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Resumen
Las tasas de obesidad en el mundo se han incrementado drástica-
mente en las últimas décadas, particularmente en mujeres en edad
reproductiva y en niños escolares y adolescentes. Esto resulta tras-
cendente desde el punto de vista de los retos que los sistemas de
salud enfrentarán en las próximas generaciones. Recientemente,
las encuestas de nutrición en México y Estados Unidos de Nor-
teamérica muestran una desaceleración moderada en esta escalada
en la prevalencia de obesidad, lo que podría reflejar el resultado de
los programas de prevención, pero también podría deberse a defi-
ciencias metodológicas aún no identificadas; de cualquier manera,
esta desaceleración parece insuficiente para alcanzar en el corto
plazo las cifras “ideales” en la prevalencia de obesidad. Desde la
perspectiva genética, la evidencia de un polimorfismo como el
R230C del gene ABCA1 asociado con obesidad, e identificado
sólo en poblaciones amerindias, sugiere mayor susceptibilidad en
algunos grupos étnicos. Sin embargo, la susceptibilidad para desa-
rrollar obesidad se podría explicar por la interacción entre varian-
tes de diferentes genes. En conclusión, nuestro país presenta tasas
de obesidad cercanas a las de países desarrollados; la prevalencia
de obesidad es particularmente alarmante en adolescentes y muje-
res en edad reproductiva. Existe evidencia que sugiere que la po-
blación mexicana podría tener mayor susceptibilidad, pero son
necesarios otros estudios para llegar a esta conclusión.
Palabras clave. Obesidad; prevalencia; polimorfismo R230C; gen
ABCA1.

Summary
Obesity rates have drastically increased worldwide, particularly
in women in reproductive-age as well as in children. This is
relevant for the challenges that the health system will face in
the near future. Recently, national surveys in Mexico and Unit-
ed States have shown a moderate decrease in the acceleration
rates of obesity. Hopefully such behavior reflects results from
preventive programs, or perhaps is due to methodological uni-
dentified issues. Importantly, such decrease seems insufficient to
reach the "ideal" prevalence of obesity. From the genetic point
of view, based in the presence of the R230C polymorphism in
the ABCA1 gene identified only in Amerindian populations it
seems that some ethnic groups might be more susceptible to
develop obesity. However, it is important to take into account
that susceptibility may also be explained by interactions among
variants in different genes. In conclusion, obesity prevalence in
Mexico is close to those in developed countries, and it is particu-
larly alarming in adolescents and women in reproductive-age.
Evidence suggests that Mexican population might present a higher
susceptibility, but more studies are needed.
Key words. Obesity, prevalence; R230C, polymorphism; gene,
ABCA1.
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Desde hace más de una década, la Organización
Mundial de la Salud (OMS) emitió un reporte en
el que declaró una “epidemia global de obesidad”.
Este reporte se basó en informes provenientes de
diferentes grupos poblacionales en los que se ob-
servó una tendencia en el aumento de las tasas de
obesidad que había iniciado aproximadamente 60
años atrás. En este mismo comunicado, la OMS
definió la obesidad como el exceso de grasa cor-
poral que ocasiona daños a la salud.1 La trascen-
dencia de esta epidemia, por lo tanto, reside en
un incremento casi paralelo en la morbi-mortali-
dad por diabetes mellitus, enfermedad cardiovas-
cular y algunos tipos de cáncer.2,3

