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La obesidad y la contaminación ambiental: 
paradigmas y revoluciones científicas
Obesity and environmental pollution: 
paradigms and scientific revolutions
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Médica, Universidad de la Salud del Estado de Puebla, Puebla, México

Abstract
Kuhn in 1962 establishes the revolutionary character of science: “new scientific theories are not born 
by verification or falsification, but by substitution.” The objective of this review was to analyze the ideas 
and paradigms through which studies on obesity and its relationship with environmental pollutants, diet 
and epigenetics have passed, in order to illustrate the current situation of this object of study. Articles 
were managed in December 2020 from the Web of Science. The strategy was Obesity AND (pollution 
OR contamination) in the Title field, AND (epigenetic* OR obesity OR food OR nutrition OR diet) in the 
Themes field. 654 articles were obtained: 577 original investigations and 77 reviews. The documents 
were exported in BibTeXformat to be quantitatively analyzed with the Bibliometrix program. For the 
qualitative analysis, review articles were selected in whose titles, keywords and/or abstract, carried the 
word paradigm*, identifying 19 who underwent content analysis. From 1980 to 2020, four periods 
were recognized, the first and third are classified as normal science; the second and the fourth, crisis of 
knowledge or revolution. The evolution of the studies has been differentiated. First, the central theme 
was environmental pollution and secondarily, obesity. For the second and third period, the epigenetics 
related to environmental pollution and that associated with obesity are investigated separately and at 
present, causal relationships between environmental pollutants and obesity, nutrients and epigenetics 
are hypothesized.

Keywords: science, knowledge, research, obesity, environmental pollution, epigenetic, nutrition

Resumen
Kuhn en 1962 establece el carácter revolucionario de la ciencia: “las nuevas teorías científicas no nacen 
por verificación ni por falsación, sino por sustitución”. El objetivo de esta revisión fue analizar las ideas y 
los paradigmas por los que han transitado los estudios sobre obesidad, y su relación con contaminantes 
ambientales, alimentación y epigenética, con el propósito de ilustrar la situación actual de este objeto de 
estudio. Se gestionaron artículos en diciembre de 2020 de la Web of Science. La estrategia fue Obesity 
AND (pollution OR contamination) en el campo Title, AND (epigenetic* OR obesity OR alimentation OR 
nutrition OR diet) en el campo Themes. Se obtuvieron 654 artículos: 577 investigaciones originales y 
77 revisiones. Los documentos se exportaron en formato BibTeX para ser analizados cuantitativamente 
con el programa Bibliometrix. Para el análisis cualitativo se seleccionaron artículos de revisión en cuyos 
títulos, palabras clave o resumen llevaran la palabra paradigm*, con lo que se identificaron 19, a los que 
se les realizó análisis de contenido. De 1980 a 2020 se reconocieron cuatro períodos; el primero y el 
tercero se clasifican como ciencia normal; el segundo y el cuarto, como crisis de conocimiento o revolu-
ción. La evolución de los estudios ha sido diferenciada. Primero, la temática central fue la contaminación 
ambiental y, de manera secundaria, la obesidad. Para el segundo y el tercer período se investigan por 
separado la epigenética relacionada con la contaminación ambiental y la asociada con la obesidad, y en 
la actualidad, se plantean hipótesis de relaciones causales entre contaminantes ambientales y obesidad, 
nutrientes y epigenética.

Palabras clave: ciencia, conocimiento, investigación, obesidad, contaminación ambiental, epigénética, 
alimentación
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Introducción
A nivel mundial, la carga de las enfermedades no trans-

misibles (ENT) está aumentando y se ha reconocido como 
un problema de salud global. Se informa que este grupo 
de afecciones representan más de la mitad de todos los 
problemas mundiales de salud y contribuyen sustancial-
mente a la morbilidad y la mortalidad.1,2 Entre las ENT 
destaca la obesidad, porque las personas que la padecen 
tienen más probabilidades de tener otras enfermedades, 
como diabetes tipo 2, enfermedades cardiovasculares, 
apnea del sueño,3 artrosis,4 trastornos mecánicos mus-
culoesqueléticos,5 síndrome metabólico,6   varios tipos de 
cáncer7 como el mamario,8 enfermedades respiratorias 
crónicas,9 infertilidad en ambos sexos,10 enfermedad de la 
vesícula biliar,4  esteatosis hepática6 y trastornos psiquiá-
tricos.11 

La obesidad es el resultado de una interacción compleja 
de factores genéticos, metabólicos, conductuales, cultu-
rales y ambientales,1,12-15 y desde 1980 la prevalencia de 
esta enfermedad se ha duplicado en más de 70 países y 
ha aumentado continuamente en los demás.3,16 Los ries-
gos para la salud asociados con la obesidad y el sobrepe-
so son particularmente problemáticos cuando inician en 
la infancia, debido al potencial de consecuencias para la 
salud a largo plazo.1,12-15

