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1.1.  Obesidad 

 

1.1.1. La evolución del hombre hacia la obesidad 

Las grasas son utilizadas por los seres vivos como fuente de energía almacenable, 

como elementos estructurales y como moléculas reguladoras. El elemento estructural 

más importante del sistema nervioso de los animales es la grasa, siendo también el 

segundo en importancia en el resto de los tejidos blandos.      

Como consecuencia, el hombre es un animal con una alta concentración en grasa. 

En un recién nacido, el 15% de su masa es grasa. En un adulto, el tejido adiposo compone 

entre el 15-25% en varones, mientras que en las mujeres la proporción de grasa 

aumenta de un 20-30%. Desde el punto de vista zoológico, si el hombre tiene esta 

facilidad para acumular grasa es porque en su origen natural tuvo la necesidad de 

almacenar reservas. 

El diseño del organismo humano, codificado por sus genes, es el resultado de 

millones de años de evolución biológica. Durante la evolución preagrícola se formó casi 

la totalidad del genoma humano, lo que nos permitió adaptarnos a las modificaciones 

del medio en cada etapa de nuestra evolución. La selección natural, apoyada en una 

serie de mutaciones genéticas ventajosas, desarrolló una peculiaridad metabólica que 

se ha denominado el “genotipo ahorrador” que formuló Neel en 1962 (Neel,1962) y cuya 

finalidad, entre otras, era acumular rápidamente grasa durante las épocas de 

abundancia de alimento. Los que desarrollaban estas características se reproducían más 

y transmitían a sus descendientes, a través del genotipo, estas capacidades. Esto quiere 

decir que el ser humano posee el equipamiento genético que le dota de gran eficacia 

para almacenar grasa en periodos de bonanza energética. Esto último es lo que habría 

permitido a nuestra especie sobrevivir, en unas condiciones, donde convivían los 

periodos de escasez de alimentos junto con los periodos de abundancia en los que era 

necesario un enorme esfuerzo físico para conseguirlos. 
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Sin embargo, con la revolución industrial, hace unos 100 años, nuestras condiciones 

de vida cambiaron drásticamente y nos fuimos alejando de este diseño evolutivo. Con 

la modernización y reestructuración socioeconómica de los países industrializados y en 

vías de desarrollo, cambiaron tanto los modelos nutricionales como de actividad física 

(Kleinman et al. 2009). El ingreso de calorías es cada vez más alto y constante, y el gasto 

energético es menor, debido a la disponibilidad de alimentos de alta densidad 

energética y al estilo de vida sedentario cada vez más extendido (Beer-Borst et al. 2000), 

(Williamson, 1996).  

Desde un punto de vista evolucionista, nuestros genes y nuestras formas de vida ya 

no están en armonía, y como consecuencia de esta discrepancia, aparece la obesidad, 

entre otras enfermedades. 

 

1.1.2. Epidemiología de la obesidad 

 

La obesidad es considerada por el grupo internacional de trabajo en obesidad (IOTF) 

y la Organización Mundial de la Salud (OMS) como la epidemia del siglo XXI debido al 

impacto sobre la morbimortalidad, la calidad de vida y el gasto sanitario adquiridos a lo 

largo de las últimas décadas. Igualmente, contribuye de forma importante a la aparición 

de enfermedades crónicas, no sólo en relación con las cardiovasculares como la 

hipertensión arterial, sino también con otros problemas como la artrosis, los problemas 

psicológicos e incluso algunos tipos de cáncer, como el de colon, mama y de endometrio 

(Aranceta-Bartrina et al. 2005). 

El proceso rápido de urbanización, los cambios en infraestructuras de comunicación 

y transporte que han acontecido en los últimos años junto con el avance en el bienestar 

socioeconómico en los países desarrollados, se han visto reflejados en los estilos de vida 

de sus ciudadanos (Martorell, 2002). La globalización del sistema alimentario, hace que 

se consuman más alimentos refinados y elaborados, con menos aporte de legumbres, 

frutas y verduras, que junto con la falta de actividad física y el estilo de vida sedentario, 
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constituyen los tres elementos principales que se identifican como conductores de la 

epidemia de la obesidad (Chooi et al., 2018). 

La obesidad puede tener lugar a cualquier edad. En 2016, más de 1900 millones de 

adultos mayores de 18 años tenían sobrepeso, de los cuales, más de 650 millones eran 

obesos. En España, 24 millones de personas tienen exceso de peso, lo que supone el 

70% de la población adulta española. En el mundo occidental, el gasto sanitario en 

obesidad oscila entre el 2-8% del presupuesto sanitario total, estimándose que el coste 

anual medio en un individuo con un Índice de Masa Corporal (IMC) mayor de 35 kg/ m2 

es un 44% mayor que para un sujeto con IMC menor de 25 kg/m2 (Rodriguez et al., 2009).  

En un estudio publicado en 2018 (Chooi et al, 2018) se utilizaron datos de Global 

Burden of Disease Study (Institute for Health Metrics and Evaluation, Seattle, WA), y  

tomando como referencia las personas con obesidad (IMC ≥30 kg/m2) y con sobrepeso 

(IMC ≥25 kg/m2), clasificaron el mundo en seis regiones según la OMS: Africana (Nigeria, 

Etiopía, Congo, Tanzania y Sudáfrica), Americana (EEUU, Brasil, México, Colombia y 

Argentina), Mediterránea del Este (Pakistán, Egipto, Irán, Iraq y Afganistán), Europea 

(Rusia, Alemania, Turquía, Reino Unido y Francia), Sudeste asiático (India, Indonesia, 

Bangladesh, Tailandia y Myanmar), y la región del Oeste del Pacífico (China, Japón, 

Filipinas, Vietnam y el sur de Corea); representando así el 78% de la población mundial. 

Las regiones Europea y Americana resultaron como las de mayor prevalencia en 

sobrepeso y obesidad. En la Americana, la prevalencia de sobrepeso aumentó de un 

45.3% en 1980 a un 62.4% en 2015, y la prevalencia de obesidad aumentó del 12.9% en 

1980 al 28.3% en 2015, siendo EEUU y México los países con más altos ratios de 

prevalencia tanto en sobrepeso como en obesidad. Y en la región Europea, la 

prevalencia en sobrepeso aumentó del 48% en 1980 al 59.6% en 2015, mientras que la 

prevalencia de obesidad aumentó del 14.5% en 1980 al 22.9% en 2015. En este estudio, 

también se observó que la prevalencia de obesidad es mayor en mujeres que en 

hombres y en cualquier grupo de edad. 
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En España, el documento de consenso SEEDO (Sociedad Española para el Estudio de 

la Obesidad) 2007 recoge la prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos en base al 

estudio DORICA (Figura 1). Se trata de un estudio epidemiológico transversal con 

muestras aleatorias representativas de la población de 9 comunidades autónomas 

(Andalucía, Baleares, Canarias, Cataluña, Galicia, Madrid, Región de Murcia, País Vasco 

y Comunidad Valenciana) entre 1990 y 2000, con edades comprendidas entre 25 y 64 

años. En este estudio, la prevalencia de la obesidad en adultos en España fue un 15.5%, 

mayor en mujeres (17.5%) que en hombres (13.2%). La obesidad aumenta conforme 

avanza la edad, siendo máxima entre los 55 y los 60 años (Rubio et al, 2007). 

La prevalencia de la obesidad mórbida en España (IMC ≥40 kg/m2) en la población 

adulta entre 25 y 64 años se estima en un 0.63%, siendo de un 0.92% en mujeres frente 

a un 0.3% en hombres (Rubio Herrera et al, 2005). 

 

Figura 1. Distribución de la prevalencia de obesidad (%) por áreas geográficas y sexo. Estudio DORICA 
(Rubio et al., 2007) 
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El análisis de los datos de la Encuesta Nacional de Salud refleja un aumento en la 

prevalencia de obesidad más acusado en las personas con menor nivel educativo. El 

incremento es mayor en individuos con nivel de estudios bajo, en los que la obesidad 

pasa del 8.9% y el 10.7% en 1987 al 18.1% y el 20.5% en 2001 en hombres y mujeres, 

respectivamente. En las personas con nivel alto de estudios, la prevalencia de la 

obesidad pasa del 4.4% y el 3.7% en 1987 al 9.2% y al 6.1% en 2001 en hombres y 

mujeres, respectivamente (Rubio et al, 2007). 

A nivel europeo, la International Obesity Task Force (IOTF) junto con la International 

Association for the Study of Obesity (IASO) informaron sobre el incremento de la 

obesidad entre los años 1980 y 2008, en los que aproximadamente el 60% de la 

población adulta presenta exceso de peso, es decir, alrededor de 260 millones de 

personas tienen sobrepeso y obesidad. Globalmente, la prevalencia de la obesidad ha 

aumentado y continúa incrementándose de forma alarmante. Según la OMS, la 

obesidad se ha casi triplicado en todo el mundo desde el año 1975. Hablamos de la 

segunda causa de mortalidad prevenible y evitable, después del tabaco (Salas-Salvadó 

et al. 2007). Esto nos indica, la gran magnitud que está adquiriendo este problema 

constituyendo un asunto de primer orden en la salud pública sobre el que es necesario 

actuar con urgencia. 

 

1.1.3. Concepto y clasificación de obesidad 
 

La obesidad es una enfermedad metabólica de origen multifactorial en la que se 

produce un aumento de grasa corporal que origina un exceso de peso (Aranceta-

Bartrina et al., 2005). El tejido adiposo se considera un reservorio de energía, pero en 

realidad se trata de un verdadero órgano que almacena moléculas de grasa, y, además, 

sintetiza y libera diversas hormonas relacionadas con el metabolismo y regulación de la 

ingesta (Weisberg et al., 2003). 
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En adultos, el porcentaje de grasa normal es del 12 al 20% en varones y del 20 al 

30% en mujeres, considerando sujetos obesos a los que presentan porcentajes 

superiores (Salas-Salvado et al., 2007). Para evaluar la grasa corporal, podemos utilizar 

varios métodos, pero en la mayoría de los estudios epidemiológicos y el recomendado 

por diferentes sociedades médicas y organizaciones de salud internacionales es el IMC. 

Es el método de referencia para uso clínico debido a su reproductibilidad, facilidad de 

utilización y capacidad de reflejar la adiposidad en la mayoría de la población, aunque 

no es un buen indicador de adiposidad en individuos musculados como deportistas, y 

tampoco en ancianos (Rubio et al., 2007). El IMC se calcula a partir del peso y la altura 

(peso en kilogramos dividido por la talla en metros cuadrados). Se acepta como punto 

de corte para definir la obesidad un IMC≥30 kg/m2. La SEEDO ha expandido su 

clasificación introduciendo algunas modificaciones a la propuesta por la OMS (Tabla 1): 

se rebajó el límite inferior del peso normal a 18.5, se subdividió la gama de sobrepeso 

en dos categorías y se introdujo un grado adicional de obesidad para aquellos pacientes 

con IMC≥50 kg/m2 (Tabla 2). 

En la población infantil y juvenil se utilizan como criterios para definir el sobrepeso 

y la obesidad, los valores específicos por edad y sexo del percentil 85 y 97 del IMC, 

respectivamente, siguiendo las tablas de Cole y cols (Cole et al., 2000). Esto permite 

hacer comparaciones con estudios internacionales (Serra-Majem et al., 2003). En los 

sujetos de más de 60 años, se usa el IMC siguiendo los mismos criterios que en adultos.  

 

Tabla 1. Clasificación de obesidad según la OMS siguiendo los valores del IMC 

Categoría  Valores límite del IMC (kg/m2) 

Infrapeso <18.5 

Normopeso  18.5 – 24.9 

Sobrepeso  25.0 – 29.9 

Obesidad grado 1 30.0 – 34.9 

Obesidad grado 2  35.0 – 39.9 

Obesidad mórbida  ≥50 
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Tabla 2. Criterios SEEDO para definir la obesidad en grados según el IMC en adultos 

Categoría  Valores límite del IMC (kg/m2) 

Peso insuficiente  <18.5 

Normopeso  18.5 – 24.9 

Sobrepeso grado I  25.0 – 26.9 

Sobrepeso grado II (preobesidad)  27.0 – 29.9 

Obesidad tipo I  30.0 – 34.9 

Obesidad tipo II  35.0 – 39.9 

Obesidad tipo III (mórbida)  40.0 – 49.9 

Obesidad tipo IV (extrema)  ≥50 

 

 

1.1.4. Causas de la obesidad 
 

En una persona adulta, el peso y la composición corporal permanecen 

relativamente constantes por largos periodos de tiempo, a pesar del gasto energético y 

de las fluctuaciones cotidianas (Jequier and Tappy, 1999). Por ello, existen mecanismos 

de regulación que ajustan el aporte de nutrientes y la demanda de energía para 

mantener una masa corporal estable (Martinez, 2000; Schwartz et al., 1999). Sin 

embargo, esta constancia en el peso corporal, según algunas hipótesis, es debida a 

diferentes causas como por ejemplo la existencia de un nivel fisiológico determinado 

para cada individuo, la regulación de los niveles glucostáticos o glucogenostáticos (Flatt, 

1995; Stubbs, 1996), la utilización homeostática de sustratos energéticos (Bray, 1991; 

Flatt, 1996) y la implicación del sistema nervioso (Van Baak, 2001). 

Esta constancia en el peso corporal puede verse alterada por el desequilibrio 

continuo entre la ingesta y el gasto energético, contribuyendo así a la aparición de la 

obesidad (Flatt, 1996; Stubbs, 1996). También es cierto, que influyen otros factores 

como la distribución de los macronutrientes en la dieta, los componentes del gasto 

energético tales como metabolismo basal, efecto termogénico de los alimentos y 

actividad física, y el metabolismo de nutrientes específicos (Whitley et al., 1997; 
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Schiffelers et al. 2001). Por lo tanto, en la regulación del peso corporal están implicados 

la interacción de factores genéticos y ambientales. 

El nivel más elevado de obesidad es la obesidad mórbida. Van Itallie describió por 

primera vez el término de obesidad mórbida en la literatura científica en los años 

ochenta para referirse al grado de obesidad que compromete la esperanza de vida del 

individuo, un tipo de obesidad rebelde a cualquier tipo de tratamiento médico y que 

predispone a graves enfermedades y trastornos psicosociales. El término obesidad 

mórbida enfatiza la repercusión que esta patología genera en el campo de los 

desequilibrios de salud física y bienestar social. Lleva asociada una serie de 

comorbilidades, enfermedades que mejoran o se curan únicamente con la pérdida 

sustancial de peso, entre las que destacan la enfermedad coronaria, la hiperlipidemia, 

la insulinresistencia y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la hipertensión arterial, los 

trastornos del sueño y la osteoartropatía de extremidades de carga entre otros (Van 

Itallie, 1980). Muchas de ellas pueden mejorar o curarse si se consigue disminuir o 

eliminar el exceso de peso. Las causas de esta obesidad son complejas, donde participan 

factores ambientales, metabólicos, hormonales y genéticos. 

 

 Papel de la herencia de la obesidad 
 

Múltiples estudios han demostrado que el componente ambiental es la principal 

causa de la obesidad, aunque se considera que puede estar causada por la interacción 

ambiental en individuos con halotipos de genes susceptibles o candidatos a la obesidad 

(Gil et al., 2007). 

Existen numerosos estudios que observan una asociación entre la obesidad de los 

padres y la de los hijos, al igual que el componente genético de la obesidad podría 

explicar entre un 40% y un 70% de su varianza, intentando así demostrar la importancia 

de la herencia en la obesidad (Stunkard et al., 1990; Bouchard and Perusse, 1993). No 

obstante, esta predisposición genética para la obesidad estaría relacionada tanto con la 
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ingesta como con el gasto energético (Bray, 1997; Perusse et al., 1999). Se ha observado 

que la oxidación de la grasa en los obesos es más lenta que en los delgados. Además, en 

sujetos genéticamente predispuestos podrían presentar una oxidación lipídica alterada 

en situaciones de postobesidad (Gil et al., 2007). 

En Dinamarca se realizaron una serie de estudios con los registros de adopciones 

que han contribuido a conocer mejor la transmisión genética de la obesidad. En dichos 

estudios se recopiló información de los hijos y de los padres tanto biológicos como 

adoptivos. Gracias a esto, se obtuvo información importante acerca de los factores que 

dependen de la herencia biológica, y de los que dependen del medio ambiente o de la 

herencia social. Con esta información, Stunkard y Sorensen (Stunkard et al., 1986) 

demostraron que el IMC de los niños adoptados estaba significativamente más 

relacionado con el IMC de los padres biológicos que de los padres adoptivos. Aunque 

existen algunos síndromes, como, por ejemplo, el síndrome de Prader-Willi, Wilson-

Turner y Bordet-Biet, en los que la obesidad es tan sólo una manifestación clínica. 

Los genes o marcadores implicados en la obesidad pueden llegar a ser más de 200 

(Perusse et al., 2001). La leptina, por ejemplo, está implicada específicamente en el 

control de la ingesta. Las proteínas desacoplantes o los receptores adrenérgicos, están 

implicados en la regulación de la termogénesis. La expresión de otros genes o 

marcadores pueden influir en diferentes vías de señalización y/o adipogénesis, 

pudiendo afectar a la ecuación energética. Gracias al amplio escaneo del genoma 

humano se han obtenido resultados que hacen pensar que la obesidad es, en la mayoría 

de los casos una enfermedad poligénica en la que varios polimorfismos genéticos, a 

través de la interacción con el medio ambiente, dan lugar al depósito excesivo de grasa 

(Gil et al., 2007). Pero las causas de la obesidad no se pueden atribuir tan sólo a cambios 

genéticos. Éstos estarían en interacción con otros elementos de control implicados en 

la regulación del peso corporal, como son los factores dietéticos, socioeconómicos, 

culturales y de comportamiento, y la actividad física (Martínez et al., 2002). 
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 Factores dietéticos y metabólicos 

 

El balance energético viene determinado por la ingesta de macronutrientes, el gasto 

energético y la oxidación específica de los sustratos energéticos (Martínez et al., 1999; 

Saris et al., 2000). La mayor parte de los individuos alcanzan un peso en el cual la 

composición media de los sustratos energéticos que se oxidan se ajustan con la 

distribución de macronutrientes en su dieta (Hirsch et al., 1998; Scharauwen et al., 1997; 

Burstein et al., 1996). Estos sustratos energéticos de los que consta la dieta influyen en 

la ganancia de peso, lo que puede tener impacto sobre el metabolismo, el apetito y el 

sistema nervios simpático (SNS). 

Se han realizado estudios donde se ha comprobado que los sujetos suelen tener un 

alto cociente respiratorio cuando tienden a quemar más glucosa y menos grasa, lo que 

parece estar implicado con un mayor riesgo de ganar peso a lo largo del tiempo (Schutz 

et al. 1989). Por otra parte, los individuos que tienen la capacidad para oxidar casi la 

totalidad de la grasa que consumen tienen un factor de protección contra la obesidad. 

En los sujetos obesos parece que el proceso de oxidación de la grasa ingerida es más 

lento que en los sujetos delgados (Horton et al., 1995). Por consiguiente, el ajuste 

individual entre la distribución de macronutrientes de la dieta en función de la capacidad 

oxidativa puede tener un importante papel que permita la estabilidad del peso a corto 

y largo plazo (Prosperpi et al., 1997; Jensen, 1998). Existen estudios en los que grupos 

de voluntarios sanos tomaron dos fórmulas de dieta de diferente composición, una rica 

en hidratos de carbono y otra rica en grasa. Se obtuvieron unas tasas más elevadas de 

oxidación de glucosa, un mayor efecto termogénico y un incremento de la frecuencia 

cardíaca en los sujetos con la dieta rica en glucosa frente a la rica en grasa. Una 

intervención dietética parecida llevada a cabo en un grupo de obesos demostró que 

éstos eran menos eficientes en la oxidación de las grasas y tenían una tasa de lipogénesis 

superior (Marques-Lopes et al., 2001). Sin embargo, hay autores (Beer-Borst et al., 2000; 

Schutz, 1995) que publicaron que un cociente respiratorio alto podría reflejar una 

oxidación de lípidos inferior, lo que podría ser un indicador de tendencia a la ganancia 
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de peso. Mientras, otros (Flatt JP, 1999) llegaron a la conclusión que la eficiencia 

metabólica juega un papel menor en el desarrollo de la obesidad. 

Las dietas bajas en grasas pueden ayudar a reducir la grasa corporal o prevenir la 

ganancia de peso (Kendall et al., 1991) debido a que conseguimos una disminución de 

la densidad energética (Blundell et al., 1997; Blundell et al., 1995). El consumo excesivo 

de grasa es frecuente en personas con dietas con un alto contenido energético (Blundell 

et al., 1997). Existen meta-análisis de estudios de intervención que demuestran una 

pérdida de peso cuando se reduce el consumo de lípidos (Bray et al., 1998). Las 

poblaciones con niveles más bajos de prevalencia en obesidad son aquellas en las que 

se consumen dietas con bajos niveles en grasa (Paeratakul et al., 1998). Sin embargo, en 

la comunidad científica existe una gran controversia con respecto a cuál es el tipo de 

dieta más adecuada para perder peso.  

