticos, en pesticidas en-
tre otros (Rivas, 2004). Por ejemplo, el bisfenol, un
químico presente en muchos contenedores plásticos de
comida, puede afectar al páncreas, alterando el control
de glucosa y el metabolismo de lípidos, favoreciendo
una acumulación de los mismos (García Mayor, 2012).

Microbiota
Los microbios que residen dentro y sobre el cuerpo

humano constituyen la microbiota. Esta desempeña un
papel fundamental tanto en los estados de salud como
de enfermedad de los seres humanos. La microbiota
presente en el intestino está implicada en una variedad
de funciones metabólicas como la fermentación y pos-
terior absorción de hidratos de carbono no digeribles o
bien en la absorción de electrolitos y minerales
(Tinahones, 2013).

Existe una gran variabilidad en la composición de la
microbiota entre individuos, y esta variabilidad puede
ir cambiado a lo largo de la vida. Coexisten más de
1000 especies diferentes de bacterias en nuestro intes-
tino, la mayoría de ellas corresponden a tres grandes
filos: Firmicutes y Actinobacterias (gram-positivos), y
Bacteroidetes (gram-negativos) (Tinahones, 2013).

Se ha observado una pérdida de diversidad de la
microbiota humana en los países desarrollados. Existen
diferentes factores que han influido, entre ellos el uso
excesivo de antibióticos o el tipo de alimentación. De
modo que se ha visto que la administración de
oligosacáridos prebióticos promueve la estimulación y
el crecimiento de bacterias beneficiosas (figura 5)
(Tinahones, 2013).



 Retos, número 42, 2021 (4º trimestre)- 358 -

En general, se han observado cambios en la abun-
dancia relativa del Filo Bacteroidete y Firmicutes, ya que el
estilo de vida occidental favorece la proliferación de
estas últimas. Este género se caracteriza por tener la
capacidad de digerir polisacáridos indigeribles (fibras y
mucinas) obteniéndose monosacáridos y ácidos grasos
de cadena corta, lo que se traduce en un mayor aprove-
chamiento energético de los alimentos consumidos
(Mönckeberg, Fernando, Corsini & Gino, 2011).

En otros estudios, se ha observado que altas concen-
traciones de los géneros Bifidobacterium (Filo
Actinobacteria) y bajas concentraciones de Staphylococcus
Aureus (Filo Firmicutes) durante la infancia protegen del
desarrollo del sobrepeso y la obesidad (Cani & Delzenne,
2011; Kalliomäki, Collado, Salminen & Isolauri, 2008).
La evidencia científica muestra que existe una fuerte
asociación entre la composición de la microbiota, es
decir, el conjunto de bacterias que están en nuestro in-
testino, y la incidencia de sobrepeso. Esto podría deber-
se a la vinculación que existe entre la microbiota y la
degradación de compuestos no digeribles (Sanz,
Santacruz & Dalmau, 2009).

Parece entonces, que algunos géneros de microbiota
pueden estar protegiendo del sobrepeso y que esa
microbiota puede modificarse mediante la dieta, pero
también por otros factores como el estilo de vida. Un
estudio estableció la relación entre la hora de la comida
y la microbiota, ya que en función de la hora de la comi-
da, cambia la diversidad, composición y abundancia de
las bacterias. En este caso, la hora de la comida afectó a
los ritmos diurnos en la diversidad de microbiota salival
y se observó que comer tarde aumenta el número de
taxones supuestamente proinflamatorios por lo que es-
tudios como éste pueden estar relacionando el estilo de
vida con cambios en la microbiota y, por tanto, favore-
ciendo mecanismos implicados en la obesidad (Collado
et al., 2018).

Además, la microbiota podría influir en el balance
energético mediante la modificación de la expresión de
los genes del hospedador, genes relacionados con el
metabolismo de glúcidos y lípidos. Por ejemplo, algu-
nas bacterias del género Bacteroides pueden inducir la
expresión de transportadores de monosacáridos, pro-
vocando un aumento de su absorción, tambien pueden
inducir la expresión de transportadores de ácidos grasos
de cadena corta que estimularía la síntesis de lípidos
(Sanz et al., 2009).