Un sector de la comunidad científica está intentado di-
lucidar las causas puntuales de la epidemia de obesidad, 
con la intención de reducir este problema mundial, desta-
cando la existencia de académicos que han comenzado a 
ir más allá de los correlatos tradicionales de la obesidad, 
como los factores dietarios, y han comenzado a explorar 
más de cerca el papel que las toxinas y los patógenos am-
bientales pueden desempeñar en la aparición de la obe-
sidad. Además de estos factores, en los últimos años se 
ha reportado evidencia científica sobre diversos contami-
nantes ambientales que podrían tener un papel clave en 
la prevalencia de la obesidad.16,17,18 Por la razón anterior, 
es importante analizar el avance de las ideas científicas 
que relacionan a la obesidad con los contaminantes am-
bientales.

Thomas Kuhn, en 1962, establece el carácter revolucio-
nario de la ciencia, cuya premisa es: “las nuevas teorías 
científicas no nacen por verificación ni por falsación, sino 
por sustitución”. Es decir, un paradigma se conforma por 
los supuestos teóricos generales, las leyes y las técnicas 
para su aplicación que adopta una comunidad científi-
ca. Tomar una postura dentro de un paradigma implica 
poner en práctica una ciencia normal, lo que significa in-
vestigación basada en una o más realizaciones científicas 
pasadas, realizaciones que alguna comunidad científica 
particular reconoce, durante cierto tiempo, como funda-
mento para su práctica posterior. Esta ciencia normal ar-
ticula y desarrolla el paradigma, en cuyo proceso surgirán 
problemas que no quedan explicados por el paradigma. 
Si estas dificultades se consolidan, se produce una crisis 
que se puede resolver solo desde un nuevo paradigma. 
Cuando este nuevo paradigma rompe radicalmente con 
el anterior, se genera una revolución científica.19  

El objetivo de esta revisión fue analizar las ideas y los 
paradigmas por los que han transitado los estudios sobre 
la obesidad y su relación con los contaminantes ambien-
tales, la alimentación y los mecanismos epigenéticos, con 
el propósito de ilustrar la situación actual que guarda el 
objeto de estudio, para facilitar a la comunidad científica 
el planteamiento de proyectos de investigación que favo-
rezcan la reducción de la pandemia de obesidad.

Métodos
Se buscaron artículos científicos en el último bimestre 

de 2020 de la base de datos Web of Science. El perfil 
y la estrategia de búsqueda utilizado fue Obesity AND 
(pollution OR contamination) en el campo Title, AND 
(epigenetic* OR obesity OR alimentation OR nutrition OR 
diet) en el campo Themes. No se estableció ningún límite 
temporal ni otros criterios de exclusión. La búsqueda dio 
como resultado 654 artículos; de los cuales 577 corres-
pondieron a investigaciones originales y 77, a artículos de 
revisión. Los artículos se exportaron en formato BibTeX 
para ser analizados con el programa Bibliometrix, herra-
mienta de código abierto para la investigación cuantitati-
va en bibliometría.20

Para distinguir los momentos del ciclo del nacimiento 
de las nuevas teorías científicas propuesto por Kuhn, se 
analizó el comportamiento de la producción de investiga-
ción, considerándose la gráfica de línea del tiempo arroja-
da por el programa Bibliometrix. En esta, se reconocieron 
períodos de producción según la pendiente del número 
de artículos publicados por año: plana, variabilidad mí-
nima o descenso, se clasificó como “período de ciencia 
normal”, y al ascender y formar picos, como “período de 
crisis/revolución”. La identificación de las ideas se basó en 
el análisis de frecuencia de las palabras clave, palabras en 
títulos y de las Keywords Plus.

Para el análisis cualitativo de las ideas, los paradigmas 
y las revoluciones científicas, de los 77 artículos de revi-
sión acopiados se seleccionaron aquellos en cuyos títulos, 
palabras clave o resumen, llevaran la palabra paradigm*, 
identificando 17 documentos. Para los años previos a 
2009, la búsqueda se agregó a cualquier parte del texto, 
con lo que se encontró un artículo, mientras que para 
los años 2013 y 2014 se tuvo que reemplazar paradigm* 
por theor* para poder acceder a ideas científicas, con lo 
que se identificaron 2 trabajos; por lo que, en total, se 
obtuvieron 20 artículos de revisión, a los que se les realizó 
análisis de contenido.

 
Períodos de ciencia normal y de crisis o 
revolución científica

En nuestra base de datos, el primer año en que se pu-
blica un artículo sobre obesidad y su relación con la con-
taminación ambiental, la alimentación y los mecanismos 
epigenéticos fue 1980. 

La evolución que ha tenido la producción de reportes 
por año ha sido en forma exponencial. Sin embargo, el 
comportamiento de la línea de tiempo presenta momen-
tos de producción prácticamente homogénea, interca-
lándose con momentos de aceleración, que permite la 
identificación de cuatro períodos. El primero comprende 
de 1980 a 2008 y el tercero, de 2013 a 2014; ambos 
períodos se clasifican como ciencia normal; por su parte, 
el segundo, de 2009 a 2012, y el cuarto, de 2015 a 2020, 
se consideran como períodos de crisis del conocimiento o 
de revolución (Figura 1).

