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RESUMEN

La obesidad y la diabetes se han convertido en dos de las epidemias mundiales más importantes debido a que constituyen una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad en todo el mundo. Desde el punto de vista epidemiológico se pronostica que la diabetes
tendrá un incremento del 35% en su prevalencia mundial, que se hará más notoria en los países en vías de desarrollo. En México, en las
últimas dos décadas, ha aumentado de manera muy importante la  prevalencia de sobrepeso, obesidad y diabetes. Una de las causas
son los factores trascendentales de enfermedades relacionadas. Cada vez se aprecian más las repercusiones del sobrepeso y la
obesidad en niños y adolescentes como causales de diabetes temprana. En 48.2% de los pacientes obesos de Estados Unidos se
advierte que pierden peso durante su seguimiento, por lo que esta revisión también se enfoca a la prevención de la obesidad.
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ABSTRACT

Obesity and diabetes have converted in two of the most important world-wide epidemic diseases, constituting one of the principal
causes of morbid-mortality around the world. In terms of epidemiology it is prognosticated that diabetes will increase 35% in its
prevalence world-wide, being more critical in underdeveloped countries. In Mexico we have witnessed a dramatic increase in our
prevalences of overweight and obesity, as well as for diabetes in the last two decades. We mentioned the significant etiologic factors
implicated in the genesis of development of obesity and its related diseases. Nowadays is transcendental the impact of overweight and
obesity in children and young adolescents in the development of early-onset of diabetes. Only 48.2% of all obese patients in the United
States of America receive advice from general physicians to lose weight during their follow-up, this article emphasizes on the prevention
of obesity.
Key words: obesity, diabetes mellitus, epidemiology, prevention.
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La obesidad y la diabetes se han convertido en
dos de las más importantes epidemias mun-
diales causantes de morbilidad y mortalidad
en todo el mundo.1,2  La obesidad es la altera-

ción nutricional más grave que sufren los habitantes
de las naciones occidentales. La Organización Mun-
dial de la Salud la reporta como el problema de salud
más grande no reconocido que enfrenta la sociedad
actual.3

La diabetes no está distante como problema de sa-
lud de magnitud descomunal. En 1998 se publicaron
los datos que estimaban y proyectaban la prevalencia
de diabetes con base en estadísticas de la Organiza-
ción Mundial de la Salud. Se pronosticaba que la
diabetes tendría un incremento del 35% en prevalen-
cia en el mundo entero (de 4.0 a 5.4%), con mayor
magnitud en los países en desarrollo (48%) y menor en
los industrializados (27%). Esto significa que el núme-
ro de adultos con diabetes se incrementará en 122%, de
135 millones en 1995 a casi 300 millones en el año
2025. El 75% de ellos habitará en países en vías de
industrialización, como el nuestro.4  Sólo en Estados
Unidos la prevalencia de diabetes diagnosticada se
incrementó de 0.37% en 1935 a 5.1% en 1988-1994 y
saltó hasta 6.9% en 1999; es decir, que en sólo un dece-
nio aumentó más del 33%.5 Esto tiene una clara relación
con el incremento en la prevalencia de obesidad que,
igualmente, se ha dado en el mundo entero. Algunas
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estimaciones señalaban que en 1998 uno de cada dos
adultos de Estados Unidos tenía sobrepeso o estaban
obesos, con base en el índice de masa corporal  igual ó
mayor a 25.0.6 Hoy en día 34% de la población de Esta-
dos Unidos tiene sobrepeso y 27% es obesa; estas cifras
representan un incremento del 75% desde 1980.7

Con más del 60% de adultos y 13% de niños con
sobrepeso u obesidad, Estados Unidos es el país con
más individuos obesos. Se estima que el número de
personas con sobrepeso u obesidad en Alemania se
incrementará al 71% en el año 2006, a 69% en España
al  60% en Holanda y Suecia y 59% en Italia.8  A partir
del reporte de que más de la mitad de la población
estadounidense tenía sobrepeso u obesidad, se encon-
tró que el problema se había incrementado en ambos
sexos, en todos los grupos de edad y en todos los gru-
pos étnicos, pero de manera más significativa en los
méxico-americanos, en los niños, adolescentes y adul-
tos jóvenes entre 18 y 29 años,9 que fue el preámbulo de
lo que hoy, pocos años después, vivimos en México.