Hasta hace relativamente poco tiempo, el mun-
do enfrentaba los problemas originados por la po-
breza, como las enfermedades asociadas a la escasez
de alimentos; pero mientras que los países desarro-
llados lograron disminuir drásticamente estos pro-
blemas, en los países en desarrollo aún se observan
junto con las enfermedades “por exceso”.4 Esto pone
en evidencia que el sobrepeso y la obesidad no son
solamente consecuencia de una gran disponibilidad
de alimentos, pues se reduciría a los países privile-
giados, sino mas bien es el resultado de un ambiente
obesogénico propiciado por la urbanización que fa-
vorece el decremento en la actividad física y el au-
mento en la disponibilidad de alimentos de alta den-
sidad energética.5 Sin embargo, este ambiente
obesogénico afecta de manera diferente a las perso-
nas, pues mientras algunas son capaces de mantener
un balance energético, otras caen en el desequili-
brio metabólico que lleva a la obesidad; esta dife-
rencia puede atribuirse a la variación genética entre
los individuos.6 Con respecto a esto, estudios reali-
zados en Estados Unidos de Norteamérica (EUA)
muestran que las tasas de sobrepeso y obesidad son
superiores en los México-Americanos que en los
caucásicos,7 lo que sugiere que los individuos de ori-
gen amerindio tendrían mayor susceptibilidad para
la obesidad. Sin embargo, aun no queda claro si esta
diferencia se explica por la variabilidad genética o
por diferencias en los hábitos de alimentación y de
estilo de vida.

En México, al igual que en otros países en vías
de desarrollo, el perfil epidemiológico ha cambia-
do, y aunque las deficiencias nutricionales persis-
ten, coexisten con la obesidad y las enfermedades
asociadas con la misma. Actualmente, junto con
los padecimientos infecciosos, las enfermedades
crónico-degenerativas como la enfermedad cardio-
vascular, la diabetes y el cáncer, se encuentran
entre las causas principales de muerte en nuestro
país;8 y estas altas tasas de morbi-mortalidad co-
inciden con el rápido incremento en las tasas de
sobrepeso y obesidad, como se aprecia en las en-
cuestas nutricionales y de salud con representati-
vidad poblacional que se han realizado en los úl-
timos años.9-11

El objetivo de esta revisión es describir el esta-
do actual y las tendencias de la obesidad en Méxi-
co en las últimas décadas, y compararlo con el de
otras poblaciones con igual o diferente desarrollo
económico y social. Además, se describe la infor-
mación disponible sobre las características gené-
ticas de nuestra población que podrían predispo-
ner a la obesidad, y se comparan con las de otras
poblaciones.

Prevalencia de obesidad en adultos
De acuerdo con el reporte más reciente de la
OMS,12 actualmente existen en el mundo más de
un billón de adultos con sobrepeso, y al menos
300 millones de ellos son obesos. La distribución
del sobrepeso y la obesidad es desigual, pues las
prevalencias van desde menos de 5% en países
como China y algunos de África, hasta 75% en las
Islas del Pacífico Sur. En algunos de los países la-
tinoamericanos como México, las tasas de obesi-
dad son intermedias (18.6% en hombres y 28.1%
en mujeres), pero cercanas a las de países desarro-
llados como EUA (31% en hombres y 33.2% en
mujeres) e Inglaterra (22.3% en hombres y 23%
en mujeres).

A pesar de las diferencias en la distribución geo-
gráfica de la obesidad, resulta evidente que la pre-
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valencia de la misma ha mostrado un incremento
casi constante en el mundo. En EUA, las encues-
tas nacionales de salud y nutrición (NHANES)
de 1976 hasta 2002 exponen tal incremento,7 y
algo similar ocurrió en Europa,13 Asia14 y Améri-
ca Latina14 (Fig. 1). Sin embargo, es importante
resaltar que recientemente se ha observado una
desaceleración en el incremento en las tasas de
obesidad en algunos países. En EUA, las últimas
NHANES (2003-2004 y 2005-2006) reportan que
la prevalencia de obesidad en hombres mayores
de 20 años fue de 31.1% en 2003-2004 y de 33.3%
en 2005-2006; estas mismas cifras en mujeres son
33.2 y 35.3%, respectivamente. Dichas estimacio-
nes no fueron significativamente diferentes entre
las dos etapas de medición.15 El mismo comporta-
miento de desaceleración se ha observado en
México, mientras que las cifras de obesidad y so-
brepeso se incrementaron hasta en 46% en la últi-
ma década del siglo XX;9,10 de 1999 a 2006 se
observó sólo 20.1% de aumento. Es importante
aclarar que este comparativo es únicamente para
mujeres mayores de 20 años, pues el dato sobre la

prevalencia de obesidad en hombres no estuvo
disponible10,11 (Fig. 2). Para los países europeos, y
para otros países de América Latina, no se encon-
traron datos recientes para evaluar este compor-
tamiento.