Palabras en títulos, palabras clave y Keywords 
Plus más frecuentes, en los períodos de ciencia 
normal y de crisis o revolución científica

En esta sección se muestra el comportamiento que pre-
sentaron las palabras más frecuentes en títulos, palabras 
clave y Keywords Plus (Figuras 2, 3 y 4, respectivamente), 
según el período de ciencia normal y de crisis o revolución 
científica. Se encontró un total de 1224 palabras clave 
propuestas por los autores y 1879 Keywords Plus.
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La relación entre las cinco pa-
labras más frecuentes en títulos 
y Keywords Plus con los autores 
catalogados como grandes pro-
ductores, según el Índice de Lo-
tka, se presentan en la Figura 5.

Ideas científicas y paradigmas
En la Tabla 1 se presentan 

las ideas científicas y los pa-
radigmas identificados en los 
artículos de revisión.

 
Discusión 

Los estudios sobre obesidad re-
lacionada con la contaminación 
ambiental, la alimentación y los me-
canismos epigenéticos han ido en 
aumento, y presentan momentos de 
producción prácticamente homo-
génea y momentos de aceleración. 
A los primeros se los clasificó co-
mo períodos de ciencia normal y se 
identificaron dos; a los segundos, se 
los clasificó como de crisis o revolu-
ción del paradigma, reconociéndose 
también dos. Este resultado es coin-
cidente con el análisis de evolución 
de las ideas científicas a lo largo de 
estos cuatro períodos.

Con base en las palabras más fre-
cuentes en títulos, palabras clave, 
Keywords Plus, autores e ideas cien-
tíficas detectadas en los artículos de 
revisión que abordan los paradig-
mas, se analizan los cuatro períodos 
de producción de ideas científicas.

El primer período corresponde a 
ciencia normal, comprende los años 
1980 a 2008 y es el lapso más lar-
go, pero con el menor número de 
investigaciones. Las investigaciones 
originales en torno a la contamina-
ción ambiental enfatizaban la del ai-
re, la exposición a ella y sus efectos, 
así como contaminantes específicos, 
como los hidrocarburos policíclicos 
aromáticos. En relación con los au-
tores de estos estudios, destacan 
Hoek y Brunekreef,39-47 cuyo objeto 
de estudio es la exposición a la con-
taminación del aire, mencionando 
los primeros bosquejos de su impac-
to en la obesidad. Como la investi-
gación en la temática era aún inci-
piente, el paradigma propuesto para 
explicar la obesidad primero fue el 
“gen ahorrador”, pero evolucionó a 
finales de este período a “transmi-
sión intergeneracional del fenotipo 
de obesidad”. El paradigma para 
tratar la obesidad es el desequilibrio 
entre ingesta y gasto energético.

El segundo período concierne a 
una revolución científica gracias a la 
epigenética, y abarca los años 2009 
a 2012. En apenas tres años, las in-

Figura 1. Número de publicaciones por año sobre obesidad y su relación con la contaminación ambiental, 
la alimentación y los mecanismos epigenéticos, de 1980 a 2020. Se indican en rojo los períodos de ciencia 
normal (producción plana, variabilidad mínima y descenso en la línea del tiempo), y en verde, los momen-
tos de crisis o revolución del conocimiento (los picos de aceleración en la línea del tiempo).

A
rt

íc
ul

os

Año

Figura 2. Evolución temática diferenciada por colores, basada en la aparición de las palabras en títulos 
de artículos, de 1980 a 2020, según los cuatro períodos de ciencia normal y crisis o revolución científica, 
delimitados por barras verticales.

Figura 3. Evolución temática diferenciada por colores, basada en la aparición de las palabras clave 
propuestas por los autores de los artículos, de 1980 a 2020, según los cuatro períodos de ciencia normal 
y crisis o revolución científica, delimitados por barras verticales.

Contaminación 1980-2008

Niños 2009-2012

Material particulado 2009-2012

Efectos 1980-2008

Contaminación 2009-2012

Ambiente 2015-2020
Material particulado 2015-2020

Contaminación 2015-2020

Mortalidad 2009-2012

Metal 2009-2012

Contaminación 2013-2014

Efectos 2009-2012

Contaminantes aéreos 1980-2008

Asma 2013-2014 Contaminación 2015-2020

Contaminantes aéreos 
2013-2014 Contaminantes aéreos 2015-2020
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vestigaciones se dirigieron hacia cuatro líneas: contami-
nación ambiental, centrándose aún en la del aire a través 
de contaminantes específicos, como metales y las partí-
culas en suspensión, la exposición de estos y sus efectos 
en enfermedades pulmonares, como el cáncer y la en-
fermedad obstructiva crónica; origen del desarrollo de la 
salud y la enfermedad (DOHaD, developmental origins of 
health and disease), que reemplaza a la hipótesis de la 
transmisión intergeneracional del fenotipo de obesidad; 
enfermedades cardiovasculares, y la metilación del ADN. 
En cuanto a los autores de estas investigaciones, resaltan 
Overvad, Tjonneland,48-51 Andersen y Sorensen,52-54 quie-
nes, además de estudiar la exposición de partículas en 
suspensión en la contaminación del aire y su efecto en 
la mortalidad, retoman evidencias anteriores y comien-
zan a impulsar las pesquisas de estos elementos con la 
obesidad.

