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RESUMEN
Se destaca al sobrepeso y obesidad como el principal 
condicionante actual de patología crónica no transmisible. Se 
identifican y discuten las principales comorbilidades asociadas 
al sobrepeso y obesidad, analizando las evidencias que las 
apoyan. Se destaca el rol de la adiposidad en la etiopatogenia 
del síndrome metabólico y en forma muy especial de la DM.
Se analiza la asociación entre indicadores de masa corporal 
y tejido adiposo y tasas de mortalidad, destacando un 
significativo incremento de la mortalidad a medida que la 
masa corporal o grasa se incrementa. Se destacan los rangos 
asociados a la menor  mortalidad, nadires que fundamentan 
los rangos de peso normal.
Se discute en forma separada la asociación entre sobrepeso y 
obesidad en la infancia y adolescencia y salud, en especial su 
posible rol en la incidencia de patologías crónicas al alcanzar 
la adultez 
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disfuncional, resistencia insulínica, impacto metabólico, 
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SUMMARY
The article highlights overweight and obesity as the main 
factor in some current chronic diseases. Also it identifies and 
discusses major co-morbidities associated with overweight and 
obesity, analyzing the evidence that support them. The role of 
adiposity in the pathogenesis of metabolic syndrome especially 
in the development of mellitus diabetes 2 is discussed.
We analyze the association between indicators of body mass 
and adipose tissue and mortality, highlighting a significant 

increase in mortality as the fat body mass increases and shows 
the range associated with lower mortality, basing the normal 
weight ranges.
Will be discussing separately the association between 
overweight and obesity in childhood and adolescence health, 
especially its possible role in the incidence of chronic diseases 
that will develop at adulthood.
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co-morbilities, SAT, VAT, adipose cell, adipokinins, disfunctional 
adipose tissue, insulin resistence, metabolic, physical, 
phsycosocial, infant-juvenile obesity.

INTRODUCCIÓN
Han tenido que pasar varias décadas, para definir al sobrepeso como uno 
de los problemas de salud más trascendentes de la humanidad.

Con excepción de la obesidad mórbida que siempre fue considerada como 
una  patología, el sobrepeso y la obesidad inicialmente fueron identifica-
dos como un problema estético, favorable o desfavorable según las épo-
cas, y aun más, como atributo de salud y poder en algunos sectores de la 
población y etnias.

En la segunda década del siglo pasado, comenzó a destacarse su asocia-
ción con patologías crónicas y su impacto sobre la expectativa de vida. Sin 
embargo, la naturaleza de esta asociación, muchas veces dependiente de 
otros factores de riesgo, le restaba trascendencia.

Sin embargo, con el tiempo se identificó una asociación creciente del 
sobrepeso y obesidad, con un mayor número de factores de riesgo de 
enfermedades crónicas, lo que sugirió a las autoridades de salud que su 
enfrentamiento a nivel poblacional podría tener una proyección mayor por 
su efecto multiplicador.
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Fue el mejor conocimiento de la fisiología y fisiopatología del adiposito, el 
que  vino a corroborar el carácter patológico de esta condición.

Esta larga trayectoria ha condicionado las actitudes de las autoridades de 
salud frente a este problema. Ignorándolo en sus etapas iniciales, para 
luego aceptarlo como un factor condicionante de factores de riesgo, lle-
gando al fin en el momento actual a reconocer al sobrepeso y la obesidad 
como una patología, con todos los derechos de atención en los sistemas 
de salud locales. 

En el presente trabajo se revisará la prevalencia de las  principales co-
morbilidades que se asocian al sobrepeso y obesidad, se discutirá los 
mecanismos sugeridos de dicha asociación. Analizaremos el impacto del 
sobrepeso y obesidad sobre la mortalidad poblacional y por último discu-
tiremos el posible impacto de la obesidad infanto-juvenil.