La dieta mediterránea promueve una disminución de energía manteniendo la 

proporción de grasa en la dieta, y engloba diferentes patrones de alimentación debido 

al consumo preferente de alimentos locales (Rodriguez-Artalejo et al., 2002). Se 

caracteriza por un elevado consumo de verduras, frutas, cereales y frutos secos y el 

empleo del aceite de oliva como principal fuente de grasa. La alta adherencia a esta 

dieta con un estilo de vida saludable se asocia a una disminución del 50% del riesgo de 

mortalidad (Delgado et al., 2009). En el estudio PREDIMED (Prevención con Dieta 

Mediterránea) realizado en España (Salas-Salvado et al., 2010) se observó que la dieta 

mediterránea disminuye el riesgo cardiovascular, existiendo una relación inversa entre 

la ingesta de frutos secos, cereales y aceite de oliva, con marcadores inflamatorios. Una 

alta adherencia a este tipo de dieta ayuda a predecir la prevalencia de DM2, 

hipertensión arterial y obesidad. En el mismo estudio, después de un año de 

seguimiento se observó una reducción de la prevalencia de DM2 y síndrome metabólico 

(Estruch et al., 2013). 
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 Factores socioeconómicos 
 

Existen estudios en los que se ha comprobado que, en países desarrollados como 

España, se produce una asociación inversa en la que los individuos con menor nivel 

socioeconómico poseen mayor prevalencia de la obesidad (Goldblatt et al., 1965; Sobal 

and Stunkard, 1989). En los países desarrollados se llevan a cabo numerosas 

investigaciones para conocer la influencia del nivel socioeconómico sobre la obesidad y 

viceversa. Los resultados relacionan a los individuos con menor nivel socioeconómico 

con los que sufren más frecuentemente obesidad. Esta asociación se verifica tanto en 

estudios transversales (Noppa and Bengtsson, 1980), como en longitudinales (Rissanen 

et al., 1991), en grupos restringidos de edad y en amplias muestras de población en 

general, en sujetos con nivel de estudios como indicador socioeconómico (Noppa and 

Bengtsson, 1980), con diversos índices socioeconómicos, e incluso con la raza (Burke et 

al., 1990). La relación también se observa con el IMC como indicador de la obesidad, así 

como con diversos índices relacionados con la acumulación o distribución de la grasa 

corporal. Esta asociación también se ha comprobado en países del norte, del sur de 

Europa, y en EEUU, donde los estilos de vida son diferentes. 

 

 Factores socioculturales y de comportamiento 
 

En las sociedades desarrolladas, la obesidad es un estigma asumido. Existe una 

correlación negativa entre peso y satisfacción, es decir, que a mayor peso relativo el 

individuo está más insatisfecho con su cuerpo. 

Los individuos con mayor nivel socioeconómico son los que creen que su peso está 

por encima del ideal, aunque su peso esté dentro de los rangos de normalidad. En 

España, al utilizar el nivel de estudios como variable del nivel socioeconómico, se ha 

comprobado que los sujetos con IMC normal (18.5-24.9 kg/m2), son los universitarios y 

sobre todo mujeres los que con mayor frecuencia piensan que su peso es mayor o 
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mucho mayor de lo normal. Al igual, se ha puesto de manifiesto que el seguimiento de 

dietas de adelgazamiento y la utilización de medios para reducir el peso corporal, como 

es el ejercicio físico o los tratamientos farmacológicos, son más frecuentes en niveles 

socioeconómicos más altos donde la prevalencia de la obesidad es menor (Levy and 

Heaton, 1993). 

Todo esto nos lleva a la idea de que la existencia de presiones familiares y sociales 

para mantener una buena imagen corporal, dentro de los valores que dictamina la 

sociedad, es la responsable, en parte, de la distribución social de la obesidad. 

 

 Actividad física 
 

El sedentarismo es un importante factor de incremento de la prevalencia de la 

obesidad. La actividad física es el componente más variable del gasto energético 

(Ravussin and Swinburn, 1992). Este último, influye en el peso y la composición corporal 

(Westerterp and Goran. 1997) a través de cambios en la tasa de metabolismo basal, en 

el efecto termogénico de los alimentos y en la demanda energética propia de la actividad 

física. 

Se ha demostrado que la actividad física está relacionada con la variación del peso 

corporal junto a un plan de alimentación estructurado (Rubio et al., 2007) (Figura 2). 

Diferentes sociedades científicas recomiendan que cada adulto debe realizar 30 o más 

minutos al día de una actividad física de intensidad moderada, preferentemente todos 

los días de la semana (Pate et al, 1995). Esto último le ayudará a mejorar la salud y 

prevenir enfermedades cardiovasculares. Sin embargo, estas recomendaciones no se 

ajustan a las necesidades de un paciente obeso que quiera perder peso y mantenerlo a 

largo plazo.  

Una baja participación en actividades deportivas y un alto número de horas 

sentados está relacionado con la mortalidad general y hospitalaria, y constituye un 

importante predictor de obesidad. Aporta beneficios como la disminución de la HTA, 
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DM2, ictus, osteoporosis, depresión, ansiedad y determinados tipos de cáncer como el 

de colon y el de mama. Además, mejora el perfil lipídico aumentando el colesterol HDL 

y disminuyendo los niveles de triglicéridos (OMS, Estrategia mundial sobre régimen 

alimentario, actividad física y salud). 

 

 

Figura 2. Propuesta de pirámide de actividad física en adultos (Consenso SEEDO) (Rubio et al., 2007) 

 

A pesar de todo esto, existen diferencias en la actividad física según el nivel 

socioeconómico. Las personas con mayor nivel socioeconómico son las que realizan o 

dicen realizar más ejercicio físico. Aunque debemos diferenciar que existen dos tipos de 

actividad física medida en los estudios epidemiológicos: la actividad física en el tiempo 

libre y la actividad física en el trabajo. En este caso, con relación a lo anteriormente 

expuesto, hay que añadir que los individuos con menor nivel socioeconómico son los 

que realizan una mayor actividad física en el trabajo (Ford et al., 1991). 
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En las últimas décadas, ha disminuido el esfuerzo físico en el trabajo lo que ha 

repercutido en el aumento de la prevalencia de la obesidad (Kleinman et al., 2009) 

(Summary of the Surgeon General’s report addressing physical activity and health, 

1996). 

 

1.1.5. Tratamiento de la obesidad 

 

 Tratamiento farmacológico 
 

El tratamiento farmacológico de la obesidad debe utilizarse de manera 

complementaria a la alimentación, actividad física y cambios en el estilo de vida. Está 

indicado en pacientes con IMC>30kg/m2 ó 27 kg/m2 si se asocian comorbilidades y no 

se han alcanzado los objetivos de pérdida de peso (Arrizabalaga et al., 2004).  

Sin embargo, en el caso de la obesidad mórbida (IMC>40 kg/m2 o un IMC>35kg/m2 

en presencia de comorbilidades importantes), esta visión terapéutica conlleva en 

general la aplicación de la cirugía bariátrica (Alastrue et al., 1993; Kleinman et al., 2009). 

En los años sesenta se popularizaron los tratamientos a corto plazo con fármacos 

como las anfetaminas, principalmente con la idea de que los pacientes perdieran peso 

y este se mantuviera indefinidamente. Pero este planteamiento a corto plazo iba 

seguido frecuentemente de fracasos. Posteriormente, gracias a los trabajos de 

Weintrabaub en los años noventa, se demostró que con tratamientos farmacológicos 

con sustancias como la fenfluramina y fentermina, la pérdida de peso podía mantenerse 

más allá de los tres años. Con esto, se inició el concepto del tratamiento farmacológico 

a largo plazo (Weintraub, 1992) que casaba con la idea de que la obesidad había de 

tratarse como lo que es, una enfermedad crónica. 

Los fármacos antiobesidad pueden ser clasificados en: 

• Fármacos que actúan sobre el apetito y la saciedad: 
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- Sibutramina: Retirado recientemente. La Agencia Europea del 

Medicamento (EMEA) ordenó la suspensión de la comercialización de 

cualquier preparado que contenga sibutramina (Reductil ®) con fecha 1 

de febrero de 2010. Tras evaluar los resultados preliminares del estudio 

SCOUT se consideró que el balance beneficio-riesgo del medicamento es 

desfavorable. 

• Fármacos que actúan a nivel gastrointestinal. 

- Orlistat: Actúa bloqueando la enzima lipasa pancreática a nivel 

intestinal. El bloqueo de esta enzima hace que un tercio de las grasas 

pasen por el intestino hacia las heces sin que sean absorbidas. 

• Fármacos antagonistas de los receptores de cannabinoides. 

- Rimonabant: Su principal función es inhibir el apetito debido a un 

bloqueo a nivel hipotalámico. Además de actuar sobre el peso corporal, 

reduce también los factores de riesgo metabólicos asociados al exceso de 

peso. 

 

Dados los escasos o insuficientes resultados que se obtienen con las diversas 

alternativas de tratamiento médico en los obesos mórbidos, desde hace algunas 

décadas se consideró el tratamiento quirúrgico en estos pacientes. En la práctica, todos 

los pacientes llegan o son referidos a cirugía después de un largo y variado historial de 

tratamiento médico, de éxito parcial y fugaz que les produce frecuentemente una 

desilusión mayor y un acentuado pesimismo (www.seco.org). 

 

 Cirugía bariátrica 
 

La cirugía bariátrica es un conjunto de técnicas y procedimientos quirúrgicos que 

buscan cambios en la fisiología del sistema digestivo para conseguir pérdidas de peso 

mantenidas en el tiempo. Son procedimientos técnicamente complejos que no están 

http://www.seco.org/
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exentos de complicaciones ni a corto ni medio plazo, y que también pueden presentar 

mortalidad. Se ha observado que, tras la cirugía, los pacientes mejoran las 

comorbilidades o patologías asociadas y alargan su supervivencia porque reduce el 

riesgo y la mortalidad de los eventos cardiovasculares y cerebrovasculares, entre otros. 

Los pacientes a medio y largo plazo mejoran su calidad de vida, y su autoestima 

(www.seco.org). La cirugía bariátrica puede tener un componente restrictivo que 

consiste en reducir la capacidad del estómago y/o un componente malabsortivo en el 

que se reduce la superficie absortiva a través de una modificación del intestino o una 

combinación de ambos. Esto hace que haya técnicas restrictivas, malabsortivas, o mixtas 

si combinan los dos tipos de procedimientos (Rubio et al., 2004; Gargallo Fernández et 

al., 2012). 

Por tanto, se pueden clasificar en tres grandes grupos: 

• De procesos malabsortivos puros (bypass 

yeyunoileal/yeyunocólico). 

• De procesos restrictivos puros (gastroplastias/banding gástrico). 

• De procesos mixtos: malabsortivos/restrictivos (derivación 

biliopancreática/bypass gástrico). 

 

1.2. Síndrome metabólico 
 

1.2.1. Desarrollo histórico 

 

Las enfermedades no transmisibles (ENT) se han convertido en la principal causa de 

morbilidad y mortalidad a nivel mundial. También conocidas como enfermedades 

crónicas, tienden a ser de larga duración y resultan de la combinación de varios factores. 

Los principales tipos de ENT son las enfermedades cardiovasculares, el cáncer, las 

enfermedades respiratorias crónicas y la diabetes (www.who.es). Entre éstas, el 

http://www.who.es/
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síndrome metabólico es un importante problema de salud pública, ya que está 

relacionado con las enfermedades cardiovasculares y la DM2. No se trata de una única 

enfermedad, sino de una asociación de problemas de salud que pueden aparecer de 

manera simultánea o secuencial en un mismo individuo, y que puede estar causado por 

una combinación de factores genéticos y ambientales, asociados a un determinado 

estilo de vida (Mirmiran et al., 2008). 

Nicolaes Tulp (1593-1674) fue un médico holandés cuyo manuscrito 

“Observationes” fue traducido y publicado a principios de los años 90 (Beijer et al., 

1991). En él se describe por primera vez un caso de hipertrigliceridemia. Tulp describió 

la relación entre hipertrigliceridemia y la ingestión de ácidos grasos saturados como 

“leche pura en sangre”. Además, describió la asociación con la arteriosclerosis y la 

muerte súbita, y propuso un tratamiento mediante la reducción de ingesta de ácidos 

grasos saturados. En 1923 se describió la asociación entre hipertensión, hiperglucemia 

e hiperuricemia (Kylin, 1923), mientras que unos años después, Gregorio Marañón 

resumió las evidencias sobre la asociación entre la hipertensión, las alteraciones del 

metabolismo glucídico y la obesidad, proponiendo que el tratamiento para este estado 

prediabético debe estar basado en la dieta y el ejercicio físico (Marañón, 1927). Años 

más tarde, fue Vague el primero en emplear el término obesidad androide para definir 

el patrón de distribución de la grasa corporal caracterizada por un acúmulo de tejido 

adiposo en tronco, mientras que el acúmulo de grasa en caderas y muslos, lo denominó 

obesidad ginoide, patrón desarrollado comúnmente en mujeres. Este tipo de obesidad 

está a menudo asociada con la DM2, arterosclerosis e hiperuricemia (Vague, 1947). Pero 

no fue hasta 1965, cuando Avogaro y Crepaldi hablaron sobre la aparición simultánea 

de obesidad, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertensión (Avogaro et al., 

1965). 

Entre final de los años 70 y principios de los 80, continuaron apareciendo trabajos 

relacionando todas estas enfermedades, pero fue a finales de los 80 cuando Gerald 

Reaven propuso que el concepto de alteraciones metabólicas estaba ligada a una 

resistencia a la insulina como componente principal (Reaven, 1988). Introdujo la idea de 
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que una alteración de la acción de la insulina se podía considerar como el principal 

elemento que desarrollaría un conjunto de alteraciones metabólicas, tales como 

concentraciones elevadas de triglicéridos, bajos niveles de colesterol HDL, aumento de 

insulina en ayunas e hipertensión arterial. A todo eso le llamó “Síndrome X”. Entre estas 

alteraciones no incluyó la obesidad, puesto que encontró sujetos no obesos con 

resistencia a la insulina (RI). Fue en 1991 cuando se explicó que el nexo de unión entre 

la DM2 y la hipertensión arterial es la hiperinsulinemia. Por tanto, la RI constituye un 

síndrome asociado a un conjunto de trastornos metabólicos como la DM2, la obesidad, 

la hipertensión arterial, hiperlipidemia, etc., llamándole “Síndrome de Resistencia a la 

Insulina” (Ferrannini et al., 1991). Todo esto nos indica, que a medida que ha ido 

avanzando el conocimiento sobre el “Síndrome X”, “Síndrome de RI” o “Síndrome 

Metabólico”, también se han ido empleando diferentes denominaciones. Para intentar 

unificar estos términos y criterios, la Organización Mundial de la Salud propuso usar el 

término “Síndrome Metabólico” como entidad diagnóstica con unos criterios bien 

definidos. 

 

1.2.2. Definición. 

 

El síndrome metabólico se caracteriza por una asociación de anomalías metabólicas, 

y más específicamente, hiperlipidemia, obesidad y DM2. Asociadas a estas anomalías se 

encuentran la presencia de hipertensión arterial y el alto riesgo de arteriopatía 

coronaria. Por tanto, el síndrome metabólico no es una enfermedad por sí sola, sino que 

son un conjunto de factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares, los cuales han 

sido definidos de diferente manera por varias organizaciones. Las tres definiciones más 

usadas según una revisión sistemática publicada en 2018 (Saklayen, 2018) son las 

siguientes: 
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• Definición de la OMS. 

 

El término síndrome metabólico como entidad diagnóstica con criterios 

definidos fue introducido por la OMS en 1998 (Alberti et al., 1998). Los criterios de 

clasificación que proponen para hacer el diagnóstico del síndrome metabólico son: 

1. Alteración de la glucemia en ayunas, intolerancia a la glucosa, o DM2 y/o 

resistencia a la insulina (RI). La alteración en la glucemia en ayunas se 

caracterizaría por una glucemia plasmática en ayunas ≥110 mg/dl, o >140 mg/dl 

tras dos horas de sobrecarga oral de 75 gramos de glucosa.  

2. Hipertensión arterial ≥140 mmHg de tensión sistólica y/o 90 mmHg de diastólica. 

3. Hipertrigliceridemia ≥150 mg/dl y/o colesterol HDL <35 mg/dl en hombres, o < 

39 mg/dl en mujeres. 

4. Obesidad central, definida como un índice cintura-cadera (relación que resulta 

de dividir el perímetro de la cintura de una persona por el perímetro de su cadera 

en centímetros) >0.9 en hombre, o >0.85 en mujeres, y/o un IMC >30 kg/m2. 

5. Microalbuminuria ≥20 µg/min, o relación albúmina/creatinina ≥30 mg/g. 

 

Para poder hablar de síndrome metabólico debe coexistir al menos uno de los 

dos parámetros principales, hiperglucemia y/o RI, junto a dos o más de los criterios 

restantes. 

• Definición por el Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol. 

 

En 2001, el “National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III” 

(NCEP-ATP III) define nuevos criterios del síndrome metabólico sintiendo la 

necesidad de mejorar la definición de la OMS a términos más manejables tanto para 

el estudio poblacional como de individuos aislados. La intención fue proponer una 

orientación más clínica para detectar los pacientes que pudieran desarrollar 

enfermedades cardiovasculares. Los criterios son los siguientes: 
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1. Glucosa plasmática en ayunas ≥ 110 mg/dL o tratamiento antidiabético. 

2. Tensión arterial sistólica ≥ 130 mmHg y/o diastólica ≥ 85 mmHg o recibir 

tratamiento antihipertensivo. 

3. Trigliceridemia ≥ 150 mg/dL o tratamiento hipotrigliceridémico. 

4. Colesterol HDL < 40 mg/dL en hombres o < 50 mg/dL en mujeres. 

5. Obesidad abdominal definida como medida de la circunferencia abdominal > 102 

cm en hombres y > 88 en mujeres. 

 

Se precisan al menos 3 de los 5 criterios propuestos para cumplir el diagnóstico 

de síndrome metabólico. No se le concede a ninguno de ellos la condición de 

indispensable, aunque se considera a la obesidad abdominal como el criterio más 

relevante. Esta definición ha alcanzado una gran popularidad debido a su sencillez 

ya que sus componentes se pueden determinar fácilmente y de manera sistemática 

en la mayor parte de los contextos clínicos y de investigación. 

• Definición por la Federación Internacional de Diabetes.  

 

La “International Diabetes Federation (IDF)” señaló la necesidad de racionalizar 

la gran variedad de definiciones sobre síndrome metabólico, para así hacerla válida 

tanto en la práctica clínica como en los ámbitos de investigación (Alberti et al., 2006). 

El objetivo era establecer nuevos criterios para identificar mejor a las personas que 

presentan síndrome metabólico, definir mejor la naturaleza del síndrome e insistir 

en estrategias para modificar estilos de vida y reducir el riesgo a largo plazo de 

enfermedades cardiovasculares y DM2: 

1. Obesidad abdominal, definida como la medida del perímetro de la cintura >94 

cm en hombres, y >80 cm en mujeres. 

2. Trigliceridemia ≥150 mg/dl, o tratamiento hipotrigliceridémico. 

3. Colesterol HDL <40 mg/dl en hombres, <50 mg/dl en mujeres, o tratamiento para 

aumentar el colesterol HDL. 
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4. Presión arterial ≥130/85 mmHg, o tratamiento para la hipertensión 

correctamente diagnosticada. 

5. Glucemia en ayunas ≥100 mg/dl, o diagnóstico de DM2. 

 

En esta clasificación, la obesidad abdominal representa un requisito 

imprescindible para establecer el diagnóstico de síndrome metabólico, junto a dos 

de los criterios anteriormente establecidos (Zimmet et al., 2005). 

Otras organizaciones como la “American Association of Clinical Endocrinologist 

(AACE) y el European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR)” usan otras 

definiciones que no suelen ser muy comunes (Saklayen, 2018). Los criterios más 

conocidos son los de la ATP III y la IDF, ya que facilitan la realización de estudios 

epidemiológicos sobre el síndrome metabólico utilizando criterios más asequibles para 

la práctica clínica. Sin embargo, se puede recurrir a cualquier grupo de criterios 

diagnósticos siempre que se conozca el desarrollo de dicha clasificación, ya que lo 

importante es identificar y prevenir el riesgo cardiovascular.  

 

1.2.3. Epidemiología 

 

Los factores culturales, socioeconómicos, medioambientales y de comportamiento 

tienen un gran impacto para la salud (Bloom, 2000). En los países desarrollados 

económicamente, y debido a la globalización, se ha fomentado la inactividad física y la 

obesidad (Zimmet, 2000). Son, por tanto, la obesidad, la inactividad física y el tipo de 

dieta, los principales factores de riesgo que pueden desencadenar en una enfermedad 

cardiovascular y otras ENT (Eyre et al., 2004), constituyendo un gran impacto sobre la 

salud pública. Según datos de la OMS, actualizados en 2018, las ENT matan a 41 millones 

de personas cada año, lo que equivale al 71% de las muertes que se producen en el 

mundo. Cada año mueren por ENT 15 millones de personas entre 30 y 69 años, siendo 

más del 85% de estas muertes “prematuras” en países de bajos y medianos ingresos. Las 
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enfermedades cardiovasculares constituyen la mayoría de estas muertes, unos 17.9 

millones de personas cada año. En las enfermedades cardiovasculares, la hipertensión 

arterial, la obesidad, el aumento de la glucosa en sangre, etc., constituyen sus factores 

de riesgo más importantes. Debido a esto, la prevalencia de síndrome metabólico crece 

de forma paralela a la prevalencia de DM2 y obesidad (Saklayen, 2018). 

Según la definición de la NCEP-ATP III, la prevalencia de síndrome metabólico en 

Europa, Asia, Australia y América oscila entre el 9.6% y el 55.7%. Si nos basamos en la 

definición de la OMS, la prevalencia varía entre el 13.4% y el 70%, y según la IDF, entre 

el 7.4% y el 50% (Day, 2007). En el estudio “National Health and Nutrition Examination 

Survey”, NHANES III, se reclutaron 8814 hombres y mujeres norteamericanos mayores 

de 20 años. Usaron los criterios NCEP-ATP III para el diagnóstico de síndrome metabólico 

encontrando diferencias interraciales significativas, y una mayor prevalencia del 

síndrome metabólico con la edad. Concluyeron que en la población norteamericana, 

ajustada por edad, la prevalencia de síndrome metabólico es del 24% en varones y del 

23.4% en mujeres (Ford et al., 2002). En otros estudios, como el DECODE, analizaron 8 

cohortes europeas donde se observó una amplia variación en la frecuencia de obesidad, 

hipertensión y alteraciones del metabolismo de la glucosa, lo que se reflejó en una 

oscilación de la prevalencia de síndrome metabólico, según la definición del NCEP-ATP 

III, del 5.3% hasta el 26.6% en hombres, y del 3.5% al 17.6% en mujeres (Gang et al. 

2004). 