Además, la microbiota se ha relacionado con el sis-
tema inmunitario, ya que se ha demostrado que el
lipopolisacárido de las bacterias gramnegativas y los áci-
dos grasos saturados de la dieta pueden inducir la sínte-
sis de citocinas y mediadores implicados en la inflama-
ción. También pueden inducir resistencia a la insulina a
nivel hepático, intolerancia a la glucosa y un incremen-
to en el peso del tejido adiposo (Muñoz-Garach, Diaz-
Perdigones & Tinahones, 2016).

En definitiva, el control de la microbiota puede ser
una estrategia más de intervención para controlar la
obesidad y las enfermedades asociadas.

Genética
Existen suficientes evidencias para considerar que el

factor genético está implicado en el desarrollo de la
obesidad. La genética de la obesidad sigue un mecanis-
mo complejo en el cual interaccionan múltiples genes,
a los cuáles se sumarian los factores ambientales y el
estilo de vida ya comentados. Por tanto, se plantea que
la obesidad es una patología compleja multifactorial que
resulta de la interacción de los genes y el ambiente
(González, 2011).

De entre los genes implicados en la etiología de la
obesidad se encuentran genes que:(i) codifican péptidos
orientados a transmitir señales de hambre y saciedad,
como la leptina; (ii) genes implicados en el crecimiento
y diferenciación de los adipocitos; (iii) genes implicados
en el control del gasto energético a nivel del hipotálamo
(González, 2011; van Vliet-Ostaptchouk, Hofker, van
der Schouw, Wijmenga & Onland-Moret, 2009).

En 1962, Neel propuso la hipótesis del «genotipo
ahorrador». Esta hipótesis afirma que la obesidad es el
resultado del efecto de los genes ahorradores, es decir,
promotores del ahorro energético que nos dejaron en
herencia nuestros antepasados (Chakravarthy & Booth,
2004). Homo sapiens en el paleolítico presentaba este
genotipo ahorrador que le permitió sobrevivir en pe-
riodos de escasez de alimentos y de elevadas necesida-
des energéticas (ya que eran nómadas y cazadores). En

MicrobiotaAntibióticos

Origen 
geográfico

Via 
nacimiento

Probióticos Dieta

Edad

Estrés
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Figura 5. Factores que determinan la diversidad de la microbiota.
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este sentido, la selección natural determinó la supervi-
vencia de los individuos con un genotipo ahorrador, de
modo que el organismo gastaba poca energía y la alma-
cenaban eficientemente para los tiempos de escasez
(Quirantes-Moreno, 2009). Este genotipo está presen-
te en nuestros genes ya que nuestras circunstancias so-
ciales han cambiado mucho más rápido de lo que lo han
hecho nuestros genes.

Como se ha explicado anteriormente, el apetito y la
saciedad están controlados por cambios en los niveles
de las hormonas leptina y grelina, por tanto, alteracio-
nes en estos genes pueden predisponer a algunos indivi-
duos a desarrollar obesidad. De modo que, sería intere-
sante conocer esos genotipos para determinar una tera-
pia apropiada y frenar el desarrollo de peso y la obesi-
dad (Massó, 2003).

En la séptima revisión del mapa de la obesidad hu-
mana, con datos de hasta el año 2005, fueron publicados
47 casos de obesidad monogénica, 24 casos de alteracio-
nes mendelianas y 115 loci diferentes y susceptibles de
encontrarse implicados en obesidades poligénicas. El
mapa de la obesidad indica que, salvo en el cromosoma
Y, en todos los demás existen genes implicados en la
aparición y desarrollo de la obesidad (Rankinen et al.,
2006).

Si a los casos de mutaciones y polimorfismo, se unen
los mecanismos epigenéticos a las alteraciones en el
ADN, la complejidad genética de la obesidad puede ser
mayor aumentando la complejidad del proceso.

Cronobiología
La cronobiología estudia los ritmos circadianos que

son ritmos biológicos que abarcan el día completo. Las
alteraciones circadianas o del reloj biológico modifican
la expresión y actividad de enzimas y hormonas impli-
cadas en la regulación del metabolismo y la homeostasis.
El reloj biológico coordina internamente los cambios
diarios de sueño y vigilia, el metabolismo, la síntesis de
hormonas y en general toda la fisiología.