En resumen, las tasas de obesidad en adultos,
en el contexto mundial, se han incrementado drás-
ticamente en las últimas décadas. En México y en
EUA se observa una desaceleración moderada en
esta escalada del crecimiento en la prevalencia de
obesidad, lo cual podría reflejar un efecto de los
programas preventivos. Sin embargo, también
podría reflejar deficiencias metodológicas, ya que
las últimas comparaciones abarcan períodos de
tiempo más cortos y utilizan tablas de referencia
diferentes a las que se habían usado en las prime-
ras encuestas. De cualquier manera, esta desace-
leración parece insuficiente para alcanzar las ci-
fras “ideales” en la prevalencia de obesidad.

Prevalencia de obesidad en mujeres en edad
reproductiva
Como parte natural de la epidemia de obesidad, se
ha observado que la prevalencia de sobrepeso y
obesidad en mujeres en edad reproductiva también
se ha incrementado. En América Latina, África,

Figura 11111. Tendencias en las prevalencias de obesidad en adul-
tos de Estados Unidos de Norteamérica y países seleccionados
de Europa, Asia y América Latina.7,9-11,38,39
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Figura 2. Prevalencias de obesidad en adultos mayores de 20
años en Estados Unidos de Norteamérica y México, mostrando una
desaceleración en el incremento de las tasas de obesidad.7,9-11,15
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Asia, y las Islas del Pacífico, las mujeres en edad
reproductiva presentan tasas de obesidad casi del
doble que las de los hombres en edades compara-
bles12 (Fig. 3). En México la prevalencia de sobre-
peso y obesidad juntos, reportada en la Encuesta
Nacional de Nutrición de 1999, para las mujeres
en edad reproductiva fue de 51.8%,10 y aumentó
hasta 71% en la Encuesta de Nutrición de 2006; la
prevalencia de sobrepeso para 2006 fue cinco pun-
tos porcentuales mayor en hombres que en muje-
res, 42.5 y 37.4% respectivamente, pero la preva-
lencia de obesidad fue 10 puntos porcentuales
mayor en las mujeres, 34.5% comparado con
24.2%.11 En cambio, en Europa13 y EUA,7 la rela-
ción entre hombres y mujeres es inversa, o no se
observan diferencias (Fig. 3). Estas discrepancias
entre países sugieren que dicho comportamiento
puede ser debido más a desigualdades en el estilo
de vida por género, que a diferencias orgánicas o
fisiológicas entre hombres y mujeres.

En cualquier caso, la prevalencia elevada de
sobrepeso y obesidad en mujeres en edad repro-
ductiva es trascendente porque la obesidad pre-
concepcional se asocia con una mayor morbilidad
materno-infantil, incluyendo preeclampsia, com-
plicaciones en el trabajo de parto, diabetes gesta-

cional, y anomalías en el producto.16-18 Además,
la obesidad materna en esta etapa incrementa im-
portantemente la probabilidad de tener niños obe-
sos,17 quienes tendrán a su vez un mayor riesgo de
ser adultos obesos.19

Prevalencia de obesidad en niños
Se ha estimado que en el mundo, 22 millones de
niños menores de cinco años tienen sobrepeso. En
EUA, la prevalencia de sobrepeso y obesidad in-
fantil ha mostrado un crecimiento importante en
todos los grupos de edad, pero de mayor magni-
tud en los escolares y adolescentes; el número de
niños escolares con sobrepeso se ha duplicado
mientras que el de adolescentes se ha triplicado
desde 1980.7,20 Similarmente, en Europa, cerca de
20% de escolares y adolescentes presentan sobre-
peso, y un tercio de éstos son obesos.13