SOBREPESO, OBESIDAD Y COMORBILIDADES
Entre las comorbilidades asociadas al sobrepeso y obesidad, se distinguen 
aquellas dependientes de alteraciones metabólicas asociados a esta con-
dición, como son entre otros la Diabetes Mellitus (DM2), de la dislipidemia 
aterogénica, hígado graso y síndrome ovárico poliquístico. Otras comor-
bilidades dependen de los cambios físico-mecánicos del exceso de peso, 
como la hipoventilación, apnea nocturna y osteoartosis, y por último no 
menos importantes, condiciones psicopatológicas dependientes del recha-
zo personal y social del sobrepeso.

En la Tabla 1 se presentan las principales comorbilidades asociadas a la 
obesidad y sobrepeso, catalogadas en acuerdo al concepto anterior.
En las Tablas 2, 3 y 4 se presenta el riesgo relativo (RR) de presentar co-
morbilidades comúnmente asociadas a sobrepeso y obesidad, derivadas 
de una revisión sistemática y meta-análisis de 89 estudios relevantes el 
2009, de población adulta blanca de origen EE.UU. y Europea, con un 
seguimiento medio de 12.5 años (1). En ellas se presentan los RRs con su 

Tabla 1. Principales Co-morbilidades 
asociadas al sobrepeso y Obesidad

Metabólicas

Diabetes Mellitus 2

Dislipidemias

Hipertensión arterial

Cardiovasvculares

Neoplasias

Colelitiasis

Hígado graso

Ovario poliquístico

Mecánicas

Hipoventilación

Apnea del sueño

Miocardiopatía

Insuficiencia cardíaca

Osteoartrosis

Psico-sociales

Depresión

Ansiedad

Alteraciones conductuales

Mayor riesgo adiciones

Discriminación social

(Modificado de Ref. 11)

Tabla 2. Incidencia de Co-morbilidades 
en obesidad y sobrepeso. Revisión 
sistemática y Meta-análisis                                                

Patología

Diabetes tipo 2*
           Hombres
           Mujeres

Hipertensión*
          Hombres
          Mujeres

AVE*
         Hombres
         Mujeres

E. Coronaria*
         Hombres
         Mujeres

Sobrepeso
RR    rango 95% IC

2.40     (2.12 - 2.72)
3.92    (3.10 - 4.97)

1.28     (1.10 - 1.50)
1.65     (1.24 - 2.19)

1.23     (1.13 - 1.34)
1.15     (1.00 - 1.32)

1.41     (1.16 - 1.72)
1.80     (1.64 - 1.98)

Obesidad
RR    rango 95% IC

 
6.74     (5.55 -  8.19)
12.41    (9.03 - 17.06)

1.84     (1.51 -  2.24)  
2,42     (1.59 -  3.67)

1.51     (1.33 -  1.72)
1.49     (1.27 -  1.74)

1.81     (1.45 -  2.25)
3.10     (2.81 -  3.43)

*Significativo             
Guh DP et als BMC Public Health 2009,9 : 88
             

Tabla 3. Co-morbilidades asociadas 
a sobrepeso y obesidad. Revisión 
sistemática y Meta-análisis: Cáncer

Localización

Mamario*

Endometrio*

Ovárico*

Colorectal*

Pancreático*

Próstata

Sobrepeso
RR    rango 95% IC

1.08    (1.03 - 1.14)

1,53    (1.45 - 1.61)

1.18    (1.12 - 1.23)

1,43    (1.43 - 1.62)

1,20    (0.95 - 1.53)

1,14    (1.00 - 1.31)

Obesidad
RR    rango 95% IC

1.03     (1.05 - 1.22)

3.22     (2,41 - 3.56)

1,28     (1.20 - 1.36)

1.66     (0.92 - 1.56)

1,21     (0.97 - 1.52)

1.05     (0.85 - 1.30)

*Significativo         
Guh D et al. BMC Public Health 2009; 9: 88.

rango de distribución y significación, destacando una asociación significa-
tiva del sobrepeso y obesidad, con cáncer mamario postmenopáusico, en-
dometrial, ovárico, colorectal, renal y pancreático y no significativo con el 
cáncer prostático. Además una muy estrecha asociación significativa con 
DM 2, hipertensión arterial, enfermedad coronaria, accidentes vasculares 
encefálicos, osteoartrosis degenerativa y colelitiasis.