El principal órgano que actúa de reloj biológico y
genera los ritmos circadianos es el núcleo
supraquiasmático (NSP) situado en el hipotálamo ante-
rior, que transmite señales al organismo para que los
tejidos oscilen de manera sincronizada y circadiana.
Además, transmite ritmicidad mediante la secreción
de hormonas y la activación del sistema nervioso autó-
nomo. El NSP se reajusta principalmente por la entrada
periódica de luz y oscuridad, aunque también existen
otras señales como el horario de las comidas (ingesta/
ayuno) o el ejercicio programado (actividad/reposo)

(Saderi, 2013).
Los ritmos circadianos más fáciles de entender son

aquellos relacionados con la vigilia y el sueño y con los
patrones alimenticios. Durante el descanso nocturno,
el organismo humano disminuye su actividad
metabólica, ya que disminuye la temperatura corporal,
la presión sanguínea y se reduce la secreción de hormo-
nas. La capacidad de alerta y de movimiento también
se encuentra reducida, por lo que es más difícil concen-
trarse o reaccionar ante un imprevisto.

Cuando los ritmos circadianos se alteran, se conoce
como cronodisrupción. Entonces el organismo por un
lado debe realizar un esfuerzo para permanecer activo
en la fase de letargo natural (nocturna) y, por otro, debe
esforzarse para dormir en la fase de activación (diurna).
En la sociedad actual, la cronodisrupción se produce en
varias situaciones como el jet-lag, en los trabajos de
turno nocturno o bien por la realización de actividades
lúdicas durante la noche. Asimismo, la cronodisrupción
está asociada a diferentes patologías como insomnio,
depresión, obesidad, hipertensión, resistencia a insulina,
desordenes en el tránsito intestinal (Sarrión, 2014).

Muchas de las funciones metabólicas del organismo
como son la regulación del metabolismo de los lípidos y
de la glucosa o la respuesta a la insulina están regulados
por ritmos circadianos (Garaulet et al., 2010). Algunos
estudios han demostrado que ciertos hábitos de vida,
como el trabajo nocturno, están relacionados con una
mayor prevalencia de hipertrigliceridemia (niveles ele-
vados de triglicéridos en sangre), obesidad abdominal,
bajos niveles de colesterol HDL, diabetes y enferme-
dades cardiovasculares. En un experimento realizado
por Saderi (2013) en el que se mantenía a las ratas des-
piertas y activas en su fase de descanso, pero
permitiéndoseles comer y beber, desarrollaban una
desincronización interna con síntomas claros de síndro-
me metabólico y a largo plazo aumentaron de peso.
Parece que la vigilia forzada les obligaba a comer más
(Salgado-Delgado, Ángeles-Castellanos, Saderi, Buijs &
Escobar, 2010).

Los ritmos circadianos se regulan gracias a un con-
junto de genes que se llaman genes reloj o «clock genes»,
que se expresan de forma rítmica. La expresión de es-
tos genes se regula mediante la activación o represión
transcripcional y regulan funciones celulares importan-
tes (Hernández-Rosas & Santiago-García, 2010). Algu-
nos estudios han relacionado diversos polimorfismos de
genes «clock» con un aumento de la obesidad en huma-
nos (Garaulet et al., 2010). Por tanto, aunque son nece-
sarias más investigaciones, la desincronización del rit-
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mo biológico lleva a alteraciones de tipo fisiológico, por
lo que la restauración de dichos ciclos podría ser una
diana terapéutica pero estos tipos de alteraciones.

Xenohormesis
Cuando las plantas están sometidas a condiciones

ambientales adversas, como sequía, infecciones
microbianas o plagas de insectos, producen compuestos
químicos (metabolitos) que les ayudan a resistir o inclu-
so las protegen. Esto les permite anticiparse a cambios
medioambientales y pueden prepararse para sobrevi-
vir en condiciones adversas. Por ejemplo, la producción
de polifenoles vegetales, que indican estrés, puede te-
ner un efecto que confiere longevidad a los consumido-
res de dichas plantas. Estos metabolitos sintetizados por
las plantas, en condiciones de estrés, tienen efectos so-
bre las rutas metabólicas de los organismos heterótrofos
(animales y fungi). El término xenohormesis se acuñó
para definir esta interacción entre especies (Hooper,
Hooper, Tytell & Vígh, 2010). La teoría de la
xenohormesis explica que, en episodios de sequía, las
plantas sintetizan metabolitos que los heterótrofos in-
gerirán por el consumo de estas, y estos metabolitos
serian interpretados como una señal que permitiría al
organismo heterótrofo anticiparse a los cambios am-
bientales (Surh, 2011).