En España, las enfermedades cardiovasculares siguen siendo la principal causa de 

mortalidad. En los últimos años ha habido un incremento en la incidencia de los factores 

del síndrome metabólico, tales como la DM2, la hipertensión arterial y la obesidad 

(Aranceta et al., 2003). En España hay diversos estudios sobre la prevalencia de 

síndrome metabólico, destacando el estudio sobre dislipemia, riesgo ateroesclerótico, 

proteína-C reactiva incrementada y estado inflamatorio y oxidativo en la población 

española (Estudio DARIOS) (Fernández et al., 2012). En dicho estudio, la prevalencia de 

síndrome metabólico según criterios de la OMS fue del 32% en varones y del 29% en 

mujeres. Igualmente, en el estudio de Nutrición y Riesgo Cardiovascular en España 
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(ENRICA) (Guallar et al., 2014), llevado a cabo entre 2008 y 2010 con una muestra de 

12883 individuos, se obtuvo una prevalencia del 22.7%. La frecuencia aumentó con la 

edad y resultó mayor en los varones hasta los 65 años, siendo a partir de esa edad mayor 

entre las mujeres. 

Un aumento en la prevalencia de síndrome metabólico puede anunciar la aparición 

de una epidemia de enfermedad cardiovascular avanzada. Por lo tanto, la eficacia de las 

estrategias preventivas y terapéuticas para promover una dieta equilibrada y hábitos de 

vida saludables, son necesarias tanto en la población juvenil como en la adulta (Yusuf et 

al., 2001). 

 

1.2.4. Componentes del síndrome metabólico 

 

Cada componente del síndrome metabólico está asociado con un aumento del 

riesgo de enfermedad cardiovascular (Mente et al., 2010). Este riesgo va en aumento a 

medida que aumenta el número de componentes del síndrome metabólico (Reaven, 

2002), que son: 

• Dislipemia.  

 

La dislipemia asociada al síndrome metabólico es altamente aterogénica, lo que 

contribuye a la aterosclerosis y a la enfermedad cardiovascular. Se caracteriza por: 

1. Hipertrigliceridemia: TG ≥150 mg/dL. 

2. Colesterol HDL: colesterol HDL <40mg/dL en hombres, y colesterol HDL 

<50mg/dL en mujeres. 

3. Incremento de las LDL pequeñas y densas. 

4. Aumento de los ácidos grasos libres en plasma. 

5. Aumento de la apolipoproteína B. 

Todas estas alteraciones promueven el desarrollo de aterosclerosis. 
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• Hiperglucemia. 

 

La presencia de diabetes mellitus tipo 1 o 2, aumenta el riesgo de enfermedad 

cardiovascular, al igual que la intolerancia a los carbohidratos y la alteración de la 

glucosa en ayunas. Teniendo en cuenta esto, la Asociación Americana de Diabetes, 

define la prediabetes como la presencia tanto de intolerancia a los carbohidratos 

como cualquier alteración de la glucosa en ayunas. Por esto mismo, el valor de 

glucosa en ayunas ≥100 mg/dL se considera un criterio de síndrome metabólico (De 

Vegt et al., 2001). 

 

• Obesidad abdominal. 

 

La obesidad se puede definir como un aumento en el porcentaje de grasa corporal 

total, producto de un desequilibrio entre las calorías que se ingieren y las que se 

gastan. Aunque comprende una serie de mecanismos biológicos, psicológicos y 

sociales, en los últimos años se le ha dado mucha importancia a la distribución del 

tejido adiposo. Algunos estudios asocian la obesidad central o superior al riesgo 

cardiovascular y al síndrome metabólico por su alta relación con la grasa perivisceral. 

La grasa intraabdominal, medida por la circunferencia abdominal, se asocia a cada 

uno de los criterios del síndrome metabólico (Wagenknecht et al., 2003). Se 

recomienda usar el perímetro abdominal para evaluar la adiposidad central 

(McTigue et al., 2003). 

 

• Hipertensión. 

 

Existen evidencias científicas de la asociación entre el aumento de la presión arterial 

y el riesgo cardiovascular, donde se confirma que la hipertensión arterial está 

presente en más del 80% de los individuos con síndrome metabólico (Mancia et al., 
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2007). Esta alta prevalencia de alteraciones de la presión arterial en el síndrome 

metabólico justifica que los sujetos hipertensos, que cumplen criterios de síndrome 

metabólico, presentan una elevada frecuencia de lesión asintomática en órganos 

diana, como la hipertrofia del ventrículo izquierdo, la rigidez arterial y la aparición 

de microalbuminuria (McLaughlin et al., 2007). Por tanto, el aumento de la presión 

arterial puede tener un papel fundamental entre los factores del síndrome 

metabólico, junto con la obesidad y la RI. 

 

1.2.5. Prevención y tratamiento 
 

Como en cualquier enfermedad, la mejor forma de enfrentar el síndrome 

metabólico y sus consecuencias es la prevención. El síndrome metabólico es el resultado 

de la actuación de factores causales sobre una base genética, donde el entorno y los 

hábitos de vida del individuo son importantes para su expresión. Por lo tanto, es 

fundamental seguir un estilo de vida saludable basado en una alimentación adecuada, 

una actividad física regular y evitar el sobrepeso (Nestel, 2004). 

El tratamiento dietético del síndrome metabólico tiene como objetivos mejorar la 

sensibilidad a la insulina y prevenir o corregir las alteraciones metabólicas y 

cardiovasculares asociadas. Los principales beneficios se obtienen con la pérdida de 

peso (Nestel, 2004). Esta reducción debe resultar de una menor ingesta calórica 

(Potenza et al., 2009). Las dietas con bajo contenido en carbohidratos mejoran la 

sensibilidad a la insulina, controlan el peso, la presión arterial y reducen el riesgo 

cardiovascular (Feinman et al., 2008). Hay estudios que demuestran que la dieta 

mediterránea ha disminuido la incidencia de DM2 y el número de complicaciones 

asociadas al síndrome metabólico (Serra-Majem et al., 2006), como el realizado por 

Knoops, en el que la dieta mediterránea se asoció a una reducción del 50% de la 

mortalidad en adultos de 70-90 años (Knoops et al., 2004). 
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La actividad física es otra parte fundamental para entender el síndrome metabólico, 

ya que el sedentarismo se asocia con la ganancia de peso y aumento de la grasa visceral, 

favoreciendo la aparición de otros factores de riesgo como son la hipertensión arterial, 

la hiperglucemia y la dislipemia (Aguirre Urdaneta et al., 2012). Realizar actividad física 

de forma regular se ha asociado con un menor riesgo de DM2. En el American Diabetes 

Prevention Program (DPP) estudiaron a 3234 pacientes con prediabetes. Después de 

seguir una dieta baja en grasa y de realizar 150 minutos de ejercicio físico moderado a 

la semana durante tres años, disminuyeron en un 58% el riesgo de desarrollar DM2 

(Knowler et al., 2002).  

En definitiva, en el tratamiento y prevención de SM, las recomendaciones generales 

incluyen: el control de la obesidad, aumento de la actividad física, y una dieta adecuada 

que ha de caracterizarse por la disminución de ingesta de grasas saturadas, trans y 

colesterol, reducción en la ingesta de azúcares simples y un aumento en la ingesta de 

frutas y vegetales. 

 

1.3.  Dieta mediterránea 
 

1.3.1. Importancia de la dieta en la salud y desarrollo de enfermedades 

 

Tanto la calidad de los alimentos como los hábitos nutricionales influyen mucho en 

nuestro estado de salud.  Son consistentes los estudios que muestran como las dietas 

ricas en alimentos con nutrientes biológicamente activos están inversamente 

relacionados con la aparición y desarrollo de diferentes procesos patológicos. 

El papel de la nutrición para la prevención y el tratamiento de enfermedades ya fue 

descrito por el cirujano escocés de la Royal Navy James Lind en el año 1747, cuando 

demostró los efectos beneficiosos de los cítricos para el tratamiento del escorbuto.  
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Con posterioridad, el científico ruso Alexander Ingatowski en 1908 asoció una dieta 

alta en colesterol al desarrollo de aterosclerosis en un estudio realizado en conejos. A 

partir de entonces se desarrollaron otros estudios en los que se confirmaron como 

dietas ricas en grasas se asociaban con la aterosclerosis.  El primer norteamericano en 

reconocer la validez e importancia de los estudios de estos estudios realizados por 

Anichkov, fue el patólogo John Gofman en un artículo publicado en Science en 1950.  

De forma paralela, pero absolutamente independiente a los estudios de Gofman, 

Lawrence Kinsell, un médico californiano, descubrió en 1952, que la alimentación con 

vegetales, asociada a una disminución de la ingesta de productos animales, producía 

una disminución del colesterol plasmático, particularmente del colesterol LDL (Kinsell et 

al. 1952).  Todas estas investigaciones desembocaron en la formulación de la hipótesis 

del colesterol (Keys, 1957).  

El Comité de Nutrición de la American Heart Association (AHA) publicó  las primeras 

recomendaciones dietéticas donde reconocieron que "la dieta puede desempeñar un 

papel importante en la patología de la aterosclerosis y el contenido de grasa y las calorías 

totales en la dieta son probablemente factores importantes ”  (Page et al. 1957). 

El reconocimiento al trabajo pionero de Anichkov, e indirectamente de Gofman y 

Kinsell, llegó finalmente en 1958, a través de un artículo publicado en la revista 

Circulation por William Dock (Dock, 1958).  A raíz de estas observaciones, comenzaron 

a desarrollarse los primeros estudios que proporcionaron más información sobre el 

impacto de la ingesta de diferentes lípidos en la enfermedad cardiovascular (Kromhout 

et al., 1995) (Keys, 1957). También se demostró que los ácidos grasos poliinsaturados 

(PUFA) n-3 ejercían efectos beneficiosos sobre las células progenitoras endoteliales. 

Existe una creciente evidencia de que los nutrientes de manera individual, con 

algunas excepciones como el caso de los PUFA n-3, el sodio y los ácidos grasos saturados 

trans, por sí solos tienen efectos de menor magnitud sobre las enfermedades crónicas 

en comparación con los alimentos integrales o con intervenciones a base de dietas. Con 

todo ello, se ha ido produciendo un cambio respecto al enfoque sobre la importancia de 
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la nutrición ante un estado patológico, basada en los alimentos y patrones de dieta en 

lugar de en nutrientes individuales específicos. Estas intervenciones dietéticas 

aprovechan los efectos beneficiosos de cada uno de sus diferentes nutrientes, 

combinándolos en dietas saludables que logran mayores efectos netos en comparación 

con la mayoría de los suplementos de nutrientes individuales. Los nutrientes y los 

alimentos actúan de forma aditiva y sinérgica, pero maximizando la magnitud de sus 

efectos beneficiosos. 

A pesar de las décadas sobre la investigación nutricional, estudios realizados en el 

2013 mostraron que el riesgo asociado a la dieta seguía siendo responsable del 37% de 

las muertes y 24% de los años de vida ajustados por discapacidad (AVAD) para todas las 

edades y ambos sexos. Notablemente, 9 de los 25 principales factores de riesgo 

mundiales de AVAD en 2013 se relacionaron con hábitos alimentarios inapropiados, es 

decir, consumo de alcohol, baja ingesta de frutas, cereales integrales, verduras, frutos 

secos y semillas, ácidos grasos omega-3, fibra, ingesta de sodio y deficiencia de hierro. 

Intervenciones nutricionales adecuadas, junto la práctica regular de actividad física 

aeróbica, se consideran piezas básicas para la prevención y tratamiento de numerosas 

patologías de alta prevalencia en nuestra sociedad actual como lo son la obesidad, 

diabetes y enfermedad cardiovascular.  

 

1.3.2. Salud y dieta mediterránea 

 

Como ya hemos apuntado, la adherencia a una dieta compuesta por alimentos 

saludables podría ser una estrategia tanto de prevención como de tratamiento ante una 

enfermedad (Van Horn et al. 2008). Dentro de las dietas altamente saludables, la dieta 

mediterránea tiene una consideración destacada ya que existe numerosa evidencia 

científica que demuestra su efecto saludable y positivo sobre la salud.  Está asociada a 

una menor incidencia de enfermedades cardiovasculares y metabólicas como lo son la 

obesidad, la diabetes y síndrome metabólico (Sciatti et al. 2016). Se sabe que nutrientes 
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abundantes en la dieta mediterránea como polifenoles, vitaminas, la fibra dietética, la 

coenzima Q10, los PUFA y los minerales, son los responsables de proporcionar los 

efectos beneficiosos sobre múltiples enfermedades (Sciatti et al. 2016). 

La dieta mediterránea tradicional era el patrón dietético predominante entre los 

habitantes de las zonas olivareras de la cuenca mediterránea de regiones como Creta, 

otras regiones de Grecia y el sur de Italia (Willet et al., 1995). Históricamente hablando, 

estos países mediterráneos se encontraban entre los países más saludables del mundo 

registrando tasas más bajas de enfermedades cardiovasculares y cáncer, al igual que una 

mayor longevidad. Todo esto fue observado a mediados de la década de los 60, antes 

de que la globalización influyera en el estilo de vida donde también se incluye la dieta 

(Trichopoulou et al., 1997). 

Esta dieta consiguió formar parte de la literatura médica gracias a la publicación de 

Ancel Keys y sus colegas de los resultados de su “Estudio de los siete países”, a finales 

de la década de los 50 (Keys et al., 1980). Observó que el bajo contenido de lípidos 

saturados en esta dieta podría explicar la baja incidencia de enfermedad coronaria, a 

través de la reducción de colesterol en sangre. Fue a principios de 1990 cuando surgió 

una explosión por el interés sobre los estudios de los efectos de la salud de la dieta 

mediterránea (Trichopoulou et al., 1997), por ejemplo, el “Estudio Lyon Diet Heart” (de 

Lorgeril et al., 1999) y el PREDIMED (Estruch et al., 2013). Estos estudios respaldan las 

funciones protectoras de la dieta mediterránea con las enfermedades no transmisibles 

(Romaguera et al., 2011). Gracias a todo esto, dicha dieta fue bien recibida por la 

población y por diferentes organizaciones, siendo clasificada como la tercera mejor 

dieta por el US News & World Report (http://health.usnews.com/best-diet/best-overall-

diets) y recomendada como una opción de comida saludable por el Servicio Nacional de 

Salud del Reino Unido (http://www.nhs.uk/Livewell/Goodfood/Pages/what-is-a-

Mediterranean-diet.aspx). A todo esto, se le añade que es reconocida por la UNESCO 

como patrimonio cultural inmaterial (http://www.unesco.org/culture/ich/RL/00884). 

http://www.unesco.org/culture/ich/RL/00884
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La dieta mediterránea se caracteriza por un alto consumo de verduras, hortalizas, 

legumbres, frutas, frutos secos y aceite de oliva como fuente principal de grasa; al igual 

que por un moderado consumo de pescado, marisco, aves de corral, productos lácteos 

(yogur, quesos), huevos, y un consumo de pequeñas cantidades de carnes rojas 

(Trichopoulou et al., 2003). El consumo de alcohol era muy común en la dieta 

mediterránea tradicional, por lo que se aconseja tomarlo con moderación, en forma de 

vino tinto y generalmente con las comidas (Tesserra-Rimbau et al., 2014).  

La Fundación Dieta Mediterránea, presentó la “Pirámide de la Dieta Mediterránea: 

un estilo de vida actual” (Figura 4). Se trata de una actualización científica de la clásica 

pirámide (Figura 3) de alimentación saludable adaptada a los diferentes contextos 

nutricionales y socioculturales de la región mediterránea (Willet et al., 1995). Esta 

herramienta gráfica presenta nuevas estrategias para alcanzar un estilo de vida 

equilibrado, en el marco de la globalización cultural y alimentaria, incluyendo los 

aspectos nutricionales que inciden en la salud de la población y los aspectos culturales 

necesarios para alcanzarlos (Bach-Faig et al., 2011). 

La dieta mediterránea es particularmente protectora contra la enfermedad 

cardiovascular (ECV). Grosso y col. (Grosso et al. 2017) realizaron un estudio en el que 

informaron que existía un 25% menos de riesgo de mortalidad por ECV en personas que 

seguían la dieta mediterránea. En un metaanálisis sobre siete estudios de cohortes, se 

mostró que la adherencia a la dieta mediterránea se asociaba con un bajo riesgo de 

enfermedad coronaria (Sofi et al. 2010). Keys y col. (Keys et al. 1986), y se planteó la 

hipótesis de que la dieta mediterránea exhibía protección contra enfermedades de 

carácter cardiovascular junto con otras muchas, principalmente como ya se venían 

apuntando, a su bajo contenido en grasas saturadas. Sus efectos protectores pueden 

atribuirse a su rico contenido en componentes bioactivos que contienen el aceite de 

oliva, las frutas, las verduras y legumbres. 
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Figura 3. Primera versión de pirámide de la dieta mediterránea (Willet et al., 1995) 

 

El aceite de oliva es la principal fuente de grasa vegetal en la dieta mediterránea. Se 

compone principalmente por el ácido oleico que es un ácido graso monoinsaturado 

(MUFA).  El aceite de oliva además contiene altas cantidades de otros componentes 

bioactivos como son la vitamina E, los polifenoles (principalmente flavonoides) y otros 

fitoquímicos menores (Covas et al., 2009).  
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Figura 4. Pirámide de la dieta mediterránea (Bach-Faig et al., 2011) 

 

 

Estos compuestos presentan una capacidad para atenuar el estrés oxidativo y 

mejorar la función endotelial. Gracias a sus propiedades antiinflamatorias, antioxidantes 

y antitrombóticas se asocian con una reducción del riesgo y progresión de la 

aterosclerosis (Summerhill et al. 2018).  

Los principales compuestos fenólicos presentes en el aceite de oliva son 

hidroxitirosol y oleuropeína, los cuales poseen una potente capacidad antioxidente y 

pueden actuar también como moduladores enzimáticos (Khedir et al., 2018). Hay 

estudios observacionales tanto en la población general española (Covas et al., 2009) 

como en una cohorte de mujeres italianas (Bendielli et al., 2011), que demuestran que 
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la ingesta de aceite de oliva está inversamente asociada con la enfermedad 

cardiovascular.  

Un ensayo controlado aleatorio mostró un efecto estadísticamente significativo del 

consumo de frutas y verduras tanto en las concentraciones plasmáticas de antioxidantes 

como en la presión arterial (John et al., 2002). Se supone que el efecto saludable de las 

verduras y frutas se puede atribuir a la fibra dietética que aportan estos alimentos, junto 

con las vitaminas, fitoquímicos y minerales (Van Horn et al., 2008). El licopeno, 

componente bioactivo de los tomates, alimento muy presente en la dieta mediterránea,  

posee efectos antioxidantes, hipolipidémicos y antiaterógenos significativos (Kumar et 

al., 2017). 

También existe evidencia científica sustancial que demuestra que la ingesta de 

nueces y otros frutos secos, proporciona protección contra enfermedades 

cardiovasculares (Guasch-Ferré et al., 2017). El mecanismo principal por el cual los frutos 

secos protegen contra las enfermedades cardiovasculares se basa en la mejora de los 

lípidos y perfil de lipoproteínas a través de una reducción del estrés oxidativo, la 

inflamación y un favorecimiento en la función endotelial (Bitok et al., 2018).  

Los ácidos grasos omega-3 procedentes de los PUFA y presentes en aceite de oliva, 

pescado, mariscos, nueces y semillas, pueden mejorar la función cardíaca por sus 

propiedades antiinflamatorias, antitrombóticas, antigliceridémicas y sus efectos 

antiaterogénicos y antiarrítmicos (Kromhout et al., 2012; Bacová et al., 2013).  

También los cereales que se incluyen en la dieta mediterránea ejercen un efecto 

beneficioso sobre nuestra salud.  Un metaanálisis sobre diferentes estudios de cohortes 

prospectivos evaluó el efecto de cereales integrales sobre diferentes variables 

bioquímicas y mostró además una reducción del 21% en la enfermedad cardiovascular. 

El consumo de cereales integrales redujo los niveles de colesterol total y de colesterol 

LDL (Mellen et al., 2008). Estos efectos se atribuyen principalmente al contenido de fibra 

dietética. La fibra dietética tiene un efecto positivo, probablemente debido a la 

reducción de la cantidad de colesterol sérico en la sangre al aumentar la excreción de 
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ácidos biliares en las heces (Lia et al., 1995). También puede reducir el peso corporal con 

la consecuente mejora de la presión arterial (Yang et al., 2015).  

Por tanto, la dieta mediterránea reúne una serie de alimentos que en conjunto 

aportan a nuestro organismo una serie de componentes bioactivos que producen un 

efecto totalmente positivo y saludable sobre nuestro organismo. Dietas como la 

mediterránea, han sido el origen de un cambio de enfoque sobre la importancia de la 

nutrición ante un estado patológico, considerando el efecto de los alimentos en 

conjunto en lugar de considerar los efectos de los nutrientes de manera aislada (Lee et 

al., 1993).  

 

1.3.3. Estudios sobre dieta mediterránea, obesidad y síndrome metabólico 

 

La calidad de la dieta en general influye fuertemente en la salud, en particular en el 

riesgo de padecer enfermedades cardiometabólicas como la enfermedad coronaria, la 

diabetes y la obesidad. De hecho, la calidad de la dieta constituye una de las causas 

modificables de muerte en el mundo (Lim et al., 2010). Las dietas tradicionales 

mediterráneas son las que más beneficios aportan a la salud como ya hemos apuntado 

(Mozaffarian et al., 2011). El Lyon Diet Heart Study, fue el primer ensayo aleatorio que 

mostró una fuerte protección cardiovascular para una intervención dietética utilizando 

un patrón dietético general. Participaron 605 pacientes que habían tenido un infarto de 

miocardio previo. Se les asignó aleatoriamente una dieta mediterránea o una dieta 

siguiendo las pautas de la dieta Paso I de la American Heart Association. Tras 27 meses 

de seguimiento, el grupo que seguía la dieta mediterránea disminuyó hasta un 73% la 

tasa de eventos coronarios (de Lorgeril et al., 1994). En este ensayo clínico no se usó 

aceite de oliva como principal grasa. Sin embargo, en el estudio PREDIMED llevado a 

cabo en España desde 2002 a 2007, se hizo hincapié en el uso del aceite de oliva virgen 

extra y los frutos secos (Trichopoulou et al., 2014). En él participaron 7447 sujetos con 

alto riesgo de enfermedad cardiovascular que tras esos 5 años de seguimiento e 
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intervención con una dieta mediterránea, redujeron significativamente la incidencia de 

padecer enfermedades cardiovasculares como accidentes cerebrovasculares, 

enfermedades coronarias, etc. (Martínez-González et al., 2019). 