En México, en la Encuesta Nacional de Nutri-
ción de 1999, la prevalencia de sobrepeso y obe-
sidad juntos fue de 5.5% en niños menores de cin-
co años, de 18.6% para los escolares, y de 21.6%
para los adolescentes.10 Las mismas prevalencias
en la Encuesta de Salud y Nutrición de 2006, co-
rresponden a 5.3, 26 y 29.6% respectivamente,

Figura 3. Comparación en las ta-
sas de obesidad entre hombres y
mujeres de países seleccionados. En
la mayoría de los países, se observa
una prevalencia mayor en mujeres
en edad reproductiva que en hom-
bres de edades comparables.9-12,15
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mostrando una estabilización para niños preesco-
lares, pero un incremento de casi nueve puntos
porcentuales en los escolares y casi cinco en los
adolescentes.11

La misma tendencia, aunque de menor magni-
tud, se ha observado en otros países de América
Latina. Por ejemplo, la prevalencia de obesidad
en adolescentes en Argentina aumentó de 12.1%
en 1987 a 15.4% en 1993, y 20.8% en 2003.21

En Chile, comparando los datos de 1987 con los
de 2000 en escolares de seis años, la prevalencia
de sobrepeso casi se triplicó, tanto en niños (de
5.1 a 14.7%) como en niñas (de 4 a 15.8%);22

mientras que en otro estudio, se reporta un in-
cremento en escolares de seis años con obesidad
de 6.5% en niños y 7.8% en niñas en 1987, a
11.4 y 12.7% en 1993, y 17 y 18.8% en 2000
para niños y niñas, respectivamente.23 El com-
portamiento en la prevalencia de sobrepeso en-
tre 1990-1999 y 2000-2006 para otros países de
la región de Latinoamérica, se presenta en el re-
porte de la OMS 2008,12 pero sólo para niños
menores de cinco años. Este reporte informa que
en República Dominicana, la prevalencia aumen-
tó de 6.9 a 8.6%; en El Salvador de 3.9 a 5.8%;
Honduras reporta un incremento de 2.4 a 5.8%;
Nicaragua de 3.5 a 7.1%; y Perú de 9.9 a 11.8%.
En otros países como Bolivia (10.7 a 9.2%) y

Guatemala (6.9 a 5.6%) se observó un decremen-
to (Fig. 4).

La tendencia mundial en el aumento de la pre-
valencia de sobrepeso y obesidad en niños y ado-
lescentes es particularmente alarmante, porque la
obesidad infantil es un factor de predicción muy
importante de obesidad en la edad adulta, así como
un factor de riesgo para diabetes mellitus tipo 2,
dislipidemias y enfermedad cardiovascular. Por
consiguiente, esto es relevante además desde el
punto de vista de los retos que los sistemas de sa-
lud tendrán que enfrentar en las próximas genera-
ciones.

Genética de la obesidad en México y su relación
con otros países
A pesar de que la epidemia de obesidad es global,
análisis detallados sugieren que algunos grupos
étnicos, como el Áfrico-Americano y el hispano,
presentan mayor susceptibilidad para desarrollar
obesidad.7 En este aspecto, es necesario tomar en
cuenta que la susceptibilidad para desarrollar la
expresión fenotípica de obesidad está determina-
da por la interacción entre factores genéticos y un
medio ambiente obesogénico,6,24 de tal manera
que resulta difícil identificar la contribución in-
dependiente de cada uno de estos factores, por-

Figura 4. Prevalencias de obesi-
dad en niños menores de cinco años
en países seleccionados.12

0

2

4

6

8

10

12

14

Boli
via

Colo
mbia

El 
Sa

lva
do

r

Gua
tem

ala

Hon
du

ras

Méx
ico

Nica
rag

ua
Pe

rú

Rep
. D

om
inic

an
a

Pr
ev

ale
nc

ia 
(%

)

1990-1999
2000-2006



426 Bol Med Hosp Infant Mex

López AMG, Rodríguez CM.

www.medigraphic.com

que en la mayoría de los casos el medio ambiente
es también diferente entre los diferentes grupos
raciales.