Los avances de la sociedad tecnológica actual nos
permiten disponer de ciertos vegetales durante todo el
año, cuando realmente son alimentos específicos de una
estación concreta. Por otro lado, la globalización nos
permite poder consumir alimentos producidos en cual-
quier parte del mundo. Ambos hechos tienen como efec-
to que no recibamos la xenohormesis adecuada y que
nuestro cuerpo no pueda prepararse para los futuros
cambios ambientales que las plantas sí tienen la capaci-
dad de detectar antes de que sucedan (Surh, 2011).

Algunos estudios muy incipientes señalan que los
alimentos de fuera de temporada podrían estar favore-
ciendo una señalización errónea, colaborando con la obe-
sidad. Un estudio con ratas en el que se las alimentó con
uva y cereza fuera de temporada alteró la expresión de
dos proteínas implicadas en el metabolismo glucídico
(Adrover, 2017). Por tanto, y aunque los estudios aún
no sean suficientes, replantearse la importancia bioló-
gica del consumo de productos de proximidad y de tem-
porada puede ser un objetivo cercano en la recomenda-
ción de una alimentación saludable.

Otras causas: los estados de ánimo y las emo-
ciones

Una emoción es un estado mental y fisiológico co-

nectado a una amplia gama de sentimientos, pensamien-
tos y conductas.

La ingesta emocional se define como la conducta de
comer en respuesta a estados afectivos. Las personas
que presentan este tipo de ingesta tienen dificultades a
la hora de distinguir entre la sensación de hambre
(homeostática) y otros estados emocionales negativos.
Debido a esto, ante las emociones (normalmente nega-
tivas) suelen recurrir a la comida (Kaplan & Kaplan,
1957).

El consumo de alimentos puede ser una potente re-
compensa natural y de gratificación que conduce a la
producción de dopamina (DA), activando los centros de
recompensa y placer en el cerebro. La gratificación a
través de una comida puede conducir a comer en exce-
so y al desarrollo de obesidad (Singh, 2014). Nuestras
emociones pueden tener, por tanto, un papel crucial en
la elección de los alimentos que consumimos y pueden
convertirse en una forma de regular las mismas.

Conclusiones

De lo anteriormente expuesto se puede concluir que
la obesidad es una enfermedad compleja y multifactorial,
que dista mucho de poder simplificarse y que ninguno
de los factores explicados por si solos anteriormente
explica esta problemática actual.

La obesidad es el resultado de la interacción entre
gen-ambiente. Una predisposición genética influida por
una serie de interacciones ambientales hace que el ba-
lance energético no esté equilibrado. Prevenir la obesi-
dad mediante la disminución de la ingesta y el aumento
de la actividad física, da una visión simplista a la proble-
mática de la obesidad y favorece que la población ponga
en riesgo su salud al someterse a dietas en ocasiones
peligrosas.

Es necesario que la evidencia científica dé luz a esta
problemática y que se eduque en alimentación y nutri-
ción de forma más completa y veraz desde épocas
temprana, ampliando el foco hacia otro conjunto de fac-
tores que están favoreciendo el aumento de la obesidad
en la población.

A la luz de analizar los diferentes factores implica-
dos en la obesidad se puede concluir que para poder
prevenir el aumento progresivo de la obesidad en la
infancia y la adolescencia de la población, es necesario
tener en cuenta todos los factores que contribuyen a su
desarrollo y afrontarlo de manera multidisciplinar en
las aulas al tratarse de un problema muy complejo (Cam-
pos, Romero, Hall-López & Ochoa, 2021).
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Si se retoma la pregunta inicial de si la obesidad es
un desequilibrio en el balance energético podríamos
afirmar que sí pero no aceptaríamos la definición de
balance energético como el simple equilibrio entre la
ingesta calórica y el gasto energético, sino que debería-
mos añadirle a la definición todos los factores analizados
en este trabajo. Todos los factores que se han descrito
anteriormente se posicionan en un lado u otro de este
equilibrio, o incluso en ambos. Es decir, los diferentes
factores potencian y/o modifican o bien la ingesta caló-
rica o bien el gasto energético (figura 6) y por tanto
deben ser añadidos en el cálculo del balance energético.