Estos estudios indican que los beneficios para la salud de la dieta mediterránea son 

la reducción de enfermedades cardiovasculares, aunque también existen otros 

beneficios ampliamente investigados que incluyen la prevención de la DM2, el síndrome 

metabólico y la obesidad (Esposito et al., 2017).  

En un metaanálisis de estudios epidemiológicos y ensayos clínicos que han evaluado 

el efecto de la dieta mediterránea sobre el síndrome metabólico, se mostró cómo la 

adherencia a la dieta mediterránea reduce el riesgo de enfermedades metabólicas. Del 

mismo modo, estos estudios revelaron el papel protector de dicha dieta sobre los 

componentes del síndrome metabólico como son el perímetro de la cintura, el colesterol 

HDL, los triglicéridos, la tensión arterial sistólica y diastólica y la glucosa. Tras este 

metaanálisis se consideró la importancia de la dieta mediterránea para la prevención 

primaria y secundaria del síndrome metabólico (Kastorini et al., 2011). 

Otros estudios más recientes hablan sobre el impacto de la dieta en la obesidad. En 

marzo de 2020 se publicó un estudio longitudinal sobre la adherencia a la dieta 

mediterránea y los diferentes fenotipos de obesidad. Para ello, se utilizaron datos de 

5801 hombres y mujeres adultos con alto riesgo cardiovascular que habían participado 

en el estudio PREDIMED. La adherencia a la dieta mediterránea se midió con el 

cuestionario validado de adherencia a la dieta mediterránea (MEDAS) (Papadaki et al., 

2017), y los sujetos se clasificaron según la salud metabólica y el tamaño corporal. Entre 

los resultados, se llegó a la conclusión de que los pacientes más sanos metabólicamente 

hablando son los más adherentes a la dieta mediterránea (Konieczna et al., 2020). 

Como ya hemos comentado, la dieta mediterránea mejora el control glucémico y 

reduce la incidencia de la DM2 (Salas-Salvadó et al., 2014). Del mismo modo, es 

beneficiosa para la pérdida de peso de las personas obesas, y por lo tanto, previene la 

obesidad y el aumento de peso en personas no obesas (Samaha et al., 2003). Todo esto 
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nos indica que la dieta mediterránea no se centra solo en la reducción de las calorías 

totales sino que hace énfasis en los tipos de alimentos consumidos para reducir la 

adiposidad, prevenir la DM2 y las enfermedades cardiovasculares. El estudio PREDIMED 

demuestra que se reduce el riesgo de eventos cardiovasculares en un 30%, cuando se 

aconseja a los pacientes que sigan una dieta mediterránea complementada con nueces 

y/o aceite de oliva virgen extra (Estruch et al., 2018). El aceite de oliva virgen extra ha 

reemplazado en gran medida al aceite de oliva no virgen, lo que sugiere que los 

beneficios del aceite de oliva pueden estar relacionados con los compuestos bioactivos 

de los aceites vírgenes extra. Estos compuestos bioactivos de algunos alimentos, los 

llamados alimentos funcionales, se asocian con beneficios fisiológicos para la salud que 

ayudan a prevenir y controlar enfermedades crónicas como la DM2 (Figura 5). Un 

consumo regular de alimentos funcionales como café, té verde, té negro y yerba mate, 

han demostrado beneficios clínicamente significativos sobre las actividades metabólicas 

y microvasculares, la reducción de colesterol, la glucosa en ayunas, la antiinflamación y 

la antioxidación en pacientes con DM2 (Alkhatib et al., 2017). 

 

 

Figura 5. Modelo de integración de alimentos funcionales en la prevención y el manejo de la DM2 para 
comprender los procesos biológicos y mejorar los resultados clínicos (Alkatib et al., 2017) 
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1.3.4. Adherencia a la dieta mediterránea 

 

Más de 50 años después del “Estudio de los 7 países”, se han publicado un gran 

número de estudios epidemiológicos, observacionales, de casos y controles, 

longitudinales, e incluso algunos experimentales, que han hablado sobre la relación 

entre la dieta mediterránea y la salud (Serra-Majem et al., 2019). Para poder evaluar la 

adherencia a la dieta mediterránea y su papel en estos estudios, se utiliza el cuestionario 

MEDAS propuesto por Trichopoulou et al. en 1995, y actualizado posteriormente (Bach 

et al., 2006). Este cuestionario consta de 14 items o preguntas sobre el consumo de los 

distintos componentes de la dieta mediterránea. A cada una de estas preguntas se le da 

el valor de 0 o 1. La puntuación total de la adherencia a la dieta mediterránea varía de 0 

(adherencia mínima) a 9 (adherencia máxima) (Trichopoulou et al., 2003).  

La puntuación del cuestionario MEDAS depende en gran medida de las 

características específicas de la muestra, lo que puede representar una limitación para 

transferir los resultados a otras muestras (Shröder et al., 2011). Aun así, es un 

instrumento válido para la estimación de la adherencia a la dieta mediterránea y útil en 

la práctica clínica. 

A pesar de todos estos beneficios, la adherencia a la dieta mediterránea es cada día 

menor, incluso en los países mediterráneos. Esto, añadido al estilo de vida cada vez más 

sedentario, ha derivado en un aumento de prevalencia de sobrepeso e incluso de 

obesidad mórbida, apareciendo también en niños y adolescentes (Bach-Faig A. et al., 

2011). El mantener una adherencia a la dieta mediterránea junto con la realización de 

actividad física para mantener un equilibrio energético, no solo ayuda a la salud personal 

sino también a preocupaciones sociales más amplias en relación con el medio ambiente, 

la salud pública y la economía (Gerber et al., 2015). 
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1.4. microRNAs. 
 

1.4.1. Definición de los miRNAs. 

 

Los microRNAs (miRNAs) son pequeñas moléculas de entre 20-25 nucleótidos de 

RNAs no codificantes implicadas en la regulación de un gran número de genes en 

diferentes especies que van desde las plantas hasta los gusanos y humanos (DP 2004). 

También se han encontrado en arqueas y bacterias, lo que desvela su antiguo origen. 

El descubrimiento del silenciamiento post-transcripcional del RNAm por parte de 

los miRNAs ha sido un paso revolucionario en la comprensión del control de la 

información genética. Estas moléculas están prácticamente implicadas en todos los 

procesos biológicos y forman parte de la regulación epigenética. Los miRNAs forman 

parte de los denominados small RNAs y pueden inducir silenciamiento al unirse a su 

RNAm diana y dependiendo de su grado de complementariedad con este, pueden o bien 

producir una represión en el proceso de su traducción a proteína o directamente 

degradar la molécula de RNAm.  

Lin-4 fue el primer miRNA descubierto en Caenorhabditis elegans y descrito en 1993 

en el laboratorio de Víctor Ambros por Lee y colaboradores (Lee et al., 1993) aunque no 

fue hasta 2001 cuando se acuñó el nombre de miRNA en la revista Science (Ruvkun, 

2001). Tras un análisis in silico se ha estimado la existencia de unos 50.000 miRNAs 

diferentes en el genoma humano, cada uno con un destacado número de potenciales 

RNA mensajeros diana. Debido a que un solo miRNA puede regular a cientos de RNAs 

mensajeros, la expresión alterada de un único miRNA puede estar involucrada en el 

inicio de muchas enfermedades. 

Los miRNAs representan un 2-3% del genoma humano, y se estima que pueden 

regular la expresión del 60% de los genes aproximadamente (Cho, 2012). Una 

particularidad de los miRNAs es que un único miRNA puede regular hasta 200 transcritos 

diferentes aproximadamente por lo que puede actuar en diferentes vías celulares. Así 

https://es.wikipedia.org/wiki/Archaea
https://es.wikipedia.org/wiki/Bacteria
https://es.wikipedia.org/wiki/Genoma
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mismo, un ARNm puede regularse por  diferentes miRNAs (Cai et al., 2009; Krek et al., 

2005). 

Las características generales de los miRNAs podrían resumirse en los siguientes puntos:  

• Son moléculas que se asocian a las regiones 3’ UTR de sus ARNm diana. 

• Son necesarios muchos sitios de unión para activar la respuesta de los miRNA, ya 

que la unión de uno solo no produce efectos significativos. 

• Un RNAm puede estar regulado por diferentes miRNAs. 

• Un miRNA puede estar implicado en la modulación de numerosos RNAm. 

 

El potencial de diagnóstico y pronóstico de los miRNAs como biomarcadores se basa 

principalmente en su alta estabilidad y resistencia a la manipulación de almacenamiento 

(Chen et al., 2008; Wang et al., 2016). Esta estabilidad puede explicarse en parte por el 

descubrimiento de complejos de lipoproteínas, que incluyen pequeñas vesículas de 

membrana de origen endocítica llamadas exosomas o microvesículas (30- 100 nm) que 

contienen además de miRNAs, RNAm y proteínas. Hay pruebas de que los miRNAs 

circulan por los fluidos corporales en exosomas y que en los compartimentos 

extracelulares tienen efectos similares a las hormonas, por lo que los miRNAs 

secretados en un órgano pueden tener un efecto a distancia (Cortez et al., 2011; Valadi 

et al., 2007). 

Su detección por primera vez en el 2008 en los fluidos corporales les ha otorgado 

un papel destacado en el campo de los biomarcadores (Mitchell et al., 2008). Numerosos 

estudios han destacado también su potencial como dianas terapéuticas (Ajit, 2012) . 

Basándose en la desregulación de miRNAs especifica de tejido y en relación a un estado 

patológico, múltiples estudios, la mayoría de ellos en cáncer, aunque también están 

proliferando en otras muchas enfermedades como la diabetes, han explorado la utilidad 

potencial de los perfiles de expresión de miRNAs como biomarcadores de pronóstico, 

diagnóstico y respuesta a tratamiento (Ajit, 2012; Rabinowits et al., 2009).  

https://es.wikipedia.org/wiki/UTR_(gen%C3%A9tica)
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1.4.2. Biogénesis.  

 

La biogénesis de los miRNAs ha sido ampliamente estudiada y caracterizada por 

diferentes autores  (DP, 2004; Gregory et al., 2004; Zhang et al., 2004).  Los genes que 

codifican para miRNAs se transcriben en el núcleo en forma de precursores largos, 

dando lugar a los llamados miRNAs primarios o pri-RNAs (Figura 6), los cuales contienen 

una caperuza en posición 5' y una cola de poli-adeninas en posición 3'. Los pri-RNAs 

tienen una longitud que varía entre cientos de pares de nucleótidos. En el núcleo se 

procesan por las ribonucleasas Drosha y Pasha/DGCR8 hasta pre-miRNA como 

estructuras cortas en forma de horquilla o stem-loop de 60-70 nucleótidos.    

 

 

Figura 6. Fase nuclear de la biogénesis de miRNAs 

 

Los pre-miRNAs salen del núcleo hacia el citoplasma por el complejo Exportin-5 / 

Ran-GTP  (Han et al., 2004) y a continuación se unen a la ribonucleasa  Dicer como parte 

del complejo de carga RISC (RNA-induced silencing complex) que también incluye Ago2 

(Figura 7) (Chendrimada et al., 2005). Dicer escinde la horquilla del pre-miRNA para dar 
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origen al miRNA maduro. La cadena madura junto con Ago2 formarán el complejo RISC 

y la cadena complementaria será eliminada.  El complejo RISC contiene el miRNA 

maduro y se une a las secuencias 3'UTR del RNAm diana (Hutvagner et al., 2001, Ketting 

et al., 2001). Los transcritos de ARNm unidos a RISC pueden ser suprimidos en la 

traducción de proteínas, desestabilizarse por desadenilación o degradarse por la 

actividad de la ARNasa de Ago2 (Doench et al., 2003, Hutvagner et al., 2002, Liu et al., 

2004, Meister et al., 2004, Petersen et al., 2006). Algunos miRNAs también sirven como 

guías para la metilación de secuencias complementarias lo cual también afecta al 

proceso de transcripción.  Ago2 proporciona la actividad RNasa en el complejo RISC 

necesario para escindir los RNAm diana y es el único componente proteico requerido 

para la actividad RISC (Liu et al., 2004, Meister et al, 2004, Rivas et al., 2005).  

La mejor comprensión de la biogénesis de los miRNAs y su papel en los procesos 

patogénicos nos ayudará a tener nuevas herramientas en el diagnóstico y pronóstico de 

la enfermedad, así como nuevas dianas terapéuticas. 

 

 

Figura 7. Fase citoplasmática de la Biogénesis de miRNAs 

 

miRNA 

precursor 

miRNACITOPLASMA 
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1.4.3. Función de los miRNAs 

 

Los miRNAs juegan un papel fundamental en intrincados procesos celulares como 

el crecimiento celular (Joglekar et al., 2009; Reinhart et al., 2000), la diferenciación 

celular (Bonner-Weir, 1988), el neurodesarrollo (Joglekar et al., 2007), la secreción de 

insulina (Poy et al. 2004), la respuesta a estrés y el remodelado tisular. Es por ello y 

debido a su naturaleza que, en los últimos años están ganando no sólo un destacado 

papel en el campo de los biomarcadores, sino que también como potenciales dianas 

terapéuticas para el tratamiento de múltiples enfermedades. Los miRNAs también 

juegan un papel destacado en el campo de los biomarcadores (Figura 8) para muchas 

enfermedades, además de ser herramientas terapéuticas (Pescador et al., 2013). 

 

 

 

Figura 8. miRNAs circulantes potenciales biomarcadores de diagnóstico y pronóstico de enfermedades 
además de dianas terapéuticas. Imagen de la Revista Eubacteria (Noviembre 2013) 
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Los mecanismos que los miRNAs llevan a cabo para regular la expresión génica son 

varios y actualmente permanecen bajo debate (Eulalio et al., 2008). Se ha sugerido que 

las diferencias observadas en diferentes estudios y/o poblaciones se deben a 

deficiencias en los experimentos realizados, originadas en algunos casos por la 

utilización de modelos erróneos en el caso de los estudios de regulación de la traducción 

(Kozak, 2008) . Según estos trabajos, la represión de expresión génica por parte de los 

miRNAs se daría por diferentes formas: 

1. Por degradación de la molécula de RNAm. 

2. Por degradación de la proteína durante la traducción. 

3. Por inhibición de la elongación en la traducción. 

4. Por finalización prematura de la traducción debido a la disgregación de 

los ribosomas.  

5. Por inhibición en el proceso de iniciación de la traducción. 

 

Los miRNA pueden inducir una degradación significativa de sus RNAm diana, a pesar 

de que el apareamiento ARNm-miRNA sea imperfecto. Sin embargo, el mecanismo de 

degradación suele ser diferente: los miRNA inducen la degradación de los ARNm diana 

mediante la eliminación de la caperuza en el extremo 5' y de la cola de poliadeninas en 

el extremo 3' (Eulalio et al., 2007).  Finalmente, los miRNAs podrían también silenciar 

sus RNAm dianas secuestrándolos en sitios citoplásmicos discretos, los cuerpos de 

procesamiento de RNAm o en P bodies que carecen de maquinaria de traducción. 

También en estudios recientes se ha podido observar que en determinadas 

condiciones, los miRNAs tienen también capacidad para activar la síntesis proteica 

(Vasudevan et al., 2007) y que un miRNA específico puede tener un efecto positivo y 

negativo en una misma célula dependiendo de su estado de diferenciación (Wang et al., 

2013). 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Traducci%C3%B3n_(gen%C3%A9tica)
https://es.wikipedia.org/wiki/Ribosoma
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 MicroRNAs circulantes como biomarcadores. 

 

Los miRNAs también pueden considerarse como nuevos marcadores de 

diagnóstico. Han ganado este atributo por tres razones:  

1. Su alta estabilidad después del aislamiento ya que tienen una considerable 

resistencia a temperatura ambiente y también durante múltiples ciclos de 

congelación-descongelación, probablemente debido a su unión con los 

complejos AGO2, las lipoproteínas y su enriquecimiento en vesículas circulantes. 

2. Están presentes en la mayoría de los biofluidos humanos: plasma, suero, orina, 

saliva, leche materna, líquido seminal, etc.… 

3. Su expresión es significativamente diferente entre un estado normal con 

respecto a un estado patológico. 

 

Los biomarcadores basados en miRNAs tienen la capacidad de identificar problemas 

metabólicos durante el estado latente de la enfermedad o fase preclínica, nos permiten 

evaluar la gravedad de la misma e identificar su predisposición (evaluar el riesgo), 

abordar la etiología, confirmar un diagnóstico o reducir la incidencia de un diagnóstico 

erróneo sobre la base de los marcadores clínicos actuales y, finalmente, controlar la 

respuesta biológica a cualquier intervención experimental o clínica. Sin embargo, el uso 

de miRNAs como biomarcadores de enfermedades requiere una estandarización 

cuidadosa de los métodos de manipulación del RNA como el aislamiento, la detección y 

la normalización del RNA, para obtener información fiable y reproducible 

(Schwazenbach et al., 2015). 

En este sentido, los miRNAs pueden presentarse como nuevos biomarcadores de 

gran interés, ya que se ha demostrado que son resistentes a la actividad ARNasa en 

sangre periférica, lo que les confiere una elevada estabilidad tanto en suero como en 

plasma. Por otro lado, pueden ser bastantes reproducibles y tienen una elevada 

especificidad de tejido entre individuos  (Gilad et al., 2008; Mitchell et al., 2008), aunque 

es cierto que no existe ningún consenso en el proceso de normalización.   
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Actualmente se han descrito distintas alteraciones en la expresión de los miRNAs 

fuertemente relacionadas con la aparición y desarrollo de enfermedades como el 

cáncer, DM2, obesidad, Alzheimer, osteoartritis, etc. (Borgonio Cuadra et al., 2014; 

Seeliger et al., 2014). También se ha visto cómo sus niveles varían con el envejecimiento 

(Wang et al., 2013). Todos estos datos les confieren un interesante papel dentro del 

campo de los biomarcadores para el diagnóstico y progresión de dichas enfermedades   

(Chien et al., 2015; Jingsheng et al., 2015; Kosaka et al., 2010). 

 

 MicroRNAs como dianas terapéuticas 
 

Cómo ya se ha demostrado, los miRNAs juegan un papel fundamental en la 

regulación de múltiples procesos de modo que su modulación puede producir diferentes 

efectos allí donde puedan modularse sus niveles. Con ello, se abre una nueva ventana 

de posibilidades para el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas para el 

tratamiento de diversas patologías. Actualmente, la industria farmacéutica está 

investigando dianas farmacológicas dirigidas a regular los niveles de diferentes miRNAs. 

Los miRNAs pueden ser bloqueados mediante los llamados anti-miRNAs o AMO (en 

inglés Anti-miRNA Oligonucleotides), los cuales son oligonucleótidos no codificantes 

sintéticos que inhiben por interacción competitiva la unión entre los miRNAs y su RNAm 

diana. Los utilizados más ampliamente son: 2'-O-methyl AMO, 2'-O-methoxyethyl AMO 

y el Locked Nucleic Acids (LNAs). La primera evidencia de un estudio in vivo con LNAs se 

realizó en el año 2000 en un estudio llevado a cabo en modelo animal de rata en el que 

se quería bloquear el receptor opiáceo delta para conseguir alterar la respuesta al dolor 

por un opiáceo (Wahlestedt et al., 2000).  Por otro lado, puesto que muchos miRNAs 

trabajan en grupo para regular los procesos patológicos, se están desarrollando los 

llamados miRNAs "esponja", los cuales pueden transportar numerosos miRNAs a la vez 

y simular así este efecto de trabajo en colaboración. Pero en el caso de que se quieran 

restaurar los bajos niveles de un miRNA, la estrategia es diferente y para ello se usan los 

llamados miRNAs mimics o miRNAs miméticos. Éstos son moléculas de RNA de doble 
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cadena alterados químicamente que imitan a los miRNAS endógenos. Cuando se 

introducen en la célula son reconocidos por la maquinaria de la biogénesis de los 

miRNAs y son procesados como tal. El uso de miRNAs como agentes farmacológicos ya 

está siendo habitual en algunas patologías tumorales y víricas (Van Rooij et al., 2012). 

Existen distintas moléculas farmacológicas con acción inhibitoria de miRNAs que se han 

utilizado para el desarrollo de tratamiento de la hepatitis C, como por ejemplo el miR-1 

(miravirsen) (Janssen et al. 2013) y RG-101. 

 

1.4.4. miRNAs y su modulación y relación con dieta mediterránea. 
 

Determinados nutrientes abundantes en la dieta mediterránea como los 

polifenoles, las vitaminas, la fibra dietética, la coenzima Q10, los PUFA (ácidos grasos 

poliinsaturados) y los minerales, son los responsables de los efectos beneficiosos sobre 

muchas enfermedades (Sciatti et al. 2016). Sus efectos protectores y beneficiosos para 

la salud se atribuyen a su rico contenido en componentes bioactivos presentes en el 

aceite de oliva, las frutas, las verduras y legumbres. 

Sin embargo, hasta la fecha los mecanismos específicos por los cuales estos 

componentes bioactivos regulan el metabolismo y/o nuestra fisiología se desconocen 

en su totalidad.  Estudios recientes han sugerido que la expresión génica puede 

modularse por miRNAs presentes en los alimentos (Cui et al., 2017). Por tanto, los 

componentes bioactivos de la dieta mediterránea tendrían la capacidad de cambiar la 

expresión de determinados miRNAs con el consecuente efecto sobre vías involucradas 

en el metabolismo. 

 Hay estudios que han demostrado como los ácidos grasos de la dieta, podrían 

regular la expresión de miRNAs en diferentes células y/o tejidos relacionados con la 

obesidad, la DM2 y enfermedades asociadas (Daimiel-Ruiz et al., 2015; Hernández-

Alonso et al., 2017; Izzotti et al., 2012; Lorente-Cebrián et al., 2019; Quintanilha et al., 

2017; Yang et al., 2019).  Evidencia científica reciente indica como estos componentes 
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nutricionales, a través de los miRNAs podrían estar jugando un papel destacado en la 

regulación de estas vías por su papel en la modulación proteica.  Entre estos 

componentes de la dieta mediterránea destacan los PUFA, las vitaminas como la E y la 

D, la fibra dietética o el selenio.  