Comorbilidad asociada a alteraciones metabólicas
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Aproximadamente 70-80% de los individuos con sobrepeso presenta co-
morbilidades metabólicas, ello coincide con la prevalencia de resistencia 
insulina en el sujeto con sobrepeso y obesidad, lo que sugiere que  el 
eje etiopatogénico de las  comorbilidades metabólicas asociadas, sería la 
resistencia insulínica.

Sin embargo, los estudios clínicos han demostrado que la asociación del 
sobrepeso con varias comorbilidades son la resultante de la interacción 
interdependiente entre sobrepeso y obesidad con otros factores. Lo que 
sugiere efectos independientes del sobrepeso.

Ello puede ser entendido a la luz de la concepción actual del tejido adipo-
so como un órgano endocrino (2, 3). En la Figura 5 se presenta en forma 
esquemática la expresión del adipocito estresado por el acúmulo excesivo 

de lípidos, las citokinas involucradas, y su rol causal en condiciones como 
la hipertensión, dislipidemia aterogénica, diabetes tipo 2, aterotrombosis, 
y activación de procesos como inflamación, proliferación y coagulación, 
los cuales están involucrados en la aterogénesis y posiblemente en la etio-
logía de las neoplasias.

En publicaciones recientes se ha sugerido que la obesidad visceral es se-
cundaria a la incapacidad relativa del tejido adiposo subcutáneo (SAT) 
de adaptarse a un balance energético positivo, a través de la multipli-
cación de pre-adipocitos e incremento del número  de células adiposas 
(hiperplasia) creando un depósito protector. En el caso de que SAT no 
pueda expandirse, como sucede en condiciones de hipoxia local o que 
la capacidad de depositar lípidos de SAT sea saturada, se iniciará una 
exportación ectópica de triglicéridos, hacia el tejido adiposo visceral 
(VAT), hígado, músculo cardíaco y esquelético, y páncreas. Por otro lado 
se sugiere que los adipocitos de VAT son altamente disfuncionales y 
forman parte de la exportación ectópica de triglicéridos a partir de SAT. 
Los adipocitos de VAT muestran una marcada hipertrofia, y se encuen-
tran infiltrados de macrófagos, generadores de citokinas inflamatorias 
como FNT α e IL-6.

A pesar de su efecto indirecto VAT sigue siendo considerado como un 
marcador de tejido adiposo disfuncional y de depósitos ectópicos de tri-
glicéridos.

Como apoyo a esta hipótesis, están el mecanismo de acción de las Tia-
zolidinedionas que induciendo hiperplasia de SAT reducen la resistencia 
insulínica y el depósito de grasa visceral y hepático, lo que explica su efec-
to en DM y en los factores de riesgo metabólico. Igualmente, el balance 
energético negativo se asocia a una reducción marcada de VAT, lo que su-
giere una reducción de la presión sobre la capacidad de SAT de almacenar 
lípidos inhibiendo la exportación ectópica de ellos (4).

Tabla 4. Incidencia de Co-morbilidades en 
sobrepeso y obesidad. 
Revisión sistemática y Meta-análisis

Localización

Osteoartritis*
      Hombres
      Mujeres

Colelitiasis*
      Hombres
      Mujeres

Sobrepeso
RR    rango 95% IC

2.76     (2.05 - 3.70)
1,80     (1.75 - 1.85)

1.63      (1.42 - 1.88)
1.44      (1.05 - 1.98)

Obesidad
RR    rango 95% IC

4.20      (2.76 - 6.41)
1.96      (1.88 - 2.04)

2.51      (2.16 - 2.91)
2.32      (1.17 - 4.71)

*Significativo             
Guh DP et al BMC Public Health 2009; 9: 88.

FIGURA 5.  ADIPOSITO. EXPRESIÓN DE HORMONAS Y CITOKINAS EN CONDICIÓN DE ESTRÉS METABÓLICO
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La precisión de las evidencias para explicar los mecanismos a través de 
los cuales el sobrepeso y obesidad  inducen comorbilidades, depende en 
gran medida del grado de  conocimiento acerca de la etiopatogenia de la 
patología específica relacionada, de aquí que en un campo de gran tras-
cendencia en la salud humana, el de las neoplasias con asociaciones muy 
significativas con sobrepeso y obesidad, no poseemos elementos para ve-
rificar en el humano el o los mecanismos etiopatogénicos a través de los 
cuales el sobrepeso y obesidad incrementan la incidencia de neoplasias.