En México ha aumentado de manera muy impor-
tante la prevalencia de sobrepeso, obesidad y diabetes.
Los reportes iniciales de 1988 para mujeres jóvenes
entre 18 y 49 años de edad fueron de 33.4% para
sobrepeso y obesidad, y de 59.6% en 1999, lo que signi-
ficó un incremento de 26.2 puntos porcentuales  ó 78%
de aumento relativo.10  En la Encuesta Nacional de Sa-
lud 2000 (ENSA) se señala una prevalencia de 24.4%
de obesidad (IMC >30.0 kg/m2) y  de 10.8% de diabetes
entre individuos de 20 a 69 años de edad.11 Este reporte
consideró los nuevos criterios de la American Diabetes
Association (ADA) de glucosa en ayunas >126 mg, y
glucosas capilares, a diferencia del reporte previo de
diabetes en la ENEC 1993, que fue de 7.2%, basado en
un criterio diagnóstico anterior de glucosa en ayunas
>140 mg, por lo que es difícil comparar el incremento
relativo en estas prevalencias.

Si se consideran  juntos el sobrepeso y la obesidad,
las cifras de la ENSA 2000 arrojan un preocupante 69%
de mujeres y  67% de varones entre 20 y 69 años de
edad con IMC >25.0. Llama la atención cómo las dife-
rencias en los porcentajes entre la zona rural y urbana,
en ambos sexos, se están cerrando de manera signifi-
cativa, hecho aún más notorio entre las mujeres.12

La obesidad se origina por una combinación com-
pleja de influencias multifactoriales, donde las

genéticas y ambientales se consideran las más impor-
tantes. Así, la predisposición genética, la alteración en
el equilibrio de energía, los factores bioquímicos, cul-
turales  y psicosociales  juegan un papel importante en
la aparición de esta enfermedad.13 Sin embargo, el rá-
pido incremento en la obesidad no puede relacionarse
sólo con el cambio genético, pues la base genética cam-
bia lentamente a través de miles de años. En contraste,
el medio ambiente ha cambiado de manera espectacu-
lar al paso de las últimas décadas y se le ha
considerado, quizá, el factor más trascendental en el
incremento actual de la obesidad.14 Esto ha sido mu-
cho más impactante en los niños y jóvenes. Los cambios
en el estilo de vida han conducido a reducciones signi-
ficativas en el gasto energético de los niños y han
favorecido la ingestión de snacks y  alimentos ricos en
sabor, densos en calorías, y altos en grasas, tamaño
“super-size”.

El gasto calórico del individuo se ha reducido, en la
actualidad, a los niveles más bajos vistos en la historia
de la humanidad, debido a la notable disminución en
la actividad física, desde edades muy tempranas, de
los programas de educación física escolar, incremento
en el uso de videojuegos, largas horas frente a la com-
putadora, el uso de la internet y el teléfono celular, así
como múltiples canales de televisión por cable, auna-
do al uso indiscriminado de automóviles para realizar
viajes  a muy corta distancia.15 Al igual que la obesi-
dad, la diabetes se considera un trastorno heterogéneo
que involucra múltiples causas.  Existe una correla-
ción estrecha entre obesidad y diabetes;16   de hecho, del
85 al 90% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2
son obesos al momento del diagnóstico.