La evidencia científica actual indica que los fac-
tores genéticos están involucrados en el desarro-
llo de obesidad en aproximadamente 30 a 40% de
los casos,24-27 no solo en las formas monogénicas,28

sino también en la obesidad común.29 Desafortu-
nadamente, aunque el conocimiento genético de
la obesidad se ha incrementado sustancialmente
en los últimos años, el control genético de las for-
mas comunes de obesidad en el humano no ha sido
completamente entendido.

Para la investigación de susceptibilidad a obe-
sidad, los genes candidatos son elegidos en base a
su relevancia en la regulación del contenido de
grasa corporal, o bien aquellos que tienen un pa-
pel importante en la homeostasis energética.30

Hasta la fecha, la estrategia más común es elegir
genes en los que se identifique la presencia de
polimorfismos, más que identificar un locus nue-
vo, pero puede ser que esta estrategia subestime
la importancia de genes específicos debido a la
redundancia genética; es decir, debido a que más
de un gene puede desarrollar la misma función, el
defecto de un gene específico puede no ser apa-
rente porque otros genes compensan ese defecto.31

Tomando en cuenta este enfoque, existe una
gran cantidad de información acerca de la asocia-
ción entre obesidad y variantes genéticas o poli-
morfismos en un solo nucleótido (SNP).30 La iden-
tificación de estos polimorfismos en diferentes
poblaciones, se ha logrado al comparar grupos de
obesos y no obesos entre los portadores y no por-
tadores de la variante, en relación con alguna ca-
racterística del fenotipo que sea fácilmente deter-
minable, como el índice de masa corporal, el
porcentaje de masa grasa, los pliegues cutáneos,
la relación cintura/cadera, la cantidad de grasa vis-
ceral abdominal y la proporción de grasa subcutá-
nea (Cuadro 1).32-38

Los genes más frecuentemente identificados con
variantes asociadas con fenotipos de obesidad, en

la mayoría de las poblaciones, entre ellas la mexi-
cana, son el del receptor adrenérgico beta 3
(ADRB3), el del receptor de la leptina (LEPR) y
el del receptor activado por proliferadores de pe-
roxisoma gamma (PPAR-G), lo que sugiere que,
independientemente de la raza, estos genes tienen
un impacto importante sobre el desarrollo de la
obesidad.32 En cambio, otras variantes como la
R230C del gene ABCA1 (ATP-binding cassette
transporter A1) parece ser exclusiva de poblacio-
nes amerindias o mestizas derivadas de amerindias,
tal como se observó en 20.1% de 429 mestizos-
mexicanos obesos y en indios Oji Cree de Canadá,
sólo que en este grupo se encontró asociada con
hipoalfalipoproteinemia, pero no con obesidad.
Dicha variante no se ha identificado en poblacio-
nes de África, Europa, China, Sur de Asia o Inuit.33

Esta evidencia sugiere que en realidad algunos gru-
pos étnicos son más susceptibles que otros para el
desarrollo de obesidad, pero es necesario realizar
otros estudios para llegar a esta conclusión, o bien
utilizar otros enfoques de análisis que permitan
identificar la contribución genética para la obesi-
dad en forma más eficiente.