Entre los componentes nutricionales cardioprotectores que pueden afectar la 

expresión de miRNAs se encuentran PUFA omega-3 y omega-6 (Zheng et al., 2015). Se 

observó que los PUFA regulan negativamente el miRNA-146a en el endotelio células con 

inflamación inducida por lipopolisacáridos (Roessler et al., 2017). Este miRNA puede 

contribuir a la inducción de la inflamación vascular (Hulsmans et al., 2011). El estudio de 

Ma et al. (Ma et al., 2018) concluyó que los PUFA omega-3 pueden tener un efecto 

protector sobre los cardiomiocitos después de un infarto de miocardio a través de una 

regulación positiva de miRNAs antiapoptóticos y regulación negativa de miRNAs 

proapoptóticos. 

Ortega y col. (Ortega et al., 2015) observaron una alteración en los niveles de 11 

miRNAs cuando 30 personas sanas consumieron 30 g de frutos secos al día, alimento 

rico en PUFA, durante 8 semanas.  

Algunos estudios recientes sugieren que las vitaminas pueden actuar a través de la 

regulación de los niveles de determinados miRNAs (Zeljic et al., 2017; Beckett et al., 

2014). Karkeni y col. (Karkeni et al., 2018) mostraron que la vitamina D regulaba a la baja 

la expresión de miRNA-146a y mir-155 en adipocitos murinos mediante la inhibición de 

NF-kB (factor nuclear kappa-beta), lo que finalmente conducía a una disminución de la 

inflamación.  La deficiencia de la vitamina D también se ha relacionado con muchos 

trastornos patológicos como la hipertensión (Witham et al 2009), síndrome metabólico 

(Mitri et al., 2011) y enfermedad de las arterias coronarias (Kendrick et al., 2009) pero 

se desconocen en su totalidad los mecanismos involucrados y que parte de esta 

asociación estaría explicada por miRNAs. 

Un estudio en modelo animal de rata con suplementación de tomate y licopeno 

experimentó una disminución de la fibrosis intersticial y una mejor disfunción diastólica 
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3 meses después de un infarto de miocardio. También observaron una expresión 

regulada a la baja de 8 miRNAs , mir-29, -mir-194, mir-503, mir-20a, mir-30a, mir-192, 

mir-30e y mir-126, después de la administración de licopeno. Con base a estos 

resultados, los autores sugirieron que la ingestión de licopeno podría tener un efecto 

beneficioso contra el infarto de miocardio a través de la modificación de la expresión 

del miRNA (Pereira et al., 2017).  

El selenio es un mineral con gran poder antioxidante que puede encontrarse en 

muchos alimentos como hortalizas, vegetales, y cereales los cuales están presentes en 

la dieta mediterránea. En un estudio realizado en 443 pacientes sanos a los que se les 

administró selenio y coenzima Q10 durante 4 años, encontró al menos 70 miRNAs con 

diferencias significativas en su expresión en comparación con los pacientes con placebo 

(Alehagen et al., 2017).  

Otro nutriente con un efecto beneficioso sobre la salud humana que puede actuar 

mediante una modulación de los miRNAs es la fibra dietética que aportan alimentos 

como frutas y verduras. El estudio de Hu et al. (Hu et al., 2011) informó de una asociación 

entre butirato, que es un metabolito de la fibra dietética y la expresión de varios miRNAs 

en el cáncer de colon humano células (HCT-116). Observaron niveles estadísticamente 

más bajos en 6 miRNAs en presencia de butirato, los cuales también se expresaron en el 

corazón y en relación con la enfermedad arterial (Schulte et al., 2017).  

Los componentes dietéticos bioactivos como PUFA, vitaminas y minerales pueden 

ser efectivos en la prevención y tratamiento de la enfermedad cardiovascular debido a 

su capacidad para cambiar la expresión de miRNAs, modulando así vías importantes 

implicadas en el metabolismo de los lípidos, la función endotelial, la hipertrofia y/o la 

fibrosis. La capacidad de los nutrientes de los alimentos para modular los miRNAs 

involucrados en la función y el desarrollo del corazón (principalmente miRNA-1, -21, -

133 y -155) da más razones para la necesidad de investigación adicional para determinar 

si estas interacciones entre los alimentos y los miRNAs pueden servir como objetivos 

para nuevos enfoques terapéuticos de la enfermedad cardiovascular. 
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Por ello, el estudio de la modulación de miRNAs asociada a una dieta, en este caso 

a la dieta mediterránea, representa un campo importante de investigación que 

permitiría la implantación de esta dieta como parte del tratamiento, así como el 

desarrollo de programas de prevención nutricional personalizada para enfermedades 

metabólicas y/o cardiovasculares. 
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El presente trabajo surge en la Unidad de Gestión Clínica (UGC) de Endocrinología y 

Nutrición del Hospital Regional Universitario de Málaga en el año 2014, con la idea de 

realizar un estudio para valorar la adherencia a la dieta mediterránea en pacientes con 

obesidad mórbida y estudiar su asociación con el síndrome metabólico y estilo de vida. 

Además, planteamos estudiar esta asociación en función de ciertos niveles de miRNAs 

medidos en suero. Para ello, seleccionamos sujetos no obesos y pacientes con obesidad 

mórbida del estudio di@bet.es, junto con un grupo de pacientes con obesidad mórbida 

incluidos en la lista de espera quirúrgica para cirugía bariátrica y que son valorados en 

el servicio de Endocrinología y Nutrición para dicha intervención.  

Se recopilaron datos antropométricos y bioquímicos sobre estos pacientes al mismo 

tiempo que se les realizó el cuestionario MEDAS y de ejercicio físico con el International 

Physical Activity Questionnaire (IPAQ). Queríamos evaluar si la adherencia a la dieta 

mediterránea junto con un estilo de vida saludable está asociado a una mejor calidad de 

vida y menor prevalencia de síndrome metabólico en los pacientes con obesidad 

mórbida.  También nos planteamos estudiar si ciertos niveles de miRNAs en suero 

estaban relacionados con la dieta mediterránea y/o consumo de ciertos alimentos para 

conocer su posible efecto en el metabolismo. 
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3.1. Hipótesis 
 

- La adherencia a la dieta mediterránea se asocia a un estilo de vida más saludable en 

los pacientes con obesidad mórbida. 

- La adherencia a la dieta mediterránea se asocia a una menor prevalencia del síndrome 

metabólico en pacientes con obesidad mórbida. 

- La adherencia a la dieta mediterránea y el síndrome metabólico podrían estar 

asociados con los niveles séricos de determinados miRNAs. 

 

3.2.  Objetivos 
 

El objetivo principal de este estudio es conocer la asociación entre la adherencia a 

la dieta mediterránea y el síndrome metabólico en pacientes con obesidad mórbida, así 

como estudiar su relación con niveles séricos de determinados miRNAs. Como objetivos 

más específicos se establecen: 

1. Comparar la adherencia a la dieta mediterránea mediante el cuestionario 

MEDAS en sujetos no obesos y en pacientes con obesidad mórbida. 

2. Conocer la asociación entre la adherencia a la dieta mediterránea y de cada uno 

de los criterios que definen el síndrome metabólico en pacientes con obesidad 

mórbida. 

3. Estudiar la asociación entre la adherencia a la dieta mediterránea con la actividad 

física, medida por el cuestionario IPAQ, y con el nivel de estudios de los pacientes 

con obesidad mórbida. 

4. Analizar la asociación entre el síndrome metabólico con la actividad física y con 

el nivel de estudios de los pacientes con obesidad mórbida 

5. Conocer los miRNAs séricos que se asocian con la adherencia a la dieta 

mediterránea y el síndrome metabólico en los pacientes con obesidad mórbida. 
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4.1. Diseño y sujetos del estudio 
 

4.1.1. Diseño del estudio 

 

El presente trabajo es un estudio observacional y transversal de tipo inferencial 

realizado en un grupo de sujetos con obesidad mórbida (IMC≥40 kg/m2) para estudiar la 

asociación entre la dieta mediterránea, el síndrome metabólico y el estilo de vida, y 

conocer además la posible asociación con los niveles de determinados miRNAs medidos 

en suero. 

  

4.1.2. Sujetos del estudio 
 

Para la realización del estudio se reclutaron por un lado, pacientes con obesidad 

mórbida que son evaluados en la consulta de la UGC de Endocrinología y Nutrición del 

Hospital Regional Universitario de Málaga antes de someterse a cirugía bariátrica y, por 

otro lado, un grupo de pacientes con obesidad mórbida incluidos en el estudio 

Di@bet.es. Como grupo control se incluyeron sujetos sin obesidad del estudio 

Di@bet.es. El estudio Di@bet.es (Soriguer et al., 2012) es un proyecto que se inició en 

2006 a instancias del Ministerio de Salud y Consumo en colaboración con la SED 

(Sociedad Española de Diabetes) y la FED (Federación Española de Diabetes). El estudio 

recoge 5070 sujetos mayores de 18 años con datos basales procedentes de un muestreo 

aleatorio por conglomerados a partir de los registros de la tarjeta sanitaria de la 

población general española y fue diseñado para conocer los datos de prevalencia e 

incidencia de la DM2 y sus factores de riesgo en la población española. La investigación 

de este trabajo se llevó a cabo de acuerdo con la Declaración de Helsinki de la World 

Medical Association. El estudio fue aprobado por el Comité de Ética de la Investigación 

Provincial de Málaga (Málaga, España) (PI18/01165) y se obtuvo el consentimiento 

informado por escrito de todos los participantes. 

mailto:Di@bet.es
mailto:Di@bet.es
mailto:Di@bet.es
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Se consideraron sujetos con obesidad mórbida a aquellos individuos con un IMC40 

kg/m2 (n=181) y sujetos no obesos a aquellos con un IMC≤30 kg/m2 (n=128) según la 

clasificación propuesta por la OMS (Tabla 3). Respecto a los sujetos control fueron 

seleccionados aquellos procedentes de la Comunidad Autónoma de Andalucía, con un 

criterio de normopeso o sobrepeso, con una edad (45-60 años) y género similar a la del 

grupo de obesos mórbidos. Se excluyeron aquellos sujetos con enfermedad grave o 

cirugía que impidiera la realización del estudio o el otorgamiento de consentimiento 

informado, embarazo o lactancia, y aquellos sujetos que rehusaron participar en el 

estudio. 

 

Tabla 3. Criterios de la OMS para definir la obesidad en grados según el IMC 

Tipificación Valores límites de IMC (Kg/m2) 

Infrapeso 

Normopeso 

Sobrepeso 

Obesidad grado 1 

Obesidad grado 2 

Obesidad grado 3 (mórbida) 

<18.5 

18.5-24.9 

25-29.9 

30-34.9 

35-39.9 

40 

 

 

4.2.  Cuestionario de adherencia a la dieta mediterránea 

(MEDAS) 
 

La adherencia a la dieta mediterránea se determinó mediante un cuestionario de 

frecuencia alimentaria puntuado y validado previamente (Bottcher et al., 2017). Se trata 

de un breve cuestionario de 14 ítems que ha sido adaptado de un cuestionario más 

extenso para facilitar su uso (Schröder et al., 2011). Con dicho cuestionario se evalúa el 

consumo de alimentos, concretamente se evalúa la cantidad de 12 componentes 

principales consumidos y dos hábitos alimentarios relacionados con la dieta 
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mediterránea. Cada uno de los 14 ítems se puntúa con 1 punto o 0 puntos, dependiendo 

de si los participantes son adherentes a cada componente de la dieta mediterránea (1 

punto) o no (0 puntos). Aquellos sujetos con una puntuación ≥9 se consideraron 

adherentes a la dieta mediterránea (Adh-DMed) y aquellos sujetos con una puntuación 

<9 se consideraron no adherentes a la dieta mediterránea (No Adh-DMed) (Schröder et 

al., 2011). El cuestionario con las 14 preguntas se presenta en la figura 9. 

Tanto los sujetos con obesidad mórbida como los controles se clasificaron en dos 

grupos en función de ser o no ser adherentes a la dieta mediterránea según los datos 

obtenidos tras la realización del cuestionario validado MEDAS (Figura 9). 

 

4.3. Variables de estudio 
 

Toda la información recabada para el estudio se obtuvo mediante una visita 

realizada por personal cualificado y formado adecuadamente para ello. A los 

participantes se les realizó una extracción de sangre junto con un examen físico general 

y a continuación procedieron a la realización del cuestionario de adherencia a la dieta 

mediterránea junto con las preguntas sobre su actividad física. 

A continuación, se describen las variables recogidas en el estudio: 

 

4.3.1. Variables clínicas y antropométricas 

 

Las determinaciones de peso y talla y los perímetros de cintura y cadera se midieron 

con métodos estandarizados y escalas calibradas (“Physical status: the use and 

interpretation of anthropometry. Report of a WHO Expert Committee.,” 1995). La 

presión arterial se registró con un dispositivo de determinación de la presión arterial 

(Hem-703C, Omron, Barcelona, España) con el sujeto sentado y después de 5 minutos 
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de reposo. Se obtuvieron dos lecturas y su media se utilizó en los análisis (Soriguer et 

al., 2003).  

 

Figura 9. Cuestionario de adherencia a la dieta mediterránea (MEDAS). 
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4.3.2. Variables bioquímicas 

 

En la misma visita a todos los pacientes se le extrajo una muestra de sangre venosa 

tras 10 horas de ayuno. Las muestras se centrifugaron inmediatamente y las muestras 

de suero se almacenaron a -80ºC para su posterior análisis. La glucosa sérica, los 

triglicéridos y el colesterol se midieron enzimáticamente y el colesterol HDL por un 

método directo en un analizador Architect C8000 (Abbott Laboratories SA, Madrid, 

España). La insulina sérica se midió mediante inmunoquimioluminiscencia en un 

analizador Architect I8000 (Abbott Laboratories SA). El colesterol LDL se estimó 

mediante la fórmula de Friedewald. El índice de resistencia a la insulina se calculó 

mediante la fórmula: HOMA-IR= (glucosa sérica (mmol/L) x insulina sérica (μUI/L)/22.5. 

 

4.4.  Clasificación del síndrome metabólico 
 

Para los análisis en relación a la presencia de síndrome metabólico se consideró la 

clasificación según los criterios de la Federación Internacional de Diabetes (IDF) (Alberti, 

Zimmet, & Shaw, 2006) (Tabla 4). Esta clasificación considera la adiposidad central o 

abdominal indispensable para establecer el diagnóstico de síndrome metabólico. La 

obesidad central es un requisito necesario, pero, además, el sujeto tiene que cumplir al 

menos dos requisitos o criterios más del resto de los cuatro que se incluyen en esta 

clasificación. A continuación, se recogen los criterios que se consideran para la definición 

de síndrome metabólico, así como los valores tenidos para cada uno de ellos (Tabla 4). 
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Tabla 4. Criterios considerados para la definición de la presencia de síndrome metabólico propuesta por 
la IDF 

Criterios Valores 

Obesidad central  Perímetro de la cintura considerado en europeos: 

Varones ≥ 94 cm 

Mujeres ≥ 80 cm 

Más dos de los factores siguientes: 

Aumento de los 
triglicéridos 

≥ 1.7 mmol/L (150 mg/dl) o tratamiento específico 
para esta alteración lipídica. 

Disminución del colesterol 
HDL 

< 1.03 mmol/L (40 mg/dl) en los varones, 

< 1.29 mmol/L (50 mg/dl) en las mujeres, 

o tratamiento específico para esta alteración lipídica. 

Aumento de la presión 
arterial  

Sistólica ≥130 mmHg o bien diastólica: ≥85 mmHg, o 
bien tratamiento para la hipertensión. 

Incremento de la glucosa 
basal en ayunas 

≥ 5.6 mmol/L (100 mg/dl), o bien DM2 diagnosticada 
previamente. 

 

 

4.5.  Evaluación de actividad física 
 

Para la evaluación de la actividad física de los pacientes analizados en el estudio, se 

realizó una clasificación de los mismos en 2 categorías: se consideraron con una 

actividad física saludable a todos aquellos que caminaron al menos 30 minutos al día al 

menos una vez por semana. Aquellos sujetos que tuvieron una actividad física menor 

fueron considerados como sujetos con actividad física no suficiente (Pate et al, 1995). 

Los sujetos realizaron el cuestionario IPAQ y sólo se recogieron las preguntas 5 y 6 

para obtener la información necesaria para nuestra clasificación, haciendo la conversión 

a minutos en cada caso. Se seleccionaron dichas preguntas teniendo en cuenta las 

limitaciones de movilidad y de realización de ejercicio físico intenso/moderado de 

pacientes con obesidad mórbida con respecto a la población general. A continuación, se 

recogen las preguntas 5 y 6 del cuestionario IPAQ:  
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“Piense en el tiempo que usted dedicó a caminar en los últimos 7 días. Esto incluye 

caminar en el trabajo o en la casa, para trasladarse de un lugar a otro, o cualquier otra 

caminata que usted podría hacer solamente para la recreación, el deporte, el ejercicio o 

el ocio. 

Pregunta 5. Durante los últimos 7 días, ¿En cuántos caminó por lo menos 10 

minutos seguidos?  

______ días por semana  

Ninguna caminata. Vaya a la pregunta 7. 

Pregunta 6. Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a caminar en uno de 

esos días? 

 ______ horas por día ______ minutos por día  

No sabe/No está seguro” 

 

4.6.  Evaluación nivel de estudios  
 

Para la evaluación de los sujetos en función de su nivel educacional se les clasificó 

en dos categorías, aquellos con nivel básico de estudios, por un lado, frente a los que 

tenían estudios superiores. En cada categoría se tuvieron en cuenta los siguientes 

estudios realizados:  

• Nivel básico de estudios: sin estudios y hasta bachiller, que incluyen: 

− No sabe leer o escribir. 

− Sin estudios. 

− Primarios (hasta 12 años). 

− Secundarios (hasta 16 años). 

− Bachiller o FP (hasta 18 años). 
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• Nivel superior de estudios: 

− Universitarios primer ciclo. 

− Universitarios segundo o tercer ciclo. 

 

4.7.  Determinación de los niveles de miRNAs 
 

4.7.1. Criterios de selección de los miRNAs analizados 

 

Los miRNAs seleccionados para nuestro estudio se eligieron a partir de aquellos 

cuyos niveles de expresión en suero eran significativamente diferentes en función de la 

presencia o ausencia de DM2, obtenidos en un cribado previo realizado en sujetos con 

obesidad mórbida. El cribado se realizó en 32 muestras de suero de pacientes con 

obesidad mórbida, cuyas características bioquímicas y antropométricas eran similares a 

la población de nuestro estudio. En total se cribaron 742 miRNAs con LNA ™ Universal 

miRCURY microARN RT PCR, 4x Human Panel I + II, en placas de 384 pocillos PCR (Exiqon 

A/S Vedbaek, Dinamarca). Finalmente se incluyeron cinco miRNAs según el criterio 

mencionado. De algunos de ellos existía previamente evidencia científica y, por tanto, 

trabajos publicados donde se les relacionaba con alteraciones metabólicas como la 

DM2, la enfermedad cardiovascular y la obesidad (hsa-miR-21-5p, hsa-miR-192-5p y hsa-

miR-107). De otros, sin embargo, (hsa-let-7a-5p y hsa-miR-590-5p), por primera vez se 

evaluaban directamente con relación a estas patologías. A continuación, se presenta 

información más detallada de los miRNAs analizados en este estudio (Tabla 5):  

 

 

 

 



Materiales y Métodos 

97 
 

Tabla 5. Relación de miRNAs analizados en el estudio 

Nombre miRNAs Número de acceso Secuencia 

Hsa-let-7a-5p MIMAT0000062 5´UGAGGUAGUAGGUUGUAUAGUU 3´ 

Hsa-miR-21-5p MIMAT0000076 5´UAGCUUAUCAGACUGAUGUUGA 3´ 

Hsa-miR-590-5p MIMAT0003258 5´GAGCUUAUUCAUAAAAGUGCAG 3´ 

Hsa-miR-107 MIMAT0000104 5´AGCAGCAUUGUACAGGGCUAUCA 3´ 

Hsa-miR-192-5p MIMAT0000222 5´CUGACCUAUGAAUUGACAGCC 3´ 

 

 

4.7.2. Extracción de los miRNAs 

 

La extracción de miRNAs se realizó mediante un método automatizado en el equipo 

Maxwell 16 de Promega con el Maxwell® 16 miRNA Tissue Kit (Promega Biotech Ibérica 

SL, Madrid, España). Se partieron de 200 μl de suero de cada sujeto, añadiéndose los 

siguientes reactivos:  

• 200 ul de solución de homogenización. 

• 200 ul de buffer de lisis. 

• 25 ul de proteína K. 

 

A continuación, se procedió a una incubación de 15 minutos a 37ºC mientras se 

procedía al montaje del cartucho de extracción. Se cargaron 10 μl de la solución DNasa 

1 (azul) en la posición 4ª del cartucho (amarillo), cuya mezcla hace que vire a color verde. 
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Figura 10. Esquema de la disposición del rack de extracción de 16 cartuchos de Maxwell.  

 

 

Tras la incubación se cargó el total de la mezcla en la posición 1 del cartucho para 

pasar a cargarla en el aparato e iniciar el programa correspondiente. El producto de la 

extracción se recogió en tubos estériles de 200 μl, quedando diluida en un volumen final 

de 30 μl en agua libre de ARNas. 

 

4.7.3. Reversotranscripción a cDNA 

 

A continuación, se realizó la reversotranscripción a cDNA por transcripción inversa 

con el kit de síntesis de cDNA universal (Exiqon A/S Vedbaek, Dinamarca) siguiendo las 

recomendaciones del fabricante. Se preparó la mezcla de reacción con los siguientes 

reactivos y correspondientes volúmenes (Tabla 6):  
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Tabla 6. Reactivos y volúmenes para realizar la mezcla de reacción para la reversotranscripción a cDNA 

Reactivos Volumen (μl) 

Buffer reacción 5X 2 

Agua libre de ARNsas 5 

Enzima 1 

miRNAs 2 

Volumen total 10 

 

 

Las mezclas de cada muestra, colocadas en tubos de 200 μl, se introdujeron en el 

termociclador con el siguiente programa: 

• 60 minutos a 42ºC. 

• 5 minutos a 95ºC para inactivación de la enzima. 

• Mantenimiento a 4ºC hasta su almacenamiento a -20ºC. 