Obesidad, sobrepeso y DM2 una  asociación evidente
Desde el reconocimiento de la DM2, esta se ha asociado al sobrepeso 
(60-90%) y la normalización del peso ha constituido una de las prime-
ras estrategias en su enfrentamiento. Por décadas se ha considerado al 
sobrepeso como el factor ambiental más importante para la expresión 
de un defecto genético de base (aún no plenamente  identificado), pero 
han sido las observaciones prospectivas de los pacientes DM2 sometidos 
a cirugía bariátrica, con una aparente remisión asociada a significativas 
reducciones de peso, las que han venido a destacar el rol del sobrepeso 
en la etiopatogenia de la DM2, llegando a postular que el sobrepeso y la 
obesidad pudieran ser causa  de esta patología sin la necesidad de  expli-
carla a través de una interacción genético ambiental (5, 6).

Se ha sugerido que la DM2 sería la consecuencia de una incapacidad de 
la célula β del páncreas de compensar una resistencia insulínica periférica. 
Como causa de la resistencia insulínica se ha postulado a polimorfismos 
genéticos, que podrían ser expresados al coexistir con sobrepeso u otros 
factores.

El sobrepeso y la obesidad, como ya se señaló, inducen la secreción de 
citokinas, algunas de las cuales (FNT α, IL-6, resistina) pueden inducir 
resistencia insulínica, y como una de las manifestaciones de la RI, se 
produce una alteración del metabolismo lipídico, mayor flujo de ácidos 
grasos (Desenfreno de la lipólisis tejidos adiposo) y síntesis (Efecto del 
hiperinsulinismo sobre SREBP-1), en los tejidos periféricos llevando a una 
lipotoxicidad de las células β. Lo que podría explicar la posibilidad de una 
DM2 causada exclusivamente por el sobrepeso y obesidad.

Otras comorbilidades asociadas a alteraciones metabólicas 
presentes en sobrepeso
La asociación entre sobrepeso y obesidad, e hipertensión arterial, ha sido 
corroborada en estudios en experimentación animal, clínica y epidemioló-
gica, y en forma muy especial en diseños de intervención. Su mecanismos 
no está del todo aclarado, sugiriendo una interacción entre infiltración 
lipídica renal, efecto de la resistencia insulínica y/o hiperinsulinismo, y se-
creción de angiotensina por el adipocito.
La dislipidemia aterogénica, frecuentemente observada en el sobrepeso 
y obesidad, estaría relacionada a el síndrome de resistencia insulínica, 
la cual al incrementar el depósito y síntesis de lípidos a nivel hepático, 
aumenta la síntesis y secreción de Lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL), ello promueve la actividad de Proteína Transportadora de Coleste-
rol Ester (CEPT, por su sigla en inglés), enzima responsable del transporte 
intravascular de colesterol esterificado y triglicéridos entre lipoproteínas. 

Se incrementa el transporte de TGS hacia LDL y HDL, estas particular con 
alta afinidad por la lipasa hepática, sufren alteraciones que modifican su 
catabolismo. Las HDL se desintegran y Apo A1 es eliminado por el riñón, 
reduciendo sus niveles al acelerarse su catabolismo. Las LDL más cohe-
sionadas sufren alteraciones físico - químicas, se hacen más pequeñas y 
densas, y más afines a los receptores de macrófagos. Recientemente se 
ha demostrado con estudios de kinética que en el sobrepeso, existe una 
mayor actividad de la apolipoproteina C3, que se expresa por una menor 
actividad lipolítica de la lipasa lipoproteica periférica (7).