Desde hace mucho tiempo se dispone de pruebas
que indican que la ganancia de peso y la obesidad se
relacionan con incremento en el riesgo de diabetes;17

este riesgo aumenta conforme se incrementa el grado
de obesidad. Los adultos con IMC mayor de 35.0 tie-
nen, aproximadamente, 20 veces mayor probabilidad
de llegar a padecer diabetes en un  periodo de 10 años
que sus pares con IMC entre 18.5 y 24.9.18 En un estu-
dio prospectivo de 16 años efectuado con alrededor de
85,000 enfermeras, el determinante de riesgo más im-
portante para padecer diabetes  fue el índice de masa
corporal, en cuyos  mayores niveles el riesgo relativo
de padecer la enfermedad se incrementó incluso 40
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veces.19 Pero no sólo el índice de masa corporal, sino
también la ganancia de peso son factores de riesgo ma-
yor para diabetes. Por cada kilogramo de aumento de
peso, el riesgo de diabetes se incrementó de 4.5 a 9.0%
en dos diferentes estudios.5,20 En el estudio prospectivo
que se efectuó en el grupo de enfermeras se demostró
este aumento en el riesgo de diabetes, con incremento
en el peso, incluso, desde niveles tan bajos como IMC
de 22.0. 21 La diabetes tipo 2 está, también, muy vincu-
lada con la duración de la obesidad 22 y la ganancia de
peso después de los 18 años de edad.23 La obesidad
influye en la aparición de la diabetes: a mayor grado
de obesidad calculado por el IMC, inicio más tempra-
no de la diabetes. Hillier encontró24 que los pacientes
que iniciaban su diabetes antes de los 45 años de edad
tenían, en promedio, 6 kg/m2 más de IMC que los que
la iniciaron después de esa edad (39 vs 33 kg/m2, res-
pectivamente). No sólo eso, sino que además hubo una
relación estrecha linear entre el IMC y la edad del diag-
nóstico. El índice de masa corporal promedio al
momento de la aparición clínica de la diabetes dismi-
nuyó de 38.3 kg/m2 en el grupo de edad más joven a
28.8 kg/m2 en el grupo de mayor edad.  Esto parece
indicar que mientras más obesa es una persona joven,
más tempranamente tendrá diabetes.24 Otro problema
que a todos preocupa es que los adultos jóvenes, entre
30 y 39 años, representan el grupo de edad donde la
obesidad y la diabetes están creciendo más rápidamente
en la última década, y quizá sea en ellos donde se en-
cuentre la mayor proporción de adultos no
diagnosticados.5,25  Esto lo ha estudiado en nuestro país
Carlos Aguilar,26 quien encontró que 14% de los casos
de diabetes de la ENEC 1993 sucedieron en individuos
entre 20 y 39 años de edad, cifra mucho mayor a la
reportada en Europa,4  donde 42% desconocía su en-
fermedad y tenía mayor prevalencia de obesidad.

A últimas fechas varios estudios han encontrado
relación entre el IMC (incremento de grasa intra-abdo-
minal) y la aparición de diabetes mellitus tipo 2. En la
actualidad se acepta que la distribución central de la
grasa es un factor de riesgo mayor para diabetes, inde-
pendientemente del grado absoluto de obesidad.27,28 La
circunferencia de cintura mayor de 102 cm en el hom-
bre y 89 cm en la mujer indican incremento en el riesgo
de co-morbilidades relacionadas con la obesidad.29 En
México se han estudiado estos datos. En el análisis del

reporte de una población mexicana trabajadora del
Hospital General de México, del estudio PRIT, el valor
de corte de inicio de los casos de diabetes mellitus e
hipertensión arterial sistémica (HTAS) comienza, in-
cluso, en cifras más bajas que las reportadas por el
National Institute of Health and National Heart, Lung and
Blood Institute  (NIH-NHLBI)  con 90 cm de cintura en el
hombre y 85 cm en la mujer,30  misma  cifra que encon-
tró el grupo de estudio de la ENSA 2000.31

Hoy muchos se preguntan ¿cómo predispone la obe-
sidad  a la diabetes? Y, porqué durante el trascurso de
la última década un gran número de niños,32 adoles-
centes33 y adultos jóvenes34 tienen diabetes tipo 2. Está
demostrado que la obesidad severa en niños y adoles-
centes se relaciona con intolerancia a la glucosa en 21
a 25% e incluso en 4% de diabetes no sospechada.35 En
la mayor parte de los casos la enfermedad comienza
con exceso de ganancia de peso, resistencia a la
insulina y dislipidemia y progresa a través de un
estadío de hiperglucemia postprandial, intolerancia a
la glucosa y, luego, de ayuno antes de que los síntomas
clínicos se manifiesten.36