 

4.7.4. Expresión de miRNAs 

 

Las mediciones de los niveles de expresión de miRNAs se realizaron mediante qPCR 

en tiempo real en 384 placas en un Light Cycler 480 (Roche Diagnostics, S.L, Barcelona, 

España) en la plataforma de Genómica del Instituto de Investigación Biomédica de 

Málaga (IBIMA). La mezcla maestra se preparó siguiendo las pautas de Exiqon con GoTaq 

(R) qPCR Master Mix (Promega Biotech Ibérica S.L., Madrid, España), y los conjuntos de 

cebadores específicos LNA™ PCR (Exiqon A/S Vedbaek, Dinamarca) (Tabla 7). Se 

añadieron 220 μl de agua libre de nucleasas en cada uno de los viales de los diferentes 

miRNAs LNATM PCR primer set, correspondientes a los miRNAs a determinar. Antes de 

su uso se les dio un spin y se dejaron reposar 20 minutos para asegurar su correcta 
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desliofilización. Seguidamente se preparó la mix para cada muestra de la siguiente 

manera:  

 

Tabla 7. Reactivos y volúmenes de la mezcla para la realización de la PCR a tiempo real. 

Reactivos Volumen (μl) 

GoTaq (R) qPCR Master Mix, 2X    5 

LNA ™ PCR primers 1 

cDNA 4 

Volumen total 10 

 

Las muestras se cargaron en placas de 384, tras lo cual se realizó un spin para su 

correcta mezcla y homogenización. Una vez introducida la placa en el termociclador, se 

cargó el siguiente programa para la realización de la PCR a tiempo real (Tabla 8):  

 

Tabla 8. Programa para la realización de la PCR a tiempo real 

 Ciclos Temperatura/tiempo 

Activación 1 95ºC/2 minutos 

Desnaturalización 40/45 95ºC/15 segundos 

Elongación 60ºC/60 segundos 

Disociación 1 60-95ºC 

 

 

4.7.5. Análisis miRNAs 

 

El análisis de miRNAs se realizó mediante el método delta-Ct. El miR-484 fue 

seleccionado como el miRNAs normalizador después de un análisis con RefFinder 

(https://www.heartcure.com.au/reffinder/?type=reference), con el que se determinó 

cual era el miRNAs más estable de entre todos los miRNAs analizados en el cribado 
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previo realizado en sujetos con obesidad mórbida (datos no mostrados). Para la 

normalización, estandarización y análisis de los datos, se incluyeron controles negativos 

y un calibrador específico en todas las placas para la normalización interplaca. Aquellas 

determinaciones de miRNAs con Cts>38 se consideraron por debajo del límite de 

detección y se retiraron del análisis. 

 

4.8.  Análisis estadísticos 
 

Los análisis estadísticos se realizaron con SPSS v20 (IBM., Chicago, IL, EE.UU.). La 

comparación entre variables de los diferentes grupos se realizó con la prueba de Mann-

Whitney y regresiones logísticas. Los análisis por regresión logística para las variables 

dependientes adherencia a la dieta mediterránea y síndrome metabólico se realizaron 

con la edad, sexo e IMC como covariables. Se utilizó la prueba de chi-cuadrado para 

evaluar el grado de asociación entre variables categóricas. Los valores se consideraron 

estadísticamente significativos cuando p≤0.05. 

 

4.9. Limitaciones del estudio 
 

Este trabajo tiene varias limitaciones. Sabemos que los pacientes con obesidad 

mórbida poseen comportamientos nutricionales peculiares en cuanto al tipo y cantidad 

ingerida de alimentos. Esto podría estar condicionando los resultados de este estudio 

referentes a la adherencia a la dieta mediterránea. Por ello nuestros datos no pueden 

extrapolarse a pacientes no obesos. Además, en este estudio solo analizamos algunas 

variables dietéticas y exclusivamente los alimentos recogidos según el cuestionario 

MEDAS, pero en ningún caso nutrientes bioactivos individuales ni mecanismos de acción 

directos de los posibles responsables de las asociaciones encontradas. Esos aspectos se 

están estudiando en otros estudios que se están realizando dentro de nuestro grupo de 

investigación.  
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Por otro lado, los miRNAs aquí estudiados fueron seleccionados de un cribado 

previo realizado en el grupo en el que se propusieron por ser candidatos potenciales 

para la regulación diferencial respecto a los criterios metabólicos. Actualmente, hay 

otros muchos miRNAs con evidencia científica de estar modulados por componentes de 

la dieta y que no se han incluido en este estudio. No descartamos medirlos en trabajos 

próximos. Además, debido al pequeño tamaño de los grupos en los que se midieron los 

niveles de miRNAs, estos resultados pueden considerarse preliminares. Estos resultados 

aquí presentados pueden servir de guía inicial para el desarrollo de futuros trabajos con 

grupos de sujetos mayores y combinados con estudios funcionales in vitro que puedan 

darnos más luz acerca de la modulación de los niveles de miRNAs por los compuestos 

biactivos de la dieta. 
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5.1.  Adherencia a la dieta mediterránea 
 

En la Figura 11 mostramos el porcentaje de sujetos con adherencia (Adh-DMed) o sin 

adherencia a la dieta mediterránea (No Adh-DMed) dentro de los grupos de sujetos no 

obesos y sujetos con obesidad mórbida. 

 

     Sujetos no obesos                                                              Sujetos con obesidad mórbida 
 
                                                          No significativo          

                                            

                                    
Adh-DMed             

     No Adh-DMed 

Figura 11. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de la adherencia (Adh-
DMed)/no adherencia a la dieta mediterránea (No Adh-DMed) 

 

 

En la Tabla 9 se muestran las características bioquímicas y antropométricas de los 

sujetos incluidos en el estudio en función de si son Adh-DMed o No Adh-DMed. 

Podemos observar que existen diferencias estadísticamente significativas en los sujetos 

no obesos en distintos parámetros bioquímicos, como el colesterol y el colesterol HDL. 

Entre los sujetos con obesidad mórbida, existen diferencias significativas sólo en la TAD. 
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Tabla 9. Características bioquímicas y antropométricas de los sujetos incluidos en el estudio en función 
de la adherencia/no adherencia a la dieta mediterránea 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 Adh-DMed No Adh-DMed P Adh-DMed No Adh-DMed P 

N 

(hombre/mujer) 

32 (7/25) 
(21.9%/78.1%) 

96 (31/65) 
(32.3%/67.7%) 

Ns 35 (14/21) 
(40%/60%) 

146 (48/98) 
(32.9%/67.1%) 

Ns 

Edad (años) 52.2 ± 4.1 52.0 ± 3.5 Ns 55.6 ± 15.5 50.5 ± 13.5 Ns 

Peso (Kg) 69.2 ± 9.7 69.0 ± 9.1 Ns 121.0 ± 24.9 118.5 ± 23.1 Ns 

IMC (Kg/m2) 26.7 ± 2.2 26.3 ± 2.4 Ns 45.6 ± 6.41 45.7 ± 6.2 Ns 

Cintura (cm) 90.4 ± 9.3 90.3 ± 8.8 Ns 130.2 ± 17.7 128.8 ± 14.6 Ns 

Cadera (cm) 102.2 ± 5.8 102.0 ± 6.3 Ns 135.0 ± 18.6 135.6 ± 14.1 Ns 

TAS (mmHg) 131.0 ± 18.3 126.4 ± 17.1 Ns 141.4 ± 17.5 142.9 ± 22.7 Ns 

TAD (mmHg) 81.5 ± 23.5 76.8 ± 8.8 Ns 79.3 ± 10.5 83.5 ± 10.7 0.042 

Glucosa (mg/dl) 94.8 ± 13.8 103.8 ± 42.5 Ns 113.5 ± 45.8 113.3 ± 40.3 Ns 

TG (mg/dl) 123.3 ± 72.9 121.2 ± 79.5 Ns 165.9 ± 89.3 140.1 ± 62.8 Ns 

Colesterol (mg/dl) 217.0 ± 40.3 212.1 ± 38.3 0.021 191.4 ± 35.9 191.8 ± 34.3 Ns 

Col-LDL (mg/dl) 118.3 ± 31.5 117.4 ± 30.5 Ns 107.5 ± 25.4 108.2 ± 26.4 Ns 

Col-HDL (mg/dl) 57.3 ± 13.7 55.3 ± 13.2 0.021 43.3 ± 10.6 45.8 ± 10.2 Ns 

Insulina (μUI/ml) 7.4 ± 3.3 6.9 ± 3.3 Ns 19.2 ± 13.3 19.1 ± 15.4 Ns 

HOMA 1.7 ± 0.8 1.8 ± 1.3 Ns 5.8 ± 5.7 5.6 ± 6.2 Ns 

Datos expresados como media ± Desviación estándar. IMC (índice masa corporal); TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 
tensión arterial diastólica; TG: triglicéridos; Col-LDL: colesterol LDL; Col-HDL: colesterol HDL. Diferencias 
estadísticamente significativas cuando p≤0.05. Ns: no significativo. 

 

5.1.1. Estudio de cada uno de los ítems que definen la dieta mediterránea  

 

Una vez vista la adherencia a la dieta mediterránea en sujetos no obesos y con 

obesidad mórbida, procedimos a analizar cada uno de los ítems del cuestionario MEDAS, 

los cuales están relacionados con el patrón de alimentación que siguen los sujetos. 

 

Ítem 1: ¿Usa usted el aceite de oliva principalmente para cocinar? 

En la Tabla 10 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 
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1 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar que sólo hay diferencias significativas entre las variables de 

peso e IMC en los sujetos con obesidad mórbida.  

Tabla 10. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
si usa principalmente aceite de oliva para cocinar 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 SI NO P SI NO P 

Peso (Kg) 70.4 ± 9.1 68.6 ± 9.5 Ns 121.3 ± 25.5 114.1 ± 17.3 0.029 

IMC (Kg/m2) 26.2 ± 2.1 26.5 ± 2.4 Ns 46.2 ± 6.8 44.4 ± 4.5 0.037 

Datos expresados como media ± desviación estándar. IMC: índice de masa corporal. Resultados estadísticamente 
significativos cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 

 

En la Figura 12 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº1 del cuestionario MEDAS (¿Usa usted el aceite de oliva 

principalmente para cocinar?). 

 
           Sujetos no obesos                                                              Sujetos con obesidad mórbida 
                                                                        P<0.001   

                                                    

                         
Si (1 punto) 

No (0 puntos) 

Figura 12. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de si usan el aceite de oliva 
principalmente para cocinar. Si cumple este ítem=1 punto. Si no cumple este ítem=0 puntos. P<0.001: 
diferencia estadísticamente significativa entre las proporciones de ambos grupos de sujetos. 
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Ítem 2: ¿Cuánto aceite de oliva consume en total al día (incluyendo el usado para freír, 

el de las comidas fuera de casa, las ensaladas, etc.)?  

En la Figura 13 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº2 del cuestionario MEDAS (¿Cuánto aceite de oliva consume en 

total al día?). 

 

       Sujetos no obesos                                                                      Sujetos con obesidad mórbida 
No significativo 

 

                                             

                                                     ≥2 >2 cucharadas/día (1 punto) 

                                                               <2 cucharadas/día (0 puntos) 

Figura 13. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuánto aceite de oliva 
consumen en total al día. Se muestra la puntuación en función del nº de cucharadas de aceite de oliva/día 

 

En la Tabla 11 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

2 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar que hay diferencias significativas en las variables de tensión 

arterial sistólica y diastólica, así como de colesterol HDL en los sujetos no obesos. Hay 

diferencias significativas en las variables de tensión arterial diastólica y triglicéridos en 

los sujetos con obesidad mórbida. En el resto de las variables antropométricas y 

bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 
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Tabla 11. Variables antropométricas y bioquímicas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuánto aceite de oliva consumen en total al día 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 
≥2 cucharadas 

por día 
<2 cucharadas 

por día 
P 

≥2 cucharadas 
por día 

< 2 cucharadas 
por día 

P 

TAS (mmHg) 129.8 ± 18.7 148.6 ± 16.5 0.015 141.7 ± 18.4 141.6 ± 24.4 Ns 

TAD (mmHg) 78.3 ± 10.9 88.7 ± 11.9 0.043 83.1 ± 10.7 73.6 ± 7.3 0.024 

Col-HDL 
(mg/dl) 

56.4 ± 13.4 46.9 ± 7.1 0.011 45.1 ± 10.3 49.7 ± 10.1 Ns 

TG (mg/dl) 121.7 ± 77.8 131.1 ± 35.4 Ns 147.1 ± 69.7 102 ± 36.5 0.016 

Datos expresados como media ± desviación estándar. TAS: tensión arterial sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. 
Col-HDL: colesterol HDL. TG: triglicéridos. Diferencias estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: no 
significativo. 

 

Ítem 3. ¿Cuántas raciones de verduras u hortalizas consume al día (las guarniciones 

acompañamientos contabilizan como ½ ración)?  

En la Figura 14 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº3 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas raciones de verduras u 

hortalizas consume al día?). 

         Sujetos no obesos                                                                     Sujetos con obesidad mórbida 
No significativo 

 

                                                  

                                                                      ≥ 2 raciones/día (1 punto). 

                                                                      < 2 raciones/día (0 puntos).     

Figura 14. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuántas raciones de 
verduras u hortalizas consumen al día (se muestra la puntuación en función del nº de raciones) 
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En la Tabla 12 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

3 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar que hay diferencias significativas en las variables cintura y 

glucosa en los sujetos no obesos. También hay diferencias significativas en la variable 

tensión arterial diastólica en los sujetos con obesidad mórbida. En el resto de las 

variables antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 

 

Tabla 12. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuantas raciones de verduras u hortalizas consumen al día 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≥ 2 raciones al 
día 

< 2 raciones al 
día 

P ≥ 2 raciones al 
día 

< 2 raciones al 
día 

P 

Cintura (cm)  88.4 ± 8.8 91.2 ± 8.9 0.033 129.9 ± 15.8 128.8 ± 15.1 Ns 

Glucosa (mg/dl) 94.7 ± 14.4 102.4 ± 39.3 0.032 112.7 ± 41.4 113.5 ± 41.4 Ns 

TAD (mmHg) 76.8 ± 9.9 79.4 ± 11.4 Ns 79.2 ± 10.3 83.7 ± 10.7 0.023 

Datos expresados como media ± desviación estándar. TAD: tensión arterial diastólica. Datos estadísticamente 
significativos cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 

 

Ítem 4. ¿Cuántas piezas de fruta (incluyendo zumo natural) consume al día? 

En la Figura 15 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº4 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas piezas de fruta (incluyendo 

zumo natural) consume al día?) 

En la Tabla 13 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

4 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar diferencias significativas en los sujetos no obesos en las 

variables cadera, IMC, glucosa y colesterol HDL. En cambio, en los sujetos con obesidad 

mórbida, solo hay diferencias significativas con la variable colesterol HDL. En el resto de 
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las variables antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias 

significativas. 

 

        Sujetos no obesos                                                                      Sujetos con obesidad mórbida 
P=0.022 

 

                                            

                                                                  ≥ 3 piezas/día (1punto) 

                                                                  < 3 piezas/día (0 puntos) 

Figura 15. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuántas piezas de fruta 
consumen al día (se muestra la puntuación en función del nº de piezas). P=0.022: diferencia 
estadísticamente significativa entre las proporciones de ambos grupos de sujetos 

 

 

Tabla 13. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuántas piezas de fruta (incluyendo zumo natural) consumen al día 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≥3 piezas al 
día 

<3 piezas al 
día 

P ≥3 piezas al 
día 

<3 piezas al 
día 

P 

Cadera (cm) 104.6 ± 6.2 101.6 ± 6.1 0.019 131.8 ± 14.8 136.3 ± 14.9 Ns 

IMC (Kg/m2) 27.3 ± 1.9 26.3 ± 2.4 0.025 44.6 ± 5.3 45.9 ± 6.4 Ns 

Glucosa (mg/dl) 94.1 ± 8.6 101.1 ± 36.3 0.026 115.7 ± 30.3 112.8 ± 43.4 Ns 

C-HDL (mg/dl) 60.9 ± 12.6 55.4 ± 13.3 0.042 42.6 ± 7.1 45.9 ± 10.8 0.047 

Datos expresados como media ± desviación estándar. IMC: índice de masa corporal. C-HDL: colesterol HDL. 
Diferencias estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: No significativo. 
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Ítem 5. ¿Cuántas raciones de carnes rojas, hamburguesas, salchichas o embutidos 

consume al día (una ración equivale a 100-150 gr.)? 

En la Figura 16 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº5 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas raciones de carnes rojas, 

hamburguesas, salchichas o embutidos consume al día?). 

 

         Sujetos no obesos                                                                       Sujetos con obesidad mórbida 
P=0.001 

 

                                                   

                                                                      ≤ 1 ración/día (1 punto) 

                                                                       > 1 ración/día (0 puntos) 

Figura 16. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuántas raciones de 
carnes rojas, hamburguesas, salchichas o embutidos consumen al día (se muestra la puntuación en 
función del nº de raciones). P=0.001: diferencia estadísticamente significativa entre las proporciones de 
ambos grupos de sujetos 

 

 

En la Tabla 14 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

5 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Observamos diferencias significativas en los sujetos no obesos en las variables 

colesterol y colesterol LDL. Sin embargo, en los sujetos con obesidad mórbida, vemos 

diferencias significativas en la variable cadera. En el resto de las variables 

antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 



Resultados 

113 
 

Tabla 14. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuantas raciones de carnes rojas, hamburguesas, salchichas o embutidos consumen al día (una ración 
equivale a 100-150 gr.) 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad 
mórbida 

 

 ≤ 1 ración al 
día 

> 1 ración al 
día 

P ≤ 1 ración al 
día 

> 1 ración al 
día 

P 

Cadera (cm) 102.1 ± 6.2 101.8 ± 6.1 Ns 134.6 ± 14.4 142.1 ± 17.9 0.037 

Colesterol (mg/dl) 216.4 ± 40.9 205.7 ± 32.4 0.049 192.1 ± 33.7 188.9 ± 40.8 Ns 

C-LDL (mg/dl) 119.2 ± 32.6 110.1 ± 24.5 0.029 108.6 ± 26.1 104.1 ± 27.3 Ns 

Datos expresados en media ± desviación estándar. C-LDL: colesterol LDL. Diferencias estadísticamente 
significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 

 

 

Ítem 6. ¿Cuántas raciones de mantequilla, margarina o nata consume al día (porción 

individual equivale a 12 gr)? 

En la Figura 17 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº6 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas raciones de mantequilla, 

margarina o nata consume al día?). 

 

En la Tabla 15 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

6 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar que sólo hay diferencias significativas en los sujetos con 

obesidad mórbida en las variables IMC y cadera. En el resto de las variables 

antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 
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       Sujetos no obesos                                                                           Sujetos con obesidad mórbida 
 No significativo 

 

                                                   

                                                                 ≤ 1 ración/día (1 punto) 

                                                                 > 1 ración/día (0 punto)    

Figura 17. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuántas raciones de 
mantequilla, margarina o nata consumen al día (se muestra la puntuación del nº de raciones) 

 

 

Tabla 15. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuantas raciones de mantequilla, margarina o nata consumen al día (porción individual equivale a 12 gr.) 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≤1 ración al 
día 

>1 ración al 
día 

P ≤1 ración al 
día 

>1 ración al 
día 

P 

IMC (Kg/m2) 26.5 ± 2.3 26.3 ± 2.6 Ns 45.1 ± 5.6 47.7 ± 7.5 0.037 

Cadera (cm) 101.9 ± 6.2 102.4 ± 5.9 Ns 133.9 ± 13.9 140.6 ± 17.5 0.030 

Datos expresados en media ± desviación estándar. IMC: índice de masa corporal. Diferencias estadísticamente 
significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 

 

Ítem 7. ¿Cuántas bebidas carbonatadas y/o azúcares (refrescos, colas, tónicas, bitter) 

consume al día?  

En la Figura 18 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº7 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas bebidas carbonatadas y/o 

azúcares consume al día?).        
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       Sujetos no obesos                                                                         Sujetos con obesidad mórbida 
P=0.035 

 

                                              

                                                                     ≤ 1 bebida/día (1 punto) 

                                                                      > 1 bebida/día (0 puntos) 

Figura 18. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuántas bebidas 
carbonatadas consumen al día (se muestra la puntuación en función del nº de bebidas). P=0.035: 
diferencias estadísticamente significativas entre las proporciones de ambos grupos de sujetos 

 

No existen diferencias significativas entre las variables bioquímicas y 

antropométricas de los sujetos del estudio en función de cuántas bebidas carbonatadas 

y/o azucaradas consumen al día. 

 

Ítem 8. ¿Bebe vino? ¿Cuánto consume a la semana? 

En la Figura 19 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº8 del cuestionario MEDAS (¿Bebe vino? ¿Cuánto consume a la 

semana?). 

En la Tabla 16 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

8 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Únicamente observamos diferencias significativas en las variables peso y 
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glucosa de los sujetos no obesos. En el resto de las variables antropométricas y 

bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 

 

 
       Sujetos no obesos                                                                     Sujetos con obesidad mórbida 

P=0.025 

 

                                           

                                                                    ≥ 3 vasos/semana (1 punto) 

                                                                   < 3 vasos/semana (0 puntos) 

Figura 19. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuánto vino bebe a la 
semana (se muestra la puntuación en función del nº de vasos). P=0.035: diferencia estadísticamente 
significativa entre las proporciones de ambos grupos de sujeto 

 

 

Tabla 16. Variables antropométricas y bioquímicas de los sujetos del estudio en función de si bebe vino y 
cuánto consumen a la semana 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≥ 3 vasos a la 
semana 

< 3 vasos a la 
semana 

P ≥ 3 vasos a la 
semana 

< 3 vasos a la 
semana 

P 

Peso (Kg) 72.8 ± 9.3 68.4 ± 9.2 0.009 121.5 ± 21.8 118.9 ± 23.5 Ns 

Glucosa (mg/dl) 94.2 ± 12.2 101.4 ± 37.1 0.037 114.8 ± 35.6 113.2 ± 41.9 Ns 

Datos expresados en media ± desviación estándar. Diferencias estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: no 
significativo. 
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Ítem 9. ¿Cuántas raciones de legumbres consume a la semana (una ración o plato 

equivale a 150 gr)? 

En la Figura 20 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº9 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas raciones de legumbres 

consume a la semana?). 