El tercer período corresponde a ciencia normal, com-
prende los años 2013 a 2014 y es el intervalo más corto, 
pero existe una alta productividad investigativa, que da 
continuidad a las líneas identificadas en el período ante-

Figura 4. Evolución temática diferenciada por colores, basada en la aparición de las Keywords Plus de 
los artículos, de 1980 a 2020, según los cuatro períodos de ciencia normal y crisis o revolución científica, 
delimitados por barras verticales.

Cáncer de pulmón 2009-2012

Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica 2009-2012

Exposición 2015-2020

Exposición a largo plazo 2015-2020

Estrés oxidativo 2015-2020

Material particulado 2015-2020

Exposición 1980-2008

Contaminantes aéreos 1980-2008

Enfermedad cardiovascular 
2009-2012
Metilación del ADN 2009-2012

Material particulado 2009-2012

Hidrocarburos aromáticos 
policíclicos 1980-2008

Exposición 2013-2014

Exposición 2009-2012

Obesidad 2013-2014

Salud 2009-2012

Estrés oxidativo 2013-2014

Material particulado 2013-2014

Figura 5. Relación entre los grandes productores de artículos sobre obesidad y su relación con la con-
taminación ambiental, la alimentación y los mecanismos epigenéticos (centro), de 1980 a 2020, con las 
cinco palabras más frecuentes en títulos (izquierda) y Keywords (derecha).

rior:  contaminación ambiental, con-
centrándose todavía en la del aire a 
través de partículas en suspensión, 
la exposición de estas y sus efectos 
en las enfermedades pulmonares, 
enfatizando ahora el asma; DOHaD, 
determinantes sociales y estilos de 
vida como causantes de obesidad, 
que reemplaza a las enfermedades 
cardiovasculares; y el estrés oxidati-
vo como resultado de la metilación 
del ADN. En relación con los autores 
de estos estudios, destacan Rajago-
palan, Sun y Liu,55,56 cuyo objeto de 
estudio es la exposición a la conta-
minación del aire y su relación con 
la obesidad.

El cuarto período es el actual, y co-
mienza en 2015. Nos encontramos 
en una crisis del paradigma del des-
equilibrio entre ingesta y gasto ener-
gético como etiología y tratamien-
to de la obesidad. En estos años, 
Schwartz,57-62 ha publicado el mayor 
número de investigaciones sobre el 
impacto de la exposición a contami-
nantes ambientales en la salud hu-
mana; en esta línea, pero en menor 
grado, se reconoce a Baccarelli.61,63,64 
Ahora bien, los investigadores que 
han logrado estipular la relación de 
los contaminantes de manera espe-
cífica con la obesidad son Rajago-
palan65-70 en primer lugar, le siguen 
Coull,71 Overvad,72 Tjonneland,73 
Andersen,74 Lurmann,75 Liu,76,68 y 
Sorensen.76 Se está sugiriendo inda-
gar como alternativa al paradigma 
hegemónico de la etiología y el tra-
tamiento de la obesidad, a los conta-
minantes ambientales como disrup-
tores endócrinos, las alteraciones en 
las funciones neurotransmisoras, los 
cambios en el epigenoma, la disbio-
sis de la microbiota intestinal, y los 
efectos de nutrientes específicos en 

la función mitocondrial y en las vías de señalización; inclu-
so se está estipulando la relación entre obesidad y asma, 
proponiéndose tratar a ambas con el mismo fármaco, 
metformina. Además, se están proponiendo los orígenes 
paternos de la salud y la enfermedad (POHaD, paternal 
origins of health and disease) y se recomienda indagar la 
línea materna para reemplazar el DOHaD.

En conclusión, los estudios sobre la obesidad y su re-
lación con la contaminación ambiental, la alimentación 
y los mecanismos epigenéticos han tenido una evolución 
diferenciada en cuanto a la causalidad. Al principio, en el 
primer período, la temática central fue la contaminación 
ambiental, y se consideró de manera independiente a la 
obesidad. Para el segundo período, con la introducción 
de la epigenética, se investigan por un lado los mecanis-
mos epigenéticos relacionados con la contaminación am-
biental, y por otro, los mecanismos asociados con la obe-
sidad. Durante el tercer período continúan estos estudios, 
y en la actualidad, se plantea la hipótesis sobre la relación 
causal entre los contaminantes ambientales y la obesidad, 
cruzando en esta línea los nutrientes y los mecanismos 
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Tabla 1. Ideas científicas y paradigmas de cada período. En rosa, revolución o crisis, y en azul, ciencia normal.