La diabetes empieza, entonces, con un prolongado
periodo de resistencia a la insulina. Pero esta sola no
es suficiente para llegar a la intolerancia a la glucosa,
pues la progresión a diabetes requiere, necesariamen-
te, disfunción de la célula beta y un defecto en la
secreción de insulina en respuesta a la glucosa.37,38  Una
demostración reciente sugiere un papel central del
metabolismo y almacenamiento de la grasa en el desa-
rrollo de la resistencia a la insulina y la intolerancia a
la glucosa en el sujeto obeso. La obesidad visceral se
acompaña de incremento en los ácidos grasos libres
(AGL) en ayuno y posprandiales. Esta liberación de
ácidos grasos libres del tejido adiposo es directamente
proporcional a la masa grasa, de tal manera que la
hiperacidemia grasa será mayor conforme el paciente
sea más obeso.39

Otros factores que contribuyen al incremento de los
ácidos grasos libres incluyen: reducción de los efectos
antilipolíticos de la insulina, reducción en la
lipoproteinlipasa del tejido adiposo dependiente de
insulina, que es la enzima que ayuda a la depuración
de triglicéridos y el bloqueo en la esterificación de áci-
dos grasos en el tejido adiposo. El exceso de estos ácidos
grasos libres liberados se vierte a los tejidos no adiposos,



389Medicina Interna de México Volumen 21, Núm. 5, septiembre-octubre, 2005

pdf elaborado por medigraphic

como: el hígado, el músculo esquelético, el corazón y
las células beta pancreáticas. La captación visceral de
ácidos grasos libres en el sistema porta conduce a la
acumulación de triglicéridos hepáticos (hígado graso),
producción exagerada de VLDL y, secundariamente,
reducción de las concentraciones de HDL.40

La acumulación de triglicéridos en el citosol  reduce
más la sensibilidad hepática a la insulina, lo cual blo-
quea el efecto supresor de la hormona sobre la síntesis
y secreción de VLDL hepática y, con ello, potencializa
el círculo vicioso. La  reducción en la sensibilidad he-
pática a la insulina también disminuye la utilización
de glucosa hepática y aumenta la producción hepática
de glucosa, lo que favorece el incremento de las con-
centraciones circulantes de glucosa.41 Sucede el mismo
fenómeno de captación de ácidos grasos libres y depó-
sito de triglicéridos y menor utilización de glucosa en
el músculo esquelético, lo cual agudiza la resistencia a
la insulina.42 La pérdida de la sensibilidad a la insulina
en órganos blanco periféricos dispara el aumento com-
pensatorio de la secreción de insulina por el páncreas.
Hasta esta etapa la resistencia a la insulina y la
hiperinsulinemia resultante parece ser reversible.

El deslizamiento de la resistencia a la insulina a
una fase más avanzada de intolerancia a la glucosa e
irreversible de diabetes tipo 2 se acelera con la apari-
ción de la disfunción de la célula beta, reflejada
inicialmente como pérdida en la primera fase de secre-
ción de insulina. La pérdida de la función de la célula
beta es inducida por la combinación crónica de
hiperacidemia de ácidos grasos libres e hiperglu-
cemia.39,40 En un individuo obeso, en riesgo de diabetes,
la progresiva pérdida de la función de la célula beta en
un medio de resistencia a la insulina periférica aumen-
ta, poco a poco, las concentraciones de glucosa
postprandiales al inicio y, posteriormente, de manera
definitiva las de ayuno.43 Los síntomas manifiestos de
la enfermedad aparecerán mucho tiempo después que
la hiperglucemia de ayuno se ha manifestado.44