El hígado graso constituye, una comorbilidad muy frecuente del obeso 
cuya magnitud es dependiente de la intensidad del sobrepeso, estimando 
que un 80-90% de los obesos mórbidos lo presentan. Su patogenia está 
asociada a resistencia insulínica, en donde se  promueve la acumulación 
de lípidos a nivel visceral  y hepático. Existen evidencias clínicas  de su 
corrección o atenuación con la reducción del sobrepeso. Existen contro-
versias acerca de su natural evolución hacia la hepatitis y fibrosis hepática.

Al no conocerse con exactitud la patogenia de las neoplasias, es difícil  en-
tender la naturaleza de su asociación con sobrepeso y obesidad. Una po-
sible explicación podría ser el contexto que surge del adipocito estresado, 
con la secreción de citokinas, que potencialmente pueden afectar la función 
celular, en capacidades como proliferación, apoptosis, inflamación y gene-
ración de radicales libres. Al momento no existen evidencias suficientes que 
señalen una reducción de neoplasias específicas con reducción de peso.
Igual hecho sucede con la asociación con colelitiasis, corroborada en to-
dos los estudios epidemiológicos observacionales, en la que al igual que 
las neoplasias, no existen evidencias que señalen una reducción de su 
incidencia en programas de reducción de peso.
La asociación del sobrepeso y obesidad con hiperuricemia y gota clínica, 
ha sido reconocida de antaño y corroborada en estudios observacionales. 
Se le ha considerado como un componente del síndrome metabólico y  se 
le ha asociado en especial con la resistencia  insulínica.

La asociación de sobrepeso, obesidad y patología cardiovascular, ha sido 
destacada  en la gran mayoría de los estudios epidemiológicos observa-
cionales. Durante décadas se le restó trascendencia por su efecto indirec-
to, al desaparecer su significación estadística  al ajustar por factores de 
riesgo asociados. Si bien sigue siendo realidad que su asociación depende 
en gran parte de la presencia de hipertensión arterial, dislipidemia ate-
rogénica e intolerancia a la glucosa. Ello puede considerarse como un 
plus ya que sugiere el efecto multiplicador de la reducción de peso, so-
bre estos factores cuyo alcance patogénico van más allá que la patología 
cardiovascular. Recientemente se han destacado factores que relacionan 
directamente al sobrepeso, obesidad y patología cardiovascular, como 
aquellos de naturaleza hemodinámica en la obesidad severa y mórbida y 
los posibles efectos de las citokinas del adipocito estresado, con efectos 
pro inflamatorios y protrombóticos.

Consideración especial merece el rol del sobrepeso y obesidad, en el lla-
mado síndrome metabólico. Inicialmente identificado en sujetos que pre-
sentaban una asociación de anomalías metabólicas, considerada más allá 
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del azar, y luego definido como un síndrome clínico que conlleva riesgo de 
DM y patología cardiovascular.

Para muchos su identificación clínica, debería considerar en forma obli-
gada la existencia de obesidad visceral a través de la determinación del 
perímetro de cintura (Pc). Ello lleva a considerar en su patogenia a la 
disfuncionalidad del adipocito.
Sin embargo, el criterio clínico vigente para diagnosticar al síndrome meta-
bólico aceptado, considera identificar en un sujeto al menos tres de los si-
guientes factores: Pc elevado, hipertensión arterial, glicemia ≥ 100 mg/dl,
C- HDL en hombre ≤ 40 mg/dl y mujer ≤ 50 mg/dl, triglicéridos ≥ 150 mg/dl. 
En nuestra experiencia en aproximadamente un 80% coexiste la condi-
ción de adiposidad visceral, y en un 20% el síndrome se diagnostica en 
ausencia de ella (7).

Comorbilidades asociadas  a problemas físico-mecánicos del 
sobrepeso y obesidad
No es difícil entender las asociaciones entre sobrepeso y obesidad, y la 
mayor frecuencia  de osteoartosis de rodillas, cadera y  columna, relacio-
nada con la mayor presión sobre el sistema músculo-esquelético. Ello aso-
ciado a intensidad del sobrepeso y con evidencias clínicas corroboradas 
del beneficio de la reducción del peso corporal.
Igualmente, es posible explicar la hipoventilación observada en el sobre-
peso, a través de la inducción de una insuficiencia respiratoria restrictiva 
asociada con menor capacidad de expansión respiratoria por el acumulo 
de grasa intraabdominal. Además, se ha descrito un componente central. 
Existe una mayor prevalencia de apnea del sueño, en el paciente con so-
brepeso y obesidad, sin embargo la naturaleza de dicha asociación está 
en fase de estudio, ya que existen otros factores involucrados no necesa-
riamente asociados a la obesidad.