Período Título del artículo de 
revisión

Idea o paradigma 

1980-2008 
Ciencia 
normal

Insight into the 
causes of the recent 
secular trend in 
pediatric obesity: 
Common sense does 
not always prevail 
for complex, multi-
factorial phenotypes.

El "Gran Experimento Natural de Obesidad Pediátrica" muestra claramente que la tasa de prevalencia puede aumentarse 
de dos a tres veces en el reciente medio biocultural. En la salud pública y la medicina, la dieta y la actividad física se 
consideran las piedras angulares en la mejora de la epidemia de obesidad pediátrica. Sin embargo, este enfoque se limita 
al período posnatal y solo considera la dieta y la actividad física. Existe evidencia clara de que los factores ambientales 
en el útero son igualmente importantes y crean un nuevo paradigma para la prevención. La evidencia materno-fetal y 
epigenética ha creado un círculo vicioso de transmisión intergeneracional del fenotipo de obesidad.21

2009-2012 
Crisis o 
revolución 
científica

Managing the 
Pandemic of Obesity: 
Siding with the Fox
or the Hedgehog?

Se presentan 2 paradigmas de causalidad e intervención de la obesidad. La primera trata la obesidad como un problema 
individual crónico, las variables individuales afectan las posibles elecciones de intervención conductual o farmacológica. 
La segunda estudia el origen de la obesidad en los primeros años de vida y la programación fetal. En ambos, el estilo de 
vida es recomendable.22

Different effects of 
hyperlipidic diets 
in human lactation 
and adulthood: 
growth versus the 
development of 
obesity

Los seres humanos han evolucionado para sobrevivir con dietas relativamente deficientes, intercaladas por episodios 
de escasez y abundancia. Ahora, las dietas en muchas sociedades se componen principalmente de alimentos selectos, 
respondiendo a nuestro deseo profundamente arraigado de grasas, proteínas, azúcares, sal, etc. En consecuencia, 
nuestras dietas no están bien ajustadas a nuestras necesidades/adaptaciones fisiológicas, sino principalmente a nuestros 
gustos. Sin embargo, la mayoría de los seres humanos adultos no pueden procesar la comida ingerida en exceso 
porque nuestro deseo derivado de la cortical anula los mecanismos que controlan el apetito. Esto se produce no porque 
carezcamos de los mecanismos bioquímicos para usar esta energía, sino porque no estamos preparados para el exceso 
y estamos totalmente adaptados para sobrevivir a la escasez. Los mecanismos ahorrativos agravan los efectos del exceso 
de nutrientes y dañan el control del metabolismo energético, desarrollando un estado patológico. Como consecuencia, 
se genera un desbordamiento de energía y se manifiesta la enfermedad de la abundancia.23

Maternal Obesity 
and Developmental 
Programming of 
Metabolic
Disorders in 
Offspring: Evidence 
from Animal Models

La DOHaD ha resaltado el vínculo entre las fases periconcepcional, fetal y temprana de la vida infantil, y el posterior 
desarrollo de la obesidad adulta y el síndrome metabólico. La hipótesis de respuesta adaptativa propone que el grado de 
desajuste entre los entornos prenatal y posnatal es un determinante importante del riesgo de enfermedad posterior.24

Can We Modify 
the Intrauterine 
Environment to Halt 
the Intergenerational 
Cycle of Obesity?

Una vez establecida, la obesidad es difícil de revertir, y los estudios epidemiológicos, en animales y experimentales han 
proporcionado pruebas contundentes que implican el ambiente intrauterino en la obesidad posterior. La evidencia en 
el campo de la epigenética sugiere que las perturbaciones crónicas y subclínicas durante el embarazo pueden afectar 
el fenotipo fetal; asimismo, los datos en seres humanos a largo plazo de ensayos controlados aleatorizados en curso 
ayudarán a establecer la ciencia detrás de la predisposición a un equilibrio energético positivo.25

2013-2014 
Ciencia 
normal 

Beyond Obesity and 
Lifestyle: A Review of 
21st Century Chronic 
Disease Determinants

El término “estilo de vida” ignora determinantes sociales, económicos y ambientales más amplios, mientras que, de 
manera inadvertida, “culpa a la víctima”. Visto eclécticamente, el estilo de vida abarca determinantes distales, mediales 
y proximales. Por lo tanto, cualquier análisis de causalidad debe incluir todos estos niveles. Los antropógenos tienen en 
común la capacidad de inducir una forma de inflamación sistémica crónica de bajo nivel (“metaflamación”). Esto sugiere 
una visión más amplia del estilo de vida y un enfoque en los determinantes, en lugar de la obesidad y el estilo de vida per 
se como las causas específicas de la enfermedad crónica moderna.26