 

        Sujetos no obesos                                                                     Sujetos con obesidad mórbida 
P=0.035 

 

                                                    

                                                                         ≥3 raciones/semana (1 punto) 

                                                                        < 3 raciones/semana (0 puntos) 

Figura 20. Porcentaje de sujetos no obesos y sujetos con obesidad mórbida en función de cuantas raciones 
de legumbres consumen a la semana (se muestra la puntuación en función del nº de raciones). P=0.035: 
diferencias estadísticamente significativas entre las proporciones de ambos grupos de sujetos 

 

En la Tabla 17 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

9 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Únicamente observamos diferencias significativas en las variables peso, IMC, 

cintura, cadera y tensión arterial diastólica en los sujetos con obesidad mórbida. En el 

resto de las variables antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias 

significativas. 
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Tabla 17. Variables antropométricas y bioquímicas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuantas raciones de legumbres consumen a la semana (una ración o plato equivale a 150 gr) 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≥ 3 raciones 
por semana 

< 3 raciones 
por semana 

P ≥ 3 raciones 
por semana 

< 3 raciones 
por semana 

P 

Peso (Kg) 68.1 ± 8.7 69.3 ± 9.4 Ns 134.0 ± 35.4 116.0 ± 18.9 0.011 

IMC (Kg/m2) 25.6 ± 2.8 26.5 ± 2.3 Ns 50.9 ± 9.3 44.6 ± 4.7 0.001 

Cintura (cm) 89.1 ± 9.7 90.5 ± 8.9 Ns 138.6 ± 21.4 127.2 ± 12.9 0.008 

Cadera (cm) 101.5 ± 8.8 102.1 ± 5.8 Ns 150.5 ± 20.8 132.7 ± 11.9 <0.001 

TAD (mmHg) 80.0 ± 12.6 78.5 ± 10.9 Ns 78.9 ± 9.4 83.4 ±10.9 0.037 

Datos expresados en media ± desviación estándar. IMC: índice de masa corporal. TAD: tensión arterial diastólica. 
Diferencias estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 

 

Ítem 10. ¿Cuántas raciones de pescado o marisco consume a la semana (un plato, pieza 

o ración equivale a 100-150 gr de pescado o 4-5 piezas de marisco)? 

En la Figura 21 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº10 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas raciones de pescado o 

marisco consume a la semana?). 

   Sujetos no obesos                                                                         Sujetos con obesidad mórbida 
P=0.006 

 

                                                

                                                              ≥ 3 raciones/semana (1 punto) 

                                                              < 3 raciones/semana (0 puntos) 

Figura 21. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuántas raciones de 
pescado o marisco consumen a la semana (se muestra la puntuación en función del nº de raciones). 
P=0.006: diferencias estadísticamente significativas entre las proporciones de ambos grupos de sujetos. 
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En la Tabla 18 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

10 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar diferencias significativas en las variables tensión arterial 

sistólica y triglicéridos en los sujetos no obesos. Y diferencias significativas entre las 

variables peso, IMC y cadera, en los sujetos con obesidad mórbida. En el resto de las 

variables antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 

 

Tabla 18. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos de estudio en función de 
cuántas raciones de pescado o marisco consumen a la semana (un plato, pieza o ración equivale a 100-
150 gr de pescado o 4-5 piezas de marisco) 

 Sujetos no obesos  

P 

Sujetos con obesidad 
mórbida 

 

P 

≥ 3 raciones 
por semana 

< 3 raciones 
por semana 

≥ 3 raciones 
por semana 

< 3 raciones 
por semana 

TAS (mmHg) 123.9 ± 20.5 131.5 ± 18.4 0.049 142.8 ± 22.2 141.4 ± 17.2 Ns 

Triglicéridos (mg/dl) 98.9 ± 40.2 125.6 ± 80.6 0.005 150.8 ± 87.1 143.2 ± 62.4 Ns 

Peso (Kg) 66.6 ± 11.0 69.6 ± 9.02 Ns 128.5 ± 25.5 115.8 ± 21.8 0.004 

IMC (kg/m2) 25.9 ± 2.2 26.5 ± 2.3 Ns 47.9 ± 8.2 44.9 ± 5.2 0.027 

Cadera (cm) 101.1 ± 5.7 102.2 ± 6.2 Ns 140.3 ± 19.8 133.8 ± 12.7 0.047 

Datos expresados en media ± desviación estándar. TAS: tensión arterial sistólica. IMC: índice de masa corporal. 
Diferencias estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 

 

Ítem 11. ¿Cuántas veces consume repostería comercial (no casera) como galletas, 

flanes, dulces o pasteles a la semana? 

En la Figura 22 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº11 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas veces consume repostería 

comercial (no casera) como galletas, flanes, dulces o pasteles a la semana?). 

En la Tabla 19 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

11 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 
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mórbida. Únicamente se observan diferencias significativas en la variable tensión 

arterial diastólica en los sujetos con obesidad mórbida. En el resto de las variables 

antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 

   
   Sujetos no obesos                                                                            Sujetos con obesidad mórbida 

P<0.001 

 

                                             

                                                                       ≤3 veces/semana (1 punto) 

                                                                       >3 veces/semana (0 puntos) 

Figura 22. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuántas veces 
consumen repostería comercial como galletas, flanes, dulces o pasteles a la semana (se muestra la 
puntuación en función del nº de veces). P<0.001: diferencias estadísticamente significativas entre las 
proporciones de ambos grupos de sujetos 

 

 

 

Tabla 19. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuantas veces consumen repostería comercial (no casera) como galletas, flanes, dulces o pasteles a la 
semana 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≤3 a la 
semana 

>3 a la 
semana 

P ≤3 a la semana >3 a la 
semana 

P 

TAD (mmHg) 78.7 ± 11.2 78.5 ± 10.6 Ns 80.8 ± 10.4 84.2 ± 10.8 0.037 

Datos expresados en media ± desviación estándar. TAD: tensión arterial diastólica. Diferencias estadísticamente 
significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 
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Ítem 12. ¿Cuántas veces consume frutos secos a la semana (una ración equivale a 30 

gr)? 

En la Figura 23 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº12 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas veces consume frutos secos 

a la semana?). 

   
    Sujetos no obesos                                                                          Sujetos con obesidad mórbida 

P<0.001 

 

                                                         

                                                                      ≥ 1 ración/semana (1 punto) 

                                                                      < 1 ración/semana (0 puntos) 

Figura 23. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuantas veces 
consumen frutos secos a la semana (se muestra la puntuación en función del nº de raciones). P<0.001: 
diferencias estadísticamente significativas entre las proporciones de ambos grupos de sujetos 

 

 

En la Tabla 20 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

12 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar diferencias significativas en la variable triglicéridos solo en 

los sujetos con obesidad mórbida. En el resto de las variables antropométricas y 

bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 
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Tabla 20. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuantas veces consumen frutos secos a la semana (una ración equivale a 30 gr.) 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≥1 ración a la 
semana 

<1 ración a la 
semana 

P ≥1 ración a la 
semana 

<1 ración a la 
semana 

P 

Triglicéridos (mg/dl) 123.6 ± 84.4 120.03 ± 68.4 Ns 112.6 ± 34.4 150.5 ± 72.1 <0.001 

Datos expresados en media ± desviación estándar. Diferencias estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: no 
significativo. 

 

Ítem 13. ¿Consume preferentemente carne de pollo, pavo o conejo en vez de ternera, 

cerdo, hamburguesas o salchichas (carne de pollo: una pieza o ración equivale a 100-

150 gr)? 

En la Figura 24 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº13 del cuestionario MEDAS (¿Consume preferentemente carne 

de pollo, pavo o conejo en vez de ternera, cerdo, hamburguesas o salchichas?). 

 

      Sujetos no obesos                                                                           Sujetos con obesidad mórbida 
P<0.001 

 

                                             

                                                                             Si (1 punto) 

                                                                             No (0 puntos) 

Figura 24. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de si consumen 
preferentemente carne de pollo, pavo o conejo en vez de ternera, cerdo, hamburguesas o salchichas (se 
muestra la puntuación). P<0.001: diferencias estadísticamente significativas entre las proporciones de 
ambos sujetos. 
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En la Tabla 21 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 

13 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Podemos observar que hay diferencias significativas en las variables peso, IMC, 

cintura, cadera y colesterol en los sujetos con obesidad mórbida. En los sujetos no 

obesos, solo existen diferencias significativas en la variable peso. En el resto de las 

variables antropométricas y bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 

 

Tabla 21. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
si consumen preferentemente carne de pollo, pavo o conejo en vez de ternera, cerdo, hamburguesas o 
salchichas (carne de pollo: una pieza o ración equivale a 100-150 gr.) 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad 
mórbida 

 

 SI NO P SI NO     P 

Peso (Kg) 67.5 ± 8.5 71.1 ± 8.3 0.017 114.0 ± 17.9 132.3 ± 30.4 <0.001 

IMC (Kg/m2) 26.4 ± 2.3 26.8 ± 2.1 Ns 44.6 ± 4.9 48.5 ± 8.1 0.003 

Cintura (cm) 89.8 ± 8.9 92.1 ± 8.4 Ns 126.3 ± 12.3 136.5 ± 19.3 0.001 

Cadera (cm) 102.2 ± 5.6 102.8 ± 6.0 Ns 133.1 ± 12.6 142.0 ± 18.8 0.004 

Colesterol (mg/dl) 210.4 ± 34.2 212.4 ± 43.8 Ns 196.0 ± 34.6 181.7 ± 32.3 0.014 

Datos expresados en media ± desviación estándar. IMC: índice de masa corporal. Diferencias estadísticamente 
significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 

 

Ítem 14. ¿Cuántas veces a la semana consume vegetales cocinados, la pasta, el arroz 

u otros platos aderezados con una salsa de tomate, ajo, cebolla o puerro elaborada a 

fuego lento con aceite de oliva (sofrito)? 

En la Figura 25 se muestra el porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida 

que cumplen el ítem nº14 del cuestionario MEDAS (¿Cuántas veces a la semana 

consume vegetales cocinados, la pasta, el arroz u otros platos aderezados con una salsa 

de tomate, ajo, cebolla o puerro elaborada a fuego lento con aceite de oliva (sofrito)?). 

En la Tabla 22 se muestran aquellas variables antropométricas y bioquímicas que 

eran significativamente diferentes entre los sujetos que cumplían o no cumplían el ítem 
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14 del cuestionario MEDAS dentro del grupo de no obesos y de sujetos con obesidad 

mórbida. Observamos diferencias significativas en la variable tensión arterial sistólica 

solamente entre los sujetos no obesos. En el resto de las variables antropométricas y 

bioquímicas no se han encontrado diferencias significativas. 

 

      Sujetos no obesos                                                                          Sujetos con obesidad mórbida 
P<0.001 

 

                                           

                                                                 ≥ 2 veces/semana (1punto) 

                                                                < 2 veces/semana (0 puntos) 

Figura 25. Porcentaje de sujetos no obesos y con obesidad mórbida en función de cuantas veces a la 
semana consumen vegetales cocinados, la pasta, el arroz u otros platos aderezados con una salsa de 
tomate, ajo, cebolla o puerro elaborada a fuego lento con aceite de oliva (sofrito) (se muestra la 
puntuación en función del nº de veces). P<0.001: diferencias significativas entre las proporciones de 
ambos grupos de sujetos 

 

 

Tabla 22. Variables bioquímicas y antropométricas significativas de los sujetos del estudio en función de 
cuantas veces a la semana consumen vegetales cocinados, la pasta. el arroz u otros platos aderezados 
con salsa de tomate, ajo, cebolla o puerro elaborada a fuego lento con aceite de oliva (sofrito) 

 Sujetos no obesos  Sujetos con obesidad mórbida  

 ≥2 veces a la 
semana 

<2 veces a la 
semana 

P ≥2 veces a la 
semana 

<2 veces a la 
semana 

P 

TAS (mmHg) 120.2 ± 15.5 131.1 ± 18.9 0.023 140.4 ± 18.0 143.3 ± 19.1 Ns 

Datos expresados en media ± desviación estándar. TAS: tensión arterial sistólica. Diferencias estadísticamente 
significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 
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5.2.  Asociación entre adherencia a la dieta mediterránea 

y el síndrome metabólico en la obesidad mórbida 
 

En primer lugar, no hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas 

en el porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con o sin síndrome metabólico en 

función de si son Adh-DMed o No Adh-DMed. 

 

5.2.1. Asociación entre la adherencia a la dieta mediterránea y los criterios 

del síndrome metabólico 
 

A continuación, hemos analizado la asociación entre la adherencia a la dieta 

mediterránea y cada uno de los criterios que definen al síndrome metabólico. En la Tabla 

23 se encuentran los datos bioquímicos y antropométricos relacionados con cada uno 

de los criterios de síndrome metabólico en función de la adherencia a la dieta 

mediterránea en los sujetos con obesidad mórbida. Sólo hemos encontrado diferencias 

estadísticamente significativas en los niveles de tensión arterial diastólica. 

 

Tabla 23. Variables bioquímicas y antropométricas de los sujetos con obesidad mórbida relacionadas con 
cada uno de los criterios de síndrome metabólico en función de su adherencia a la dieta mediterránea 

 Adh-DMed No Adh-DMed P 

Cintura (cm) 130.2 ± 17.7 135.6 ± 14.1 Ns 

TAS (mmHg) 142.9 ± 22.7 141.4 ± 17.5 Ns 

TAD (mmHg) 79.3 ± 10.5 83.5 ± 10.7 0.042 

Glucosa (mg/dl) 113.5 ± 45.8 113.3 ± 40.3 Ns 

Triglicéridos (mg/dl) 165.9 ± 89.3 140.1 ± 62.8 Ns 

C-HDL (mg/dl) 43.3 ± 10.6 45.8 ± 10.2 Ns 

Datos expresados en media ± desviación estándar. TAS: tensión arterial sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. C-
HDL: colesterol HDL. Diferencias estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 
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5.2.2. Asociación entre los ítems del cuestionario de adherencia a la dieta 

mediterránea y los criterios del síndrome metabólico 
 

En relación con la asociación entre la adherencia a la dieta mediterránea y cada uno 

de los criterios que definen al síndrome metabólico, sólo encontramos diferencias 

estadísticamente significativas (P=0.038) en el porcentaje de sujetos con obesidad 

mórbida Adh-DMed y No Adh-DMed en función del cumplimiento del criterio de 

triglicéridos de síndrome metabólico (Tabla 24). 

 

Tabla 24. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida Adh-DMed y No Adh-DMed clasificados en 
función del cumplimiento del criterio triglicéridos del síndrome metabólico 

 

 

 

 

                      Datos expresados en porcentajes. TG: triglicéridos.  

 

Una vez vista la asociación entre la adherencia a la dieta mediterránea y los criterios 

del síndrome metabólico en sujetos con obesidad mórbida, procedimos a analizar cada 

uno de los ítems del cuestionario que define la adherencia a la dieta mediterránea.  

 

Ítem 4. ¿Cuántas piezas de fruta (incluyendo zumo natural) consume al día? 

Hemos encontrado una asociación significativa entre el ítem 4 y el criterio de 

colesterol HDL del síndrome metabólico (P=0.015) (Tabla 25). 

 Adherencia a la Dieta Mediterránea Total 

Si No 

Cumple criterios TG Si 45.5% 54.5% 100% 

No 17.3% 82.7% 100% 
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Tabla 25. Porcentaje de consumo de fruta/día en sujetos con obesidad mórbida en función del 
cumplimiento del criterio de colesterol HDL del síndrome metabólico 

 Consumo de fruta al día Total 

≥ 3 piezas de 
fruta al día 

< 3 piezas de 
fruta al día 

Cumple criterios C-HDL Si 23.1% 76.9% 100% 

No 8% 92% 100% 

           Datos expresados en porcentajes. C-HDL: colesterol HDL. 

 

Ítem 7 ¿Cuántas bebidas carbonatadas y/o azucaradas (refrescos, colas, tónicas, 

bitter) consume al día? 

Hemos encontrado una asociación significativa entre el ítem 7 y el criterio de HTA 

del síndrome metabólico (P=0.049) (Tabla 26). 

 

Tabla 26. Porcentaje de consumo de carbonatadas y/o azucaradas/día en sujetos con obesidad mórbida 
en función del cumplimiento del criterio de hipertensión arterial del síndrome metabólico 

 Consumo de bebidas 
carbonatadas por día 

 

Total 

<1 al día >1 al día 

Cumple criterios HTA Si 80.8% 19.2% 100% 

No 64.3% 35.7% 100% 

        Datos expresados en porcentajes. HTA: hipertensión arterial. 

 

Ítem 9 ¿Cuántas raciones de legumbres consume a la semana (una ración o plato 

equivale a 150gr)? 

Hemos encontrado una asociación significativa entre el ítem 9 y el criterio de 

triglicéridos del síndrome metabólico (P<0.001) (Tabla 27). 
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Tabla 27. Porcentaje de consumo de legumbres/semana en sujetos con obesidad mórbida en función del 
cumplimiento del criterio de triglicéridos del síndrome metabólico 

 Consumo de legumbres a la semana  

Total ≥3 raciones por 
semana 

<3 raciones por 
semana 

Cumple criterios TG Si 63.3% 36.4% 100% 

No 14% 86% 100% 

     Datos expresados en porcentajes. TG: triglicéridos. 

 

Ítem 10 ¿Cuántas raciones de pescado o mariscos consume a la semana (un plato, 

pieza o ración equivale a 100-150gr de pescado ó 4-5 piezas de marisco)? 

Hemos encontrado una asociación significativa entre el ítem 10 y el criterio de 

hipertensión arterial del síndrome metabólico (P=0.049) (Tabla 28). 

 

Tabla 28. Porcentaje de consumo de pescado o marisco/semana en sujetos con obesidad mórbida en 
función del cumplimiento del criterio de hipertensión arterial del síndrome metabólico 

 Consumo de raciones pescado a la semana  

Total ≥3 raciones por 
semana 

<3 raciones por 
semana 

Cumple criterios HTA Si 22.4% 77.6% 100% 

No 39.3% 60.7% 100% 

Datos expresados en porcentajes. HTA: hipertensión arterial. 

 

Ítem 11 ¿Cuántas veces consume repostería comercial (no casera) como galletas, 

flanes, dulces o pasteles a la semana? 

Hemos encontrado una asociación significativa entre el ítem 11 y el criterio de 

triglicéridos del síndrome metabólico (P=0.049) (Tabla 29). 

 



Resultados 

129 
 

Tabla 29. Porcentaje de consumo de repostería comercial/semana en sujetos con obesidad mórbida en 
función del cumplimiento del criterio de triglicéridos del síndrome metabólico 

 Consumo de repostería comercial por 
semana 

 

Total 

<3 raciones por 
semana 

≥3 raciones por 
semana 

Cumple criterios TG Si 72.7% 27.3% 100% 

No 43.3% 56.7% 100% 

 Datos expresados en porcentajes. TG: triglicéridos. 

 

Ítem 13 ¿Consume preferentemente carne de pollo, pavo o conejo en vez de ternera, 

cerdo, hamburguesas o salchichas (carne de pollo: una pieza o ración equivale a 100-

150gr)? 

Hemos encontrado una asociación significativa entre el ítem 13 y el criterio de 

colesterol HDL del síndrome metabólico (P=0.049) (Tabla 30). 

 

Tabla 30. Porcentaje de consumo de carne de pollo, pavo o conejo en vez de ternera, cerdo, 
hamburguesas o salchichas en sujetos con obesidad mórbida en función del cumplimiento del criterio de 
colesterol HDL del síndrome metabólico 

 Consumo preferente carne 
blanca o roja  

Total 
Si No 

Cumple criterios C-HDL Si 
66.7% 33.3% 100% 

No 
80% 20% 100% 

         Datos expresados en porcentajes. C-HDL: colesterol HDL. 

 

No existen otras asociaciones estadísticamente significativas entre el resto de los 

ítems del cuestionario MEDAS y los distintos criterios del síndrome metabólico. 
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5.3. Asociación entre adherencia a la dieta mediterránea 

y el nivel de estudios en la obesidad mórbida 
 

A continuación, hemos analizado la asociación entre la adherencia a la dieta 

mediterránea y el nivel de estudios (básicos o superiores) en sujetos con obesidad 

mórbida. No existen diferencias estadísticamente significativas entre la adherencia a la 

dieta mediterránea y el nivel de estudios (Tabla 31). 

 

Tabla 31. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con nivel de estudios básico o superior en función 
de la adherencia a la dieta mediterránea 

 Nivel de estudios  

Total Básico Superior 

Adherencia a la Dieta 
Mediterránea 

 

Si 68% 32% 100% 

No 67.9% 32.1% 100% 

                  Datos expresados en porcentajes. 

 

Una vez vista la asociación entre el nivel de estudios y la adherencia a la dieta 

mediterránea en sujetos con obesidad mórbida, procedimos a analizar cada uno de los 

ítems del cuestionario que define la adherencia a la dieta mediterránea. Hemos 

encontrado una asociación significativa entre el nivel de estudios (básico o superior) y 

el ítem 3 (¿Cuántas raciones de verdura u hortalizas consume al día?) (P=0.049) (Tabla 

32). 
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Tabla 32. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con nivel de estudios básicos o superior en función 
del consumo de verduras u hortalizas al día 

 Nivel de estudios  

Total Básico Superior 

Raciones de verdura 
u hortalizas al día 

 

<2 al día 71,6% 28.4% 100% 

≥2 al día 53.6% 46.4% 100% 

         Datos expresados en porcentajes. 

 

No existen otras asociaciones estadísticamente significativas entre el resto de los 

ítems del cuestionario MEDAS y el nivel de estudios. 

 

5.4. Asociación entre adherencia a la dieta mediterránea 

y el ejercicio en la obesidad mórbida 
 

Estudiando la asociación entre la adherencia a la dieta mediterránea y el ejercicio 

físico en la obesidad mórbida, no hemos encontrado diferencias estadísticamente 

significativas según el ejercicio físico que realizan al día (caminar menos o más de 30 

minutos al día) (Tabla 33). 