Aunque es área controversial, desde hace muchas décadas se ha identifica-
do la miocardiopatía de la obesidad, cuadro descrito en la obesidad severa 
y mórbida, que se iniciaría con un incremento de la precarga, para luego 
desencadenar hipertrofia e hiperplasia miocárdica, llegando a hipertensión 
pulmonar e insuficiencia cardíaca, todo ello ha sido atribuido al efecto de la 
expansión del volumen sanguíneo asociado al incremento de peso, agrava-
do por la insuficiencia respiratoria restrictiva  y posiblemente por la apnea 
del sueño.

El sobrepeso y obesidad tiene una mayor asociación con las incidencias 
de varices, posiblemente por el incremento del volumen circulatorio, y con 
las incidencias de hernias abdominales, por incremento de la presión in-
tracavitaria. Aunque se debe reconocer como factor primario a la predis-
posición genética.

Comobilidades secundarias asociadas a alteraciones
psico-sociales
En el momento actual el sobrepeso y la obesidad están lejos del ideal es-
tético contemporáneo, por lo que es frecuente el auto-rechazo de la figura 
y la desaprobación social. Todo ello lleva a problemas de adaptación social 
y de rendimiento laboral. 

Los efectos perniciosos del sobrepeso y obesidad en el ámbito emocional, 
académico y laboral, son mucho más profundos en el adolecente que en 
el adulto, los estigmas de la sociedad acerca de los obesos (feos, inacep-
tables, perezosos) tienen efectos negativos en estas personas, afectando 
el área emocional, intelectual y social.

Las personas con obesidad, en general tienen un menor nivel de escola-
ridad, debido a un menor rendimiento escolar y desmotivación. Al entrar 
al mundo laboral tienden a  recibir menores remuneraciones  y presentan 
mayores dificultades para ser promovidos a puestos superiores.
La discriminación es frecuente y es producto de un ecosistema socio cultu-
ral invadido por ideas valores, creencias y actitudes que llevan a un estilo 
de vida consecuente (Culto a la delgadez).

La ansiedad y emocionalidad es alta, lo que lleva a niveles elevados de 
tensión, impulsibilidad y agresividad.
Igualmente el sujeto obeso tiene dificultades para mantener y/o esta-
blecer relaciones interpersonales, por reducción de algunas habilidades, 
como asertividad, dificultad  para expresar sentimientos y para ajustarse a 
la sociedad, lo que se refleja en altas tasas de soledad.

Las relaciones interpersonales, con el medio familiar y laboral se deterio-
ran y en especial en los adolecentes se observa una mayor frecuencia de 
adiciones (alcohol y drogas).

La depresión constituye una patología asociada frecuentemente al sobrepe-
so y obesidad, siendo difícil identificar si ello es causal o consecuencia (8).

Durante años el factor estético constituyó la principal causa de consulta 
de la mujer con sobrepeso al equipo de salud, en la búsqueda de una 
aprobación familiar y social, y aún en el momento actual en nuestro país 
la obesidad es motivo de discriminación laboral, lo que coarta las posibili-
dades de progreso personal en  nuestra sociedad. 

SOBREPESO, OBESIDAD Y MORTALIDAD GENERAL
A comienzos del siglo pasado surgió el interés de las compañías de seguro 
de vida por conocer el impacto del peso corporal en las expectativas de 
vida de la población (9, 10). Así se desarrollaron estudios poblacionales 
observacionales, en grandes segmentos de la población, utilizando como 
indicadores, inicialmente al peso, luego la relación peso talla (R. P-T), el ín-
dice de masa corporal (IMC) y recientemente el perímetro de cintura (Pc).