La obesidad, sobre todo  la intra-abdominal, se vin-
cula con diabetes mellitus. Esta es la razón por la que
muchos autores llaman la atención de esta relación
con el término diabesidad, que cada día cobra mayor
uso. Entonces, la obesidad  no es un problema simple
de falta de autocontrol, sino un trastorno complejo que
involucra múltiples disfunciones hormonales, regula-

ción del apetito y del metabolismo de energía y que se
relaciona con una variedad de co-morbilidades, y no
sólo con la diabetes.13

Puesto que sólo hace unos cuantos años que la obe-
sidad se reconoció como una enfermedad, aún algunos
autores ponen en duda que sea tal. En consecuencia,
no sorprende que muchos médicos ignoren  los peli-
gros de la obesidad y por ello su manejo les parezca
irrelevante.45  Sólo 42% de los pacientes obesos repor-
tan haber recibido consejo de un profesional de la salud
con respecto a la necesidad de perder peso46 y 34% de
hacer ejercicio.47 La actitud y la participación del médi-
co en el sentido de motivar a sus pacientes a cambios
en el estilo de vida es realmente baja. Seguimos sin
encontrar cómo convencer a nuestros colegas de otras
especialidades que la obesidad es un problema de sa-
lud importante que requiere manejo activo.

Se ha encontrado que sólo al 48.2% de los pacien-
tes obesos que acudieron a una revisión de rutina en
Estados Unidos en el año 2000 sus médicos les advir-
tieron que debían perder peso; esto refleja la urgencia
de involucrar más a los médicos en general en el con-
sejo y la advertencia de los riesgos del exceso de peso.48

Es de gran trascendencia recordar que tanto la obesi-
dad como la diabetes son dos enfermedades
susceptibles de prevención. Existen estudios que de-
muestran que los cambios en el estilo de vida son
efectivos en la prevención ó retraso de la aparición de
la diabetes tipo 2 en individuos obesos adultos de
alto riesgo para padecer la enfermedad. Con pérdi-
das de peso modestas  (4.7%) un grupo de pacientes
finlandeses  tuvo una reducción del 58% en la inci-
dencia de diabetes después de cuatro años de
intervención.49  Esto también se ha demostrado en
poblaciones suecas,50 chinas51 y estadounidense,52 que
es claramente multiétnica; en todas llama la atención
que pérdidas de peso muy discretas (entre 4 y 7%)
logren retrasar la aparición de diabetes entre 33 y 58%.
La mayor parte de las intervenciones consistió en
modificación de la dieta y práctica de ejercicio ligero,
en promedio 150 minutos por semana.  El problema
es que existen reportes de que 27% de los adultos no
hacen ningún tipo de ejercicio físico y otro 28.2% no
lo hace de manera regular.2 Esta última cifra aumenta
a 31 y 38%, respectivamente cuando el individuo ya
tiene diabetes.53

Diabesidad: un enfoque  epidemiológico y preventivo
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Es importante ubicar al paciente en las pérdidas de
peso que debe lograr. La meta debe iniciarse con el plan-
teamiento de una pérdida de peso razonable,
aproximadamente 10% del peso inicial en 3 a 6 meses.
Una tasa de reducción de 0.5 a 1 kg por semana se
considera adecuada.13,54 Esta cifra suele ser sumamen-
te desilusionante para el paciente que, en general, desea
perder más del doble.55 La estrategia debe incluir una
dieta moderada de reducción, un plan de ejercicio y la
posibilidad de usar fármacos que favorezcan la pérdi-
da de peso. La dieta debe individualizarse, con déficit
de 500 a 1,000 kilocalorías por día, baja en grasas y
calorías. Si bien el ejercicio sólo contribuye discreta-
mente a la pérdida de peso, es el predictor más potente
del mantenimiento en individuos que bajaron de peso,
y que al dejar el tratamiento se mantienen ejercitándo-
se 30 minutos o más, al menos cinco días de la semana.
La terapia de aporyo para modificación del comporta-
miento deben realizarla psicólogos con adiestramiento
específico en este ámbito.13,56