Obesity-related 
hypertension: 
possible 
pathophysiological 
mechanisms

Barker y Osmond (1988) propusieron la hipótesis sobre los orígenes fetales de las enfermedades de los adultos 
en los seres humanos, y sugirieron que los factores ambientales, principalmente la nutrición, pueden conducir a 
cambios metabólicos y estructurales permanentes en el feto y, por lo tanto, pueden aumentar el riesgo de muchas 
enfermedades. Recientemente, hemos resumido la importancia de los períodos críticos de desarrollo en la patogénesis 
de la hipertensión. Creemos que algunas características básicas del desarrollo de la hipertensión pueden aplicarse para 
el surgimiento de otras enfermedades serias. También es muy importante tener en cuenta que no es necesario detectar 
cambios en el desarrollo inmediatamente después de la intervención. Siempre hay cierto retraso, de modo que se puede 
hablar sobre las “consecuencias tardías de las alteraciones tempranas”.27

Obesity-a disease 
with many 
aetiologies disguised 
in the same oversized 
phenotype: has the 
overeating theory 
failed?

La evolución ha conducido a un ahorro metabólico en los seres humanos, una herencia genética que, cuando se 
expone al medio moderno “obesogénico” con alimentos ricos en energía y un estilo de vida sedentario, predispone a la 
obesidad. Recientemente se ha cuestionado el paradigma actual de que comer en exceso los carbohidratos fácilmente 
digeribles y el desequilibrio resultante entre la energía adentro y afuera sea la causa del sobrepeso. De hecho, los 
estudios sugieren que la respuesta del huésped a varios nutrientes contribuye a comer en exceso y a la acumulación de 
grasa. Las alteraciones en las funciones neurotransmisoras, los cambios en el epigenoma, la disbiosis de la microbiota 
intestinal y los efectos de nutrientes específicos (o la falta de dichos nutrientes) en la función mitocondrial y las vías de 
señalización pueden promover la acumulación de grasa, independientemente de las calorías. Mientras que los nutrientes 
que estimulan la generación de ácido úrico (como fructosa y alimentos ricos en purina) causan resistencia a la insulina y 
acumulación de grasa, otros nutrientes (como antioxidantes, alimentos vegetales, probióticos, nueces, soja y omega-3) 
contrarrestan los efectos negativos de una dieta rica en calorías por efectos saludables en la biogénesis mitocondrial. 
Por lo tanto, los efectos metabólicos específicos de diferentes nutrientes pueden ser más importantes que su contenido 
total de energía. Al estudiar el impacto de los nutrientes en la salud mitocondrial, así como el impacto transgeneracional 
de los nutrientes durante la vida fetal y la forma en que las especies bacterianas específicas se correlacionan con la 
acumulación de masa grasa, pueden surgir nuevos objetivos dietarios para el control de la obesidad. Comer en exceso y 
sobrepasar las calorías podría representar, en gran medida, un síntoma más que una causa de obesidad; por lo tanto, las 
dietas hipocalóricas probablemente no deberían ser el enfoque principal, y ciertamente no el único, para el tratamiento 
del paciente obeso.28
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Período Título del artículo de 
revisión

Idea o paradigma 

2015-2020 
Crisis o 
revolución 
científica

Epigenetics of 
Obesity

La obesidad es una enfermedad metabólica que se está convirtiendo en un problema de salud epidémico: se ha definido 
recientemente en términos de pandemia global. A lo largo de los años, los enfoques a través de los estudios de familia, 
gemelos y adopción llevaron a la identificación de algunos genes causales en formas monogénicas de obesidad, 
pero los orígenes de la pandemia de obesidad no pueden considerarse esencialmente debido a factores genéticos, 
ya que no es probable que el genoma humano cambie en solo unos años. Los estudios epigenéticos han ofrecido 
en los últimos años valiosas herramientas para comprender la propagación mundial de la pandemia de obesidad. La 
participación de modificaciones epigenéticas (metilación del ADN, colas de histonas y modificaciones de miARN) en 
el surgimiento de la obesidad es cada vez más evidente. En la literatura epigenética, hay información de que todo el 
período de desarrollo embriofetal y perinatal desempeña un papel clave en la programación de todos los órganos y 
tejidos humanos. Por lo tanto, los mecanismos moleculares involucrados en la programación epigenética requieren un 
paradigma patógeno nuevo y general, la teoría de los orígenes del desarrollo de la salud y la enfermedad, para explicar la 
transición epidemiológica actual, es decir, el aumento mundial de enfermedades crónicas, degenerativas e inflamatorias 
como obesidad, diabetes, enfermedades cardiovasculares, enfermedades neurodegenerativas y cáncer. La obesidad y 
sus complicaciones relacionadas están cada vez más asociadas con los contaminantes ambientales (obesógenos), las 
modificaciones de la microbiota intestinal y la ingesta de alimentos desequilibrados, que pueden inducir, a través de 
mecanismos epigenéticos, aumento de peso y consecuencias metabólicas alteradas.29