Una vez vista la asociación entre la actividad física y la adherencia a la dieta 

mediterránea en sujetos con obesidad mórbida, procedimos a analizar cada uno de los 

ítems del cuestionario que define la adherencia a la dieta mediterránea. Hemos 

encontrado una asociación significativa entre el nivel de actividad física (caminar menos 

o más de 30 minutos al día) y el ítem 10 (¿Cuántas raciones de pescado o mariscos 

consume a la semana?) (P=0.043) (Tabla 34) y el ítem 11 (¿Cuántas veces consume 

repostería comercial (no casera) como galletas, flanes, dulces o pasteles a la semana?) 

(P=0.006) (Tabla 35). 
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Tabla 33. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de actividad física (caminar <30 
o ≥ 30 min/día) en función de la adherencia a la dieta mediterránea 

 Actividad Física  

Total <30 min al día ≥30 min al día 

Adherencia Dieta 
Mediterránea 

Si 38.7% 61.3% 100% 

No 51.9% 48.1% 100% 

                    Datos expresados en porcentajes. 

 

 

Tabla 34. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de actividad física (caminar <30 
o ≥ 30 min/día) en función del consumo de pescado 

 Actividad Física  

Total <30 min al día ≥30 min al día 

Consumo de 
Pescado o Marisco 

<3 por semana 53.6% 46.4% 100% 

≥3 por semana 36.6% 63.4% 100% 

           Datos expresados en porcentajes. 

 

 

Tabla 35. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de actividad física (caminar <30 
o ≥ 30 min/día) en función del consumo de repostería comercial 

 Actividad Física  

Total <30 min al día ≥30 min al día 

Consumo de 
repostería 
comercial 

<3 por semana 37.5% 62.5% 100% 

≥3 por semana 58.5% 41.5% 100% 

         Datos expresados en porcentajes. 

 

No existen diferencias estadísticamente significativas entre el nivel de ejercicio 

físico y el resto de los ítems del cuestionario MEDAS. 
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5.5. Asociación entre el síndrome metabólico y nivel de 

estudios en la obesidad mórbida 
 

Hemos encontrado una asociación estadísticamente significativa entre la presencia 

de síndrome metabólico y el nivel de estudios (básicos o superior) en la obesidad 

mórbida (P=0.014) (Tabla 36). 

 

Tabla 36. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de estudios (básico o superior) 
en función de la presencia o ausencia del síndrome metabólico 

 Nivel de estudios  

Total Básicos Superior 

Sujetos con 
síndrome 
metabólico 

Si 73.3% 26.7% 100% 

No 48.1% 51.9% 100% 

                        Datos expresados en porcentajes. 

 

A continuación, analizamos la asociación entre el nivel de estudios y cada uno de 

los criterios que definen el síndrome metabólico. Encontramos una asociación 

significativa entre el nivel de estudios y la presencia de hipertensión arterial (P=0.036) 

(Tabla 37), y entre el nivel de estudios y la presencia de DM2 (P=0.036) (Tabla 38). Con los 

demás criterios de síndrome metabólico, como son los triglicéridos y el colesterol HDL, 

no existen diferencias estadísticamente significativas. 

 

Tabla 37. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de estudios (básico o superior) 
en función de la presencia o ausencia de hipertensión arterial 

 Nivel de estudios  

Total Básicos Superior 

Sujetos con HTA Si 71.7% 28.3% 100% 

No 50.0% 50.0% 100% 

                             Datos expresados en porcentajes. HTA: hipertensión arterial. 
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Tabla 38. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de estudios (básico o superior) 
en función de la presencia o ausencia de DM2 

 Nivel de estudios  

Total Básicos Superior 

Sujetos con DM2 Si 74.1% 25.9% 100% 

No 57.7% 42.3% 100% 

                               Datos expresados en porcentajes. DM2: diabetes mellitus tipo 2. 

 

 

5.6. Asociación entre el síndrome metabólico y el ejercicio 

físico en la obesidad mórbida 
 

Estudiando la asociación entre el síndrome metabólico y el ejercicio físico en la 

obesidad mórbida, no hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas 

según el ejercicio físico que realizan al día (si caminan menos o más de 30 minutos al 

día) (Tabla 39). 

Cuando analizamos los distintos criterios del síndrome metabólico, encontramos 

diferencias estadísticamente significativas en función de tener o no tener DM2 (P=0.039) 

(Tabla 40). No hemos encontrado asociación significativa entre el ejercicio físico con el 

resto de criterios del síndrome metabólico. 

 

Tabla 39. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de ejercicio físico (caminar <30 
o ≥30 min/día) en función de la presencia o ausencia de síndrome metabólico 

 Ejercicio físico  

Total <30 minutos 
al día 

≥30 minutos 
al día 

Sujetos con 
síndrome 
metabólico 

Si 52.1% 47.9% 100% 

No 43.2% 56.8% 100% 

                           Datos expresados en porcentajes. 
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Tabla 40. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con distinto grado de ejercicio físico (caminar <30 
o ≥30 min/día) clasificados en función del cumplimiento del criterio de DM2 de síndrome metabólico 

 Ejercicio físico  

Total <30 minutos 
al día 

≥30 minutos 
al día 

Sujetos con DM2 Si 55.7% 44.3% 100% 

No 40.6% 59.4% 100% 

                           Datos expresados en porcentajes. DM2: diabetes mellitus tipo 2. 

 

 

5.7. Asociación entre el ejercicio físico y el nivel de 

estudios en la obesidad mórbida 
 

Estudiando la asociación entre el ejercicio físico y nivel de estudios en la obesidad 

mórbida, hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas según el 

ejercicio físico que realizan al día (caminar menos o más de 30 minutos al día) y el nivel 

de estudios que tienen (básico o superior) (P=0.006) (Tabla 41). 

 

Tabla 41. Porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con nivel de estudios (básico y superior) en función 
del grado de ejercicio físico que realizan (caminar <30 o ≥30 min/día) 

 Nivel de estudios  

Total Básico Superior 

Ejercicio físico <30 min al día 78.6% 21.4% 100% 

≥30 min al día 56.5% 43.5% 100% 

                         Datos expresados en porcentajes. 
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5.8. Asociación de la dieta mediterránea y el síndrome 

metabólico con los niveles séricos de miRNAs 
 

 

De los sujetos del estudio, 58 pacientes con obesidad mórbida de los reclutados en 

la consulta de la UGC de Endocrinología y Nutrición del Hospital Regional Universitario 

de Málaga fueron seleccionados para estudiar los niveles de los miRNAs seleccionados 

en sus muestras de suero.  

 

 

5.8.1. Características antropométricas y bioquímicas 
 

En la Tabla 42 se resumen las características de los pacientes obesos mórbidos 

clasificados como Adh-DMed (n = 8) y No Adh-DMed (n = 50). No se encontraron 

diferencias significativas entre ambos grupos en la mayoría de las variables. Sólo los 

valores tensión arterial diastólica fueron significativamente mayores en el grupo No 

Adh-DMed. 
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Tabla 42. Variables antropométricas y bioquímicas en pacientes con obesidad mórbida clasificados según 
su adherencia a la dieta mediterránea 

Variables 
Población 

total 
No Adh-DMed Adh-DMed P 

 N (hombre/mujer) 58 (17/41) 50 (15/35) 8 (2/6) Ns 

 Edad (años) 54.1 ± 14.4 53.7 ± 14.3 57.1 ± 15.2 Ns 

 Peso (kg) 111.2 ± 17.4 110.9 ± 17.9 113.2 ± 16.2 Ns 

 IMC (kg/m2) 44.1 ± 4.6 44.0 ± 4.7 44.4 ± 4.0 Ns 

 Cintura (cm) 126.8 ± 13.7 127.3 ± 13.5 124.1 ± 15.6 Ns 

 Cadera (cm) 132.5 ± 11.1 131.4 ± 10.2 137.2 ± 14.7 Ns 

 TAS (mmHg) 135.1 ± 14.7 136.6 ± 16.1 133.8 ± 10.0 Ns 

 TAD (mmHg) 81.4 ± 9.3 82.1 ± 9.2 73.6 ± 9.6 0.04 

 Glucosa (mg/dL) 122.0 ± 40.2 124.1 ± 42.5 109.3 ± 17.5 Ns 

 Colesterol (mg/dL) 195.9 ± 36.7 194.9 ± 36.8 202.0 ± 39.7 Ns 

 C-HDL (mg/dL) 47.6 ± 11.6 47.1 ± 11.9 50.1 ± 9.8 Ns 

 C-LDL (mg/dL) 107.0 ± 28.4 106.0 ± 28.1 112.8 ± 31.0 Ns 

 Trigliceridos (mg/dL) 143.4 ± 65.9 145.5 ± 69.4 130.4 ± 40.0 Ns 

 Insulina (mIU/L) 19.1 ± 17.5 20.2 ± 18.6 12.2 ± 5.0 Ns 

 HOMA-IR 5.9 ± 8.2 6.9 ± 8.8 3.3 ± 1.6 Ns 

 %Pacientes que cumplen criterio de   
cintura del síndrome metabólico 

100 100 100 Ns 

 % Pacientes que cumplen criterio de 
triglicéridos del síndrome metabólico 

37.5 38.1 25.0 Ns 

 % Pacientes que cumplen criterio de 
C-HDL del síndrome metabólico 

60.7 63.8 50.0 Ns 

 % Pacientes que cumplen criterio de 
hipertensión del síndrome metabólico 

72.4 73.5 75.0 Ns 

 % Pacientes que cumplen criterio de 
glucosa o DM2 del síndrome 
metabólico 

71.9 72.9 62.5 Ns 

Datos expresados como media ± desviación estándar, o como porcentajes. IMC: índice de masa corporal. TAS: tensión 

arterial sistólica. TAD: tensión arterial diastólica. C-HDL: colesterol HDL. C-LDL: colesterol LDL. Diferencias 

estadísticamente significativas cuando P≤0.05. Ns: no significativo. 
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5.8.2. Correlación entre los niveles de los miRNAs estudiados. 
 

Realizamos un análisis para conocer la correlación de los miRNAs analizados entre 

ellos mismos. Encontramos que los niveles del mir-590 correlacionaron 

significativamente con los niveles circulantes del mir-let7a (r = 0.361, p = 0.006) (Figura 

26). Mir-192 correlacionó significativamente con mir-107 (r = 364, p = 0.005) (Figura 27). 

 

 

 

 

Figura 26. Correlación entre niveles en suero de mir-590 y mir-let7a expresados como fold change 
medidos en sujetos con obesidad mórbida 
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Figura 27. Correlación entre niveles en suero de mi-192 y mir-107 expresados como fold change 
medidos en sujetos con obesidad mórbida 

 

 

 

5.8.3. Asociación de los niveles de miRNAs y adherencia a la dieta 

mediterránea 
 

Se planteó la hipótesis de que podría haber diferencias significativas en los niveles 

de los miRNAs séricos seleccionados en nuestro estudio (mir-590, mir-107, mir-let7a, 

mir-21 y mir-192) con respecto a la adherencia o no adherencia a la dieta mediterránea 

en sujetos con obesidad mórbida. Tras un análisis por regresión logística donde la 

variable dependiente fue la adherencia o no adherencia a la dieta mediterránea, 

observamos niveles séricos de mir-590 (p = 0,042) más altos en los pacientes adherentes 

(Figura 28). También realizamos un análisis de regresión lineal considerando estos 

miRNAs como la variable dependiente, ajustando el modelo por la adherencia a la dieta 

mediterránea, sexo, edad e índice de masa corporal y observamos de nuevo una 

asociación estadísticamente significativa entre mir-590 y adherencia a la dieta 

mediterránea (p = 0.040, B = 0.275). 
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Figura 28. Niveles de mir-590 en suero expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida en función de su adherencia o no adherencia a la dieta mediterránea 

 

 

5.8.4. Niveles de miRNAs en suero con respecto a cada uno de los ítems del 

MEDAS  
 

A continuación, quisimos estudiar las posibles diferencias en los niveles de esos 

miRNAs séricos con respecto a cada uno de los 14 ítems que se recogen en el MEDAS. 

Los resultados de dichos análisis son: 

 

  Análisis niveles mir-590 

 

Encontramos niveles significativamente más bajos en suero de mir-590 en aquellos 

pacientes que consumían más de 2 pasteles comerciales o bollería industrial por semana 

(ítem 11) (p = 0.040) (Figura 29). Por análisis de regresión lineal ajustando por las variables 

adherencia a la dieta mediterránea, sexo, edad e índice de masa corporal, solo 
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observamos una asociación estadísticamente significativa entre el mir-590 y el ítem 11 

(consumo de bollería industrial por semana) (p = 0.032, B = 0.286). 

 

 

 

Figura 29. Niveles de mir-590 en suero expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida en función del consumo de bollería industrial a la semana 

 

 

 

  Análisis niveles mir-let7a 
 

Respecto a los niveles en suero de mir-let7a, encontramos niveles estadísticamente 

más bajos de este miRNA en aquellos que consumieron ≥3 piezas de fruta al día (p = 

0.045) (ítem 4) (Figura 30), en aquellos que consumieron menos carnes rojas que blancas 

(p = 0.048) (ítem 13) (Figura 31), y en aquellos pacientes que consumieron ≥1 bebida 

azucarada al día (p = 0.043) (ítem 7) (Figura 32). Mediante análisis de regresión lineal 

ajustando por los ítems del cuestionario, sexo, edad e índice de masa corporal, 

observamos asociaciones estadísticamente significativas entre el mir-let7a y el ítem 7 
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(consumo de bebidas azucaradas al día) (p = 0.022, B = 0.322), mir-let7a y el ítem 4 

(consumo de piezas de fruta al día) (p = 0.027, B = −0.293) y mir-let7a y el ítem 13 

(consumo menor de carnes rojas que blancas) (p = 0.049, B = −0.255). 

 

 

 

 

Figura 30. Niveles de mir-let7a en suero expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida en función del consumo de las piezas de fruta a la semana 
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Figura 31. Niveles de mir-let7a en suero expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida en función del mayor o menor consumo de carnes rojas frente al consumo de carnes blancas 

 

 

 

Figura 32. Niveles de mir-let7a en suero expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida en función del consumo de bebidas azucaradas a la semana 
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5.8.5. Niveles de miRNAs en suero con respecto al síndrome metabólico 

 

Tras analizar la relación entre adherencia a la dieta mediterránea y síndrome 

metabólico, quisimos ver si existían diferencias significativas en los niveles del miRNAs 

en suero en función de la presencia de síndrome metabólico y/o sus criterios.  

Cuando analizamos la relación entre los diferentes miRNAs y la presencia o ausencia 

de síndrome metabólico no observamos diferencias significativas con ninguno de los 

miRNAs estudiados.  

Al realizar el análisis para cada uno de los criterios del síndrome metabólico 

encontramos diferentes asociaciones con los niveles de miRNAs. Realizamos análisis de 

regresión logística con los criterios de síndrome metabólico como variables 

dependientes, ajustados por los diferentes miRNAs, el sexo, la edad e IMC y 

encontramos diferencias estadísticamente significativas en los siguientes casos:  

En los pacientes que cumplían el criterio de colesterol HDL para el síndrome 

metabólico encontramos niveles estadísticamente más bajos de mir-590 (p = 0.032, OR 

= 0.112, 95 % CI = 0.015–0.829) (Figura 33) y mir-let7a (p = 0.003, OR = 0.867, 95% CI = 

0.789–0.953) (Figura 34). Sin embargo, los niveles de mir-192 fueron significativamente 

más altos (p = 0.048, OR = 2.649, 95% CI = 1.010–6.950) (Figura 35). En los pacientes que 

cumplieron con el criterio de triglicéridos del síndrome metabólico también 

encontramos un nivel estadísticamente más alto de mir-192 (p = 0.017, OR = 2.742, IC 

del 95% = 1.194–6.297) (Figura 36). No encontramos diferencias estadísticamente 

significativas en los niveles séricos de los miRNAs analizados con respecto a los criterios 

de hipertensión y glucosa. 
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Figura 33. Niveles en suero de mir-590 expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida clasificados según el criterio colesterol HDL para el síndrome metabólico 

 

 

 

 

Figura 34. Niveles en suero de mir-let7a expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida clasificados según el criterio colesterol HDL para el síndrome metabólico 
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Figura 35. Niveles en suero de mir-192 expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida clasificados según el criterio colesterol HDL para el síndrome metabólico 

 

 

 

Figura 36. Niveles en suero de mir-192 expresados como fold change en pacientes con obesidad 
mórbida clasificados según el criterio de triglicéridos para el síndrome metabólico 
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También analizamos la asociación entre los miRNAs y la presencia de DM2 como 

variable dependiente en un análisis de regresión logística, ajustado por sexo, edad e 

IMC. Encontramos niveles estadísticamente más altos de mir-192 en sujetos con 

obesidad mórbida con DM2 (p = 0.013, OR = 2.643, 95% CI = 1.223-5.709) (Figura 37).  

 

 

 

Figura 37. Niveles en suero de mir-192 expresados en fold change en pacientes con obesidad mórbida 
en función de tener o no DM2 
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6.1. Adherencia a la dieta mediterránea 
 

La dieta constituye uno de los factores ambientales más relevantes que influyen en 

el desarrollo de distintas enfermedades crónicas. El análisis del patrón dietético es una 

herramienta práctica para evaluar la asociación entre la dieta y el riesgo de desarrollar 

enfermedades crónicas. Esto es de especial importancia en la promoción de la salud. 

Hasta la fecha, la dieta mediterránea se ha establecido como un patrón dietético 

saludable, existiendo muchas evidencias que la señalan como una herramienta útil en el 

control de los factores de riesgo cardiovascular, como la hipercolesterolemia, la DM2 y 

la hipertensión (Fitó et al., 2016). Se ha visto que la dieta mediterránea presenta una 

asociación inversa con la incidencia de enfermedad de las arterias coronarias en el sur 

de Europa en comparación con el norte de Europa y los Estados Unidos (Keys et al., 1966; 

Menotti et al., 1989). Además, existen numerosos estudios epidemiológicos que 

muestran una relación entre dieta mediterránea y obesidad, DM2 y enfermedad 

cardiovascular.  

La dieta mediterránea hace referencia a un patrón de alimentación de las zonas de 

cultivo de olivos que rodean el mar Mediterráneo. Este tipo de dieta se centra en el 

consumo de frutas, tubérculos, granos (en su mayoría enteros), legumbres, nueces, 

semillas y aceite de oliva, que representa uno de sus constituyentes principales y 

característico, proporcionando un alto contenido de ácidos grasos monoinsaturados y 

una ingesta reducida de ácidos grasos saturados. Además, se considera como saludable 

una ingesta moderada de vino tinto con las comidas, una ingesta moderada de mariscos, 

aves, productos lácteos y un bajo consumo de carnes rojas y dulces. Todas estas 

características son tenidas en cuenta en el cuestionario de adherencia a la dieta 

mediterránea considerado en nuestro estudio.  

Sin embargo, los mecanismos de esta asociación no son del todo conocidos. Dentro 

de la dieta mediterránea, desde hace años se ha considerado como componente 

fundamental al aceite de oliva. Se conoce que este aceite, rico en ácido oleico, mejora 
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el perfil lipídico (Mayneris-Perxachs et al., 2014), previene la disfunción mitocondrial y 

la resistencia a la insulina en el músculo esquelético (Salvadó et al., 2013). Se ha 

asociado, además, con una disminución del riesgo de desarrollar enfermedad 

cardiovascular (Moon et al., 2014) y con una prevención del desarrollo de la resistencia 

a la insulina en los miotubos mediante la activación de PI3K (Gao et al., 2009). Uno de 

sus constituyentes principales, el ácido oleico, reduce la apoptosis celular, mecanismo 

implicado en la inestabilidad y rotura de las placas ateroscleróticas y en sus 

complicaciones (Iwaki et al., 2012). Sin embargo, no todos los mecanismos moleculares 

por los que el aceite de oliva tiene un efecto protector son conocidos. Además del ácido 

oleico, otros compuestos minoritarios del aceite de oliva, como son los compuestos 

fenólicos, tienen también propiedades cardiosaludables. El ácido oleanólico es capaz de 

inducir la liberación de prostaglandina I2 (PGI2) y no incrementa la liberación del 

tromboxano TXA2, un eicosanoide vasoconstrictor (Martínez-González et al., 2008). 

Otros polifenoles, como el resveratrol y la oleuropeina, inhiben la proliferación del 

músculo liso vascular, mecanismo relevante en la aterogénesis (Abe et al., 2012; Abe et 

al., 2011), e inducen una vasodilación del endotelio vascular (D’Agostino et al., 2020). 

En conjunto, el aceite de oliva parece tener un efecto cardiosaludable directo sobre las 

células de músculo liso vascular. Por esta y otras razones, varias de las preguntas del 

cuestionario sobre adherencia a la dieta mediterránea se centran en el consumo del 

aceite de oliva. 

En nuestro estudio hemos comprobado cómo solo el 19.3% de los sujetos con 

obesidad mórbida muestran una buena adherencia a la dieta mediterránea, un 

porcentaje intermedio a lo visto en otros estudios, en los cuales, por ejemplo, se 

encuentra un 40.8% (Gils et al., 2020) de los sujetos con obesidad mórbida con una 

adherencia moderada o alta a la dieta mediterránea, o sólo un 6% de sujetos con 

obesidad mórbida con una buena adherencia (Ruiz-Tovar et al., 2014). Sin embargo, este 

último estudio se realizó con otro tipo de cuestionario, el test KIDMED, el cual es 

ligeramente distinto al cuestionario MEDAS. A pesar de esta baja adherencia a la dieta 

mediterránea en los sujetos con obesidad mórbida, en nuestro estudio hemos 
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encontrado un porcentaje similar entre los sujetos control, los cuales eran normopeso. 

Esto es llamativo, puesto que se supone que los sujetos normopeso deberían tener una 

dieta más saludable al mantener el peso en un rango adecuado. Sin embargo, un estudio 

previo ha mostrado que los hábitos dietéticos de la población normal española no se 

encuadran dentro de lo que se supone que es la dieta mediterránea. Habría una ingesta 

total de lípidos superior al 40% del total de calorías ingeridas, siendo las dos terceras 

partes grasas saturadas. Mientras, el porcentaje de lípidos monoinsaturados, como el 

ácido oleico, estaba muy por debajo de lo recomendable (Morales-Falo et al., 2013). En 

este sentido, los hábitos alimentarios típicos de las poblaciones mediterráneas, donde 

se supone que debería existir una alta adherencia a la dieta mediterránea, se han