Recientemente, utilizando el estudio de liga-
miento en todo el genoma, se han reportado re-
giones cromosómicas asociadas con el fenotipo de
obesidad, pero los genes causales de dicho fenoti-
po no se han identificado. Este tipo de estudios
sugiere que la variación observada en la obesidad
es atribuible a más de un gen principal,34 ya que
exponen diferentes locus de ligamiento, mostran-
do así una gran heterogeneidad genética asociada
al desarrollo de la obesidad.39-41

Esto sugiere que posiblemente el análisis de una
sola variante genética proporciona información in-
suficiente con respecto a la susceptibilidad genéti-
ca a desarrollar obesidad, ya que probablemente
dicha susceptibilidad se asocia más bien a la inte-
racción entre variantes de diferentes genes, pero
esto aún no se ha demostrado.35,36 De cualquier
manera, resulta imperativo estudiar más de un gene
asociado al desarrollo de obesidad en una misma
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Cuadro 11111. Genes candidatos que predisponen a obesidad en diferentes poblaciones

Población Gene Locus Casos Fenotipo Referencia

Mexicana ABCA1 (R230C) 429 Obesidad 37
Oji Cree (Canadá) Hipoalfalipoproteinemia

Mexicana-Americana 56 IMC, MG, CC 38
Jamaica 586 IMC, CC
Española 154 Obesidad
Japonesa 398 IMC, GSA, GVA
Japonesa 350 IMC
Australiana 53 Obesidad
Sueca 211 Obesidad
Japonesa 83 IMC
Caucásica (Austria) 179 IMC
Japonesa 553 Obesidad
Española 476 IMC
Española 313 Obesidad
Francesa ADRB3 8p12-p11.2 185 Peso corporal
Japonesa 128 IMC
Japonesa 63 IMC, GVA, GSA
Japonesa 1 675 IMC, obesidad, MG
Finlandia 254 Obesidad
Tailandesa 76 MG
Japonesa 131 MG, GVA
Japonesa 261 IMC
Italiana 979 ICC, sobrepeso
China 802 IMC
Canadiense 224 IMC
Danesa 49 IMC
Finlandesa 335 ICC
China 47 Peso corporal

Mexicana LEPR 1p31 103 MG 38
Caucásica 502 IMC, MG
Canadiense 308 MLG
Caucásica 335 IMC, peso corporal, MG
Caucásica 405 MG, MLG
Francesa 179 IMC, MG, peso corporal
Brasileña 336 Sobrepeso/obesidad
Caucásica 220 Leptina, IMC, MG
Sueca 267 IMC, DSA
Americana-No hispanos 600 IMC >25
Alemana 130 Obesidad extrema (niños)
Indios Pima 268 Gasto de energía (24h)
Indios Pima 184 TA, GSA
Indios Pima 20 MG
Belga 62 MG, GSA
Griega 118 IMC
Finlandia 770 IMC, CC

Mexicana-Americana 337 Leptina 38
Italiana POMC 2p23.3 75 Leptina
Sueca 118 Leptina
Mexicana 131 IMC 37
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población, porque esto contribuirá al entendimien-
to de la etiología de enfermedades comunes com-
plejas como la obesidad. Además, será necesario
explorar las interacciones entre las variantes gené-
ticas comunes y los factores ambientales.

Continuación del cuadro 11111.

Población Gene Locus Casos Fenotipo Referencia

Mexicana 1 210 IMC 39

Mexicana-Americana 453 Insulina, leptina, CC 38
Mexicana-Americana 924 IMC, leptina, CC
Italiana 414 IMC
Japonesa 203 IMC
Finlandesa 333 IMC
Inglesa 422 IMC
Caucásica 752 IMC
Africana-Americana 1 954 IMC, CC
Española 464 IMC, obesidad
Caucásica 619 IMC
Neozelandesa 41 IMC, MG
Africana-Americana 451 IMC, ICC, CCad
Coreana PPARG 3p25 1 051 IMC, ICC, MG
Finlandia 119 Peso corporal
Finlandia 225 Peso corporal
Japonesa 140 IMC
Francesa 838 IMC, peso corporal, talla
Francesa 1 133 CC
Francesa 820 IMC
Indios Pima 183 Leptina, Ox. de lípidos
Caucásica 70 Balance de lípidos
Italiana 100 Peso corporal
Finlandia 311 IMC
Alemana 121 Peso corporal
Canadiense 714 IMC
Sueca 268 IMC, MG, CC, GVA, GSA
Asiática 3 080 IMC
Italiana 375 Obesidad severa
Finlandia 141 IMC, peso corporal, MG,