Si bien alcanzar el buen control metabólico es la meta
central en el tratamiento farmacológico del paciente
con obesidad y diabetes tipo 2,  debe considerarse el
efecto de las diferentes opciones terapéuticas sobre el
peso.  El United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) dejó en claro que las sulfonilureas y la
insulina incrementan el peso,57 y de todos es sabida la
ganancia que se produce con las tiazolidinedionas.58

Estos tres tipos de fármacos deben indicarse con pre-
caución y sólo en caso necesario en el paciente con
diabesidad. La metformina, junto con la acarbosa, son
medicamentos de primera elección para pacientes dia-
béticos con obesidad, por su efecto neutral o benéfico
sobre el peso de los pacientes, previniendo la ganancia
de peso o induciendo pequeñas pérdidas de peso, en el
caso de las biguanidas.59

En el paciente con obesidad la disminución de peso
se refleja en menor gasto en medicamentos para el con-
trol de la enfermedad de base y las concomitantes
(hipertensión arterial y dislipidemia), disminución de
la mortalidad cardiovascular y de todas las causas en
28 y 25%, respectivamente. La máxima reducción al-
canzada es del 33%, con pérdidas de peso del 10 al
15% del peso inicial.60,61  El curso natural de la enferme-
dad involucra una ganancia progresiva de peso.57 Por
este motivo, en virtud de las ventajas de la pérdida de

peso, en la actualidad existe la tendencia de agregar al
tratamiento de la diabetes fármacos anti-obesidad.59

Los dos fármacos autorizados por la Food and Drug
Administration (FDA) para el manejo de la obesidad
se estudiaron con excelentes resultados en pacientes
diabéticos. Orlistat62 y sibutramina63 han demostrado
en pacientes diabéticos pérdidas de peso significati-
vas en comparación con placebo, además de disminuir
el riesgo cardiovascular por menores: circunferencia
de cintura, cifras de presión arterial y concentración
de lípidos. Con metformina y orlistat existen experien-
cia y pruebas de que en el paciente obeso de alto riesgo
de padecer diabetes (como en el intolerante a la glu-
cosa) se retrasa el tiempo de aparición de la
enfermedad.52,64,65

La posibilidad de retrasar la aparición de diabetes
con discretas pérdidas de peso, con modificaciones en
el estilo de vida, basados en dieta y ejercicio reporta-
das en el estudio DPP,52 abre un campo prometedor en
el mundo de la medicina preventiva y suscita la polé-
mica de si agregar el manejo farmacológico a estos
cambios mejora aún más las cifras, porque se reconoce
la imposibilidad del ser humano para mantener di-
chos cambios.

Los resultados más recientes del STOP-NIDDM66 en
la esfera cardiovascular han encendido aún más la
polémica al sugerir que el tratamiento de la IGT con
acarbosa se relaciona con reducción del riesgo de en-
fermedad cardiovascular e inicio de hipertensión, lo
que hace pensar que no sólo podría lograrse el retraso
de la aparición de la enfermedad sino también de las
complicaciones cardiovasculares, en la actualidad se-
ñaladas como la principal causa de muerte.

Para el manejo del sobrepeso y la obesidad se carece
de una solución simple; sin embargo, ahora se com-
prende más fácilmente el  impacto de la obesidad en la
salud y la relación integral entre el exceso de peso y las
enfermedades cardiovasculares y metabólicas graves,
como: diabetes, hipertensión, enfermedad arterial
coronaria y algunos tipos de cáncer.2  Si bien se dispo-
ne de todo lo necesario para la prevención, la
prevalencia de obesidad y diabetes seguirá aumentan-
do, a pesar de múltiples llamadas de atención, a menos
que las intervenciones a este respecto sean realmente
efectivas y se dirijan a toda la comunidad, comenzan-
do por la concientización del riesgo del sobrepeso
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corporal, de la necesidad de comer más sanamente y
de aumentar la actividad física. El abatimiento del nú-
mero de obsesos es, sin duda, uno de los más grandes
desafíos de la medicina del siglo XXI.
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