Pediatric Obesity-
Related Asthma: The 
Role of Metabolic 
Dysregulation

La carga del asma relacionada con la obesidad entre los niños, particularmente entre las minorías étnicas, requiere 
una mejor comprensión de los mecanismos subyacentes de la enfermedad. Aunque la obesidad es un factor de riesgo 
independiente para el asma, no todos los niños obesos desarrollan asma. Varios estudios recientes han aclarado los 
mecanismos, incluida la dieta, el estilo de vida sedentario, la carga de grasa y la inflamación mediada por la adiposidad 
que puede ser la base de la fisiopatología del asma obesa. La desregulación metabólica puede desempeñar un papel en 
el asma pediátrica relacionada con la obesidad. Factores genéticos y epigenéticos pueden ser la base de la susceptibilidad 
a la desregulación metabólica y la morbilidad pulmonar vinculada entre los niños. Estos estudios sugieren que la 
resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia asociadas influyen en la función celular a través de diferentes mecanismos, 
con el resultado final de mayor hiperreactividad bronquial. Creemos que una mejor comprensión de estas vías cambiará 
el paradigma al extender potencialmente el uso de metformina, recetada habitualmente para la resistencia a la insulina, 
en el tratamiento del asma relacionada con la obesidad.30

An assessment of 
molecular pathways 
of obesity susceptible 
to nutrient, toxicant 
and genetically 
induced epigenetic 
perturbation

En los últimos años, la etiología de la enfermedad humana ha mejorado mucho con la inclusión de mecanismos 
epigenéticos, en particular como un vínculo común entre el medio ambiente y la enfermedad. Sin embargo, para la mayoría 
de las enfermedades nos falta una interpretación detallada de las vías reguladoras epigenéticas perturbadas por el medio 
ambiente y los mecanismos causales. Aquí, nos centramos en los hallazgos recientes que aclaran los cambios epigenéticos 
relacionados con los nutrientes vincuados con la obesidad. Destacamos los estudios que demuestran que la obesidad es 
una enfermedad compleja asociada con la interrupción de las vías metabólicas reguladas epigenéticamente en el cerebro, 
el tejido adiposo y el hígado. Estas vías regulan: 1) conductas alimenticias homeostáticas y hedónicas, 2) diferenciación de 
adipocitos y acumulación de grasa, y 3) gasto de energía. Al compilar estos datos, ilustramos que los fenotipos relacionados 
con la obesidad están repetidamente vinculados a la interrupción de los mecanismos epigenéticos críticos que regulan 
los genes metabólicos clave. Estos datos están respaldados por la mutación genética de reguladores epigenéticos clave, y 
muchos de los mecanismos epigenéticos inducidos por la dieta de la obesidad también están perturbados por la exposición 
a sustancias tóxicas ambientales. Identificar mecanismos epigenéticos perturbados de manera similar en múltiples modelos 
experimentales de obesidad fortalece las aplicaciones traduccionales de estos hallazgos. También discutimos muchos de 
los desafíos actuales para comprender el papel de las vías epigenéticas inducidas por el medio ambiente en la obesidad 
y sugerimos futuros estudios para dilucidar estos roles. Esta evaluación ilustra nuestra comprensión actual de las vías 
moleculares de la obesidad que son susceptibles a la perturbación ambiental a través de mecanismos epigenéticos. Por lo 
tanto, sienta las bases para diseccionar las complejas interacciones entre la dieta, los genes y los tóxicos que contribuyen a 
la obesidad y los fenotipos relacionados con la obesidad.
Estos hallazgos resaltan el potencial de efectos agregados de las interacciones dieta-tóxicos y ofrecen la promesa de 
intervención dietaria de enfermedades relacionadas con la exposición a tóxicos. Para llevar estos resultados de investigación 
a la práctica y maximizar los beneficios de salud pública, primero debemos entender más acerca de los mecanismos 
responsables. Aquí, nos enfocamos en la obesidad debido a la abundancia de investigación disponible, pero tenemos la 
expectativa de que este paradigma probablemente se aplique a otras enfermedades ambientales.
El bisfenol A es un compuesto de alteración endocrino que se encuentra en muchos productos de uso común y, por lo 
tanto, la mayoría de la población mundial está expuesta a niveles variables. Por medio de un estudio publicado por Dolinoy 
y colegas en 2007, se estableció un avance crítico en la comprensión de las interacciones entre nutrientes y tóxicos, que 
mostró que la perturbación del color del pelaje del ratón inducida por la exposición al bisfenol se rescata con el aporte 
suplementario de nutrientes con donantes de metilo (ácido fólico, colina, betaína y vitamina B12). El mecanismo de rescate 
epigenético por los nutrientes del donante de metilo sigue sin estar claro, pero se ha demostrado que ocurre en varios 
otros estudios. El paradigma comúnmente aceptado es que la ingesta de nutrientes del donante de metilo determina la 
disponibilidad de grupos metilo posteriores generados a través de la vía del metabolismo de un carbono.
Esta evidencia de desregulación epigenética de las vías moleculares de la obesidad respalda el papel del mecanismo no 
calórico de la obesidad y niega aún más el paradigma de que la obesidad es una enfermedad causada simplemente por 
el consumo excesivo de calorías. Los mecanismos epigenéticos pueden explicar cómo la fuente de grasa y la proporción 
de grasa, incluso en una dieta isocalórica, pueden afectar los mecanismos epigenéticos y provocar la interrupción de la 
homeostasis energética a través de vías moleculares.31