CC, masa magra, CC

Mexicana MAOA 20q13.2-q13.3 314 IMC >35 38
Inglesa 1 150 IMC, peso corporal 39

Mexicana-Americana 595 IMC, ICC 38
Sueca NPY 7p15.1 907 IMC
Finlandia 369 Peso al nacimiento

ABCA1: ATP-binding cassette transporter A1; POMC: proopiomelanocortina; PPARG: peroxisome proliferator-activated receptor gamma;
ADRB3: beta3-adrenergic receptor; LEPR: receptor de la leptina; MAOA: monoamina oxidasa A; IMC: índice de masa corporal; CC:
circunferencia de cintura; ICC: índice cintura-cadera; Ccad: circunferencia de cadera; MS: masa grasa; GVA: grasa visceral abdominal; GSA:
grasa subcutánea abdominal; MLG: masa libre de grasa; DSA: diámetro sagital abdominal; TA: tamaño del adipocito

Discusión
Para realizar esta revisión se analizaron diferentes
fuentes de la literatura mundial y se encontraron
las siguientes dificultades: 1. No existe un criterio
de comparación, pues se utilizan diferentes indi-
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cadores de obesidad, puntos de corte y tablas de
referencia. Por ejemplo, para medir el sobrepeso y
la obesidad, algunos autores utilizan el índice de
masa corporal, otros usan el peso para la talla, peso
para la edad, la circunferencia de cintura, o bien,
levantan encuestas en donde los sujetos se auto
clasifican como obesos. Por otra parte, no hay
unificación en los puntos de corte utilizados, pues
algunos eligen para niños el percentil 85, el 90 ó
el 95, mientras que en adultos algunos eligieron
un índice de masa corporal arriba de 25, otros,
mayor a 27, o mayor a 30. En cuanto a las tablas
de referencia, en algunos de los casos los datos se
comparan con referencias internacionales mien-
tras que otros usan tablas de referencia locales. 2.
Las poblaciones de adultos evaluadas son también
heterogéneas; en algunas referencias como la de
la OMS 2008,12 consideraron adultos aquellos
mayores de 15 años, mientras que en EUA y Méxi-
co se consideraron a los sujetos mayores de 20
años. Por otra parte, algunas poblaciones evalua-
ron únicamente mujeres y otros ambos géneros.
3. Algunos de los estudios evaluados, particular-
mente en los países de América Latina, los datos
provienen de muestras que no alcanzan represen-
tatividad nacional. 4. En la mayoría de los países
de América Latina y Europa, los datos evaluados
podrían no ser confiables, pues no cuentan con

Encuestas Nacionales de Nutrición sino que se
presentan resultados regionales del país.

De cualquier manera, tomando en cuenta es-
tas limitaciones, es posible resumir que el sobre-
peso y la obesidad son problemas de salud de gran
magnitud y trascendencia, por lo que represen-
tan un reto muy importante para las instancias
de Salud Pública en México. La tendencia en la
obesidad es especialmente alarmante en los es-
colares, adolescentes y mujeres en edad repro-
ductiva, porque esto probablemente contribuirá
a la epidemia de obesidad en los adultos, y al
incremento en las morbilidades asociadas con la
obesidad, lo cual crea un reto para la salud de la
próxima generación.

Desde el punto de vista genético, es indispensa-
ble continuar los estudios que permitirán la carac-
terización de los genes involucrados en la obesidad
y la comprensión de los mecanismos moleculares
implicados en su patogenia. Dicha información, al
mismo tiempo que permitirá identificar a los indi-
viduos susceptibles, con el fin de prevenir la obesi-
dad y los riesgos que esta produce, permitirá pro-
poner nuevas estrategias para el tratamiento de la
obesidad, basadas en el conocimiento de la suscep-
tibilidad genética y dirigidos hacia los comporta-
mientos que pueden modificarse.
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