La mayor parte de estos estudios se han realizado en Estados Unidos. Han 
confirmado el impacto de las desviaciones de estos indicadores sobre las 
expectativas de vida de la población, adoptando en la población adulta, 
una expresión gráfica como curvas “J” con un incremento de la mortali-
dad en ambos extremos de bajo y alto peso, con un nadir uniforme que 
señala al rango de IMC entre 19-24.9 Kg/m2

Para muchos la expresión en “J” oculta comorbilidades y tabaquismo, que 
se expresan con bajo peso, observando una atenuación de esa fase al 
excluir el tabaquismo de la observación.
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En la Figura 1 y 2 se presentan los resultados de un estudio observacio-
nal reciente en que se relaciona el IMC con la mortalidad en 1.450.000 
adultos blancos (11), tanto en hombres como en mujeres se observa una 
curva “J” que se atenúa al considerar la población no fumadora, se con-
firma un nadir entre 20-25 Kg/m2  para el hombre y curiosamente entre

22-26 Kg/m2 para la mujer. Además, se observa una tendencia al incre-
mento de la mortalidad entre 25-30 Kg/m2, la que se acentúa significati-
vamente por sobre 30 Kg/m2.

Existe bastante concordancia entre los distintos estudios en relación al 

FIGURA 1.  RAZÓN DE RIESGO DE MORTALIDAD por CUALQUIER CAUSA, SEGÚN IMC EN MUJERES

Traducido de: Berrington  A et al NEJM 2010: 353: 23: 2211-2219.

FIGURA 2.  RAZÓN DE RIESGO DE MORTALIDAD por CUALQUIER CAUSA, SEGÚN IMC EN HOMBRES

Traducido de: Berrington  A et al NEJM 2010: 353: 23: 2211-2219.
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nadir asociado a la menor mortalidad asociada a la obesidad, lo que ha 
llevado a la Organización Mundial de la Salud (OMS ) fundamentado en 
el riesgo de morir (12), a definir, el rango normal entre 19-24.9Kg/m2, 
sobrepeso entre 25-29.9Kg/m2  y > de 30Kg/m2.

Existen controversias acerca si el impacto del sobrepeso y obesidad sobre 
la salud permanece constante a través de la edad. En una cohorte de 
voluntarios de la Sociedad Americana para el cáncer, de 62116 hombres 
y 262618 mujeres con una edad inicial igual o mayor a 30 años de edad, 
seguidos por 12 años. Si bien los resultados sugieren que entre 30-74 
años un incremento del índice de masa corporal se asocia a un mayor 
riesgo de morir, ello es mucho más evidente en grupos  etarios menores, y 
poco relevante por encima de 65 años de edad (13) Figura 3. 

Gran parte de las comorbilidades metabólicas asociadas al sobrepeso y 
obesidad se relacionan más con la obesidad central o visceral. Sin em-
bargo no existen muchos estudios observacionales al respecto. En la Fi-
gura 3 presentamos los datos de un estudio observacional europeo (14) 
en 359.387 participantes observados por 9.7 años. En ella se muestra la 
asociación entre el Pc y mortalidad, observando una curva en “J” y con 
un nadir de Pc 85-90 cm para el hombre y de Pc 75-80 cm para la mujer. 

En la Figura 4, derivado de este mismo estudio, se aprecia para cada tercil 
de IMC, un incremento significativo de la mortalidad a medida que se 
incrementa el Pc, lo que lleva a concluir en la utilidad  de utilizar este 
parámetro en conjunto con el IMC para predecir el riesgo de morir.
Si bien la condición de IMC dentro de límites aceptables, pero Pc alterado, 
debería considerarse como predictor de riesgo de mortalidad general e 
incidencia de comorbilidad, no existen estudios prospectivos suficientes 
que apoyen su utilización. Por otro lado el IMC y Pc tienen una muy ele-
vada correlación que hace que en la mayoría de los casos en el rango de 
obesidad por IMC, tendrán un Pc por encima de la normas locales.