Los factores analizados que potencian la ingesta ca-
lórica son:

- La cantidad de kilocalorías ingeridas.
- La microbiota que como se ha explicado puede

modificar las kilocalorías ingeridas favoreciendo la di-
gestión y la absorción de algunos nutrientes. De modo
que si analizamos las kilocalorías de los alimentos que
ingerimos podemos estar subestimando la cantidad de
las mismas ya que desconocemos el tipo de microbiota
presente en nuestros intestinos y por tanto la eficiencia
de esta en la digestión de los alimentos consumidos.

- Los moduladores del apetito son moléculas que
regulan la sensación de hambre y saciedad. Su síntesis y
regulación es compleja y tienen un papel importante
en la ingesta de alimentos y por tanto de kilocalorías
(moduladores del apetito orexigénico).

- La cronobiología regula los ritmos circadianos.
Alteraciones en ellos afectan la regulación del metabo-
lismo de los lípidos y la glucosa, favoreciendo la acumu-
lación de energía.

- Los disruptores endocrinos son sustancias quími-
cas externas al organismo que debido a su similitud es-
tructural con hormonas corporales pueden mimetizarse
con ellas y modular la acumulación de lípidos.

- El estrés contribuye a un aumento de la ingesta

de determinados alimentos y disminuye las horas de
sueño.

- Las horas de sueño afectan al control del gasto
energético. Se ha observado que la disminución de las
horas de sueño aumenta el apetito y reduce el gasto
energético.

- Ambiento obesógeno potencia la ingesta calóri-
ca mediante la elección de alimentos muy calóricos.

- La genética, si nos referimos a mutaciones en los
genes que regulan la síntesis de los moduladores del
apetito.

Los factores que favorecen el gasto energético son:
- La tasa metabólica basal que es el gasto energé-

tico del metabolismo cuando el organismo está en re-
poso absoluto. Este factor depende de la edad, la altura,
el peso y el sexo. Con la edad se sabe que este factor
tiende a disminuir.

- Los moduladores del apetito son moléculas que
regulan la sensación de hambre y saciedad. Su síntesis y
regulación es compleja y tienen un papel importante
en la ingesta de alimentos y por tanto de kilocalorías
(moduladores del apetito anorexigénico).

- La actividad física es uno de los factores más im-
portantes para aumentar el gasto energético y como
más intensa sea la actividad física realizada mayor será
el gasto energético asociado.

- La genética haciendo referencia al «genotipo aho-
rrador» heredado de nuestros antepasados. Los genes
heredados promueven el ahorro energético propician-
do la disminución del gasto energético.

- La xenohormesis es el concepto usado para defi-
nir la interacción entre especies. Estudios demuestran
que el consumo de vegetales fuera de temporada esta-
ría favoreciendo la obesidad.

A la luz de todos los factores analizados sería intere-
sante presentar y abordar el desarrollo de la obesidad
desde una perspectiva multifactorial. Para ello sería in-
teresante que en los planes de estudios se integraran
conocimientos y competencias con mayor profundidad,
sobre alimentación saludable, actividad física e imagen
corporal, así como la adquisición de rutinas de descanso
y sueño adecuadas. Asimismo, se deberían examinar y
mejorar la calidad nutricional de los alimentos que se
ofrecen a los alumnos en los comedores escolares o en
las máquinas expendedoras que se encuentran a su dis-
posición. Además, de fomentar el consumo de alimen-
tos frescos, ecológicos, locales o de proximidad que
minimicen el riesgo que conlleva la exposición a sustan-
cias químicas que perjudican la salud y evitando el con-
sumo de alimentos procesados. Por último, examinar y
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mejorar el desarrollo emocional de los niños y adoles-
centes que les ayude a tener una salud equilibrada tanto
a nivel físico como psicológico. Pero esta modificación
no es una tarea fácil, ya que como se ha comentado
anteriormente, es un problema que va asociado al en-
torno social y familiar.

Por todo ello, es muy necesaria la divulgación cien-
tífica tanto en el ámbito académico (formación reglada)
como fuera de él (talleres para adultos) y poder presen-
tar la obesidad como el desequilibrio en el balance ener-
gético. Un balance energético en el que influyen mu-
chos factores y algunos de ellos se retroalimentan.
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