Obesity, energy 
balance and 
spermatogenesis

La infertilidad ha surgido como una importante comorbilidad asociada con la disfunción energética promovida por la 
obesidad. Existen datos contradictorios sobre el impacto del sobrepeso y la obesidad masculinos en la calidad de los 
espermatozoides, así como sobre la posible herencia de la obesidad del rasgo epigenético inducido por los padres. 
Además, sigue siendo un tema de debate si la pérdida de peso masiva inducida por intervenciones de estilo de vida, 
medicamentos o cirugía bariátrica puede o no beneficiar a los hombres obesos que buscan la paternidad. Aquí, 
proponemos discutir cómo el equilibrio energético puede modular la señalización hormonal y la calidad del esperma en 
hombres con sobrepeso y obesidad. También discutimos algunos mecanismos moleculares que median la disfunción 
relacionada con la obesidad en el sistema reproductor masculino y cómo la obesidad paterna puede conducir a la 
herencia de rasgos. Finalmente, discutiremos cómo las modificaciones en el estilo de vida y la pérdida de peso sostenida, 
en particular la pérdida lograda por la cirugía bariátrica, pueden revertir algunos de los efectos nocivos de la obesidad en 
los hombres y sus descendientes.32

Impact of ambient air 
pollution on obesity: 
a systematic review

Más del 80% de las poblaciones mundiales que viven en áreas urbanas están expuestas a niveles de calidad del aire que 
exceden los límites de la OMS. La contaminación del aire puede conducir a un peso corporal poco saludable a través 
de la disfunción metabólica, la aparición de enfermedades crónicas y la interrupción de la actividad física regular. Las 
asociaciones informadas entre la contaminación del aire y el peso corporal variaron según el sexo, el grupo de edad y el 
tipo de contaminante del aire. Tres vías planteadas en los estudios seleccionados fueron mediante el aumento del estrés 
oxidativo y la inflamación del tejido adiposo, el riesgo elevado de comorbilidades crónicas y la actividad física insuficiente. 
Conclusiones: La evidencia concurrente sobre el impacto de la contaminación del aire en el peso corporal sigue siendo 
mixta. Los estudios futuros deberían evaluar el impacto de la contaminación atmosférica grave en la obesidad en los 
países en desarrollo, centrarse en un subgrupo de población homogénea y dilucidar las vías biomédicas y psicosociales 
que vinculan la contaminación del aire con el peso corporal.33



h
tt

p
:/

/w
w

w
.s

ii
c.

in
fo

300

S. Lobato Huerta et al. / Salud(i)Ciencia 24 (2021) 294-303

epigenéticos. En otras palabras, lo que actualmente se 
está discutiendo es que, una vez establecido que existe 
un efecto epigenético sobre la obesidad, se han estado 
investigando los causales epigenéticos u obesogénicos, 
que pueden ser o no sustancias ingeribles. Otro aspecto 
que se analiza en este último período es la relación mater-
no-fetal y la paterno-fetal como momento de influencia 
en la obesidad infantil, y su posterior desencadenamiento 
en la edad adulta hacia otras enfermedades; es decir, la 
predisposición a la obesidad y, en cierto sentido, la heren-
cia, por lo que es probable que la biología del desarrollo 

y los genes HOX tengan un papel fundamental en esta 
pandemia.

Ambas discusiones se relacionan con la explicación 
evolutiva, pues estamos adaptados a sobrevivir a la esca-
sez, no a la abundancia, y que, de manera epigenética, 
esta adaptación se ve modificada. Si fuese así: ¿Qué ge-
nes nos permiten sobrevivir a la escasez? ¿Son estos los 
que se afectan de manera epigenética? Pero si la obesi-
dad es multicausal, ¿son varios genes los que se afectan 
o será que todas las causas epigenéticas actúan sobre el 
mismo gen?
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La autora pregunta
En relación con la obesidad, es correcto afirmar que:

Existe una relación directa entre la obesidad y los factores 
ambientales.

Hay una relación indirecta entre la obesidad y la alimentación.

La explicación de la obesidad se basa en los mecanismos 
epigenéticos.

La disbiosis de la microbiota intestinal es el principal 
mecanismo para explicar la obesidad.

Son varios los factores que inciden sobre la obesidad. Son 
varios los factores que inciden sobre la obesidad.
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