En nuestro país, utilizando una muestra de la encuesta nacional de salud 
de adultos (ENS 2003. MINSAL) (15) estimamos el perímetro abdominal 
aceptable en relación a la prevalencia de factores de riesgo cardiovascu-
lares de esa población. Destacando como punto de corte a 83cm para la 
mujer y 87 para el hombre.

SALUD Y OBESIDAD INFANTO-JUVENIL
Se decidió analizar este capítulo en forma aparte, por presentar caracterís-
ticas especiales que son propias de este grupo etario, y por la debilidad de 
algunas evidencias que relacionan el sobrepeso y obesidad, con comorbi-
lidades y mortalidad.

La relación entre la obesidad infanto-juvenil y la salud, debe analizarse a 
dos niveles: el del riesgo de su persistencia en la edad adulta y la preva-
lencia de morbilidad  inmediata.

A pesar de las limitaciones de los estudios a largo plazo de obesos en la 
edad infantil, existen evidencias de que los niños obesos tienen un ries-

go relativo significativamente mayor de desarrollar obesidad en la edad 
adulta, así como desarrollar hipertensión arterial, dislipidemias, resistencia 
insulínica, disfunción endotelial e incremento del grosor de la capa media 
de la íntima carotídea. Sin embargo, existe la paradoja de que muchos de 
los obesos actuales no fueron obesos en la infancia (16).

FIGURA 3.  RIESGO RELATIVO DE MUERTE POR 
CUALQUIER CAUSA, SEGÚN IMC Y RANGO ETARIO

Traducido de: Stevens J et al NEJM 1998;328, 1-7.
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FIGURA 4.  PERÍMETRO DE CINTURA (PC) Y MORTALIDAD GENERAL

Pischoit et als NEJM 2008;359: 2105-2120
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El riesgo relativo de presentar factores de riesgo cardiovascular se incre-
menta significativamente en la obesidad infantil, con la edad, así en el 
estudio de Bogalusa en EE.UU., los adolecentes obesos tuvieron un RR de 
presentar en la década  25-30 años: de 8.5 para hipertensión arterial, de 
2.4 para hipercolesterolemia, de 3.0 para elevación del colesterol de LDL, 
y de 8.2 para colesterol de HDL bajo, en contraste, no se encontraron evi-
dencias de un incremento del riesgo relativo de desarrollar neoplasias (17).

Se ha sugerido tener cautela en la interpretación de los hechos señalados, 
derivado del bajo número de estudios y la falta de control de variables 
confundentes.

Asociada a la obesidad infanto-juvenil se han identificado una serie de 
comorbilidades con incidencia creciente en relación a la intensidad de 
la obesidad, entre ellas se señalan: Resistencia insulínica, prediabetes y 
diabetes clínica, hiperuricemia, hipoventilación, apnea nocturna, madu-
ración esquelética acelerada, retraso puberal, ginecomastia, síndrome de 
ovario poliquístico, esteatosis hepática, alteraciones ortopédicas y por úl-

timo trastornos psicosociales: Como baja autoestima, marginación social, 
depresión, menor rendimiento escolar y mayor riesgo de adiciones.

A modo de ejemplo destacamos la observación de una población infan-
to - juvenil, con IMC > P95 entre 5-17 años, 180 mujeres y 62 varones 
(18), en que un 82% presentaba resistencia insulínica (HOMA-IR), 39% 
síndrome metabólico (Criterio ATP III 2004), 26% hipertensión arterial, 
44% hipoventilación, 33% de los hombres con ginecomastia y pseudomi-
cropene, y 17% de la mujeres presentaba desordenes menstruales. En esa 
misma población 16.8% presentaba glicemia de ayuno elevada, 51% hi-
percolesterolemia, 61% hipertrigliceridemia, 51% Colesterol de HDL bajo, 
22% hiperuricemia y 22% enzimas hepáticas por sobre rangos normales 
(SGOT-SGPT y GGT).

En general existe consenso de que una obesidad grave antes de los tres 
años es altamente sugerente de un síndrome de obesidad monogénica y 
la asociación de obesidad con retraso pondoestatural significativo orienta 
a una etiología  genético-endocrinológica. 

El autor declara no tener conflictos de interés, en relación
a este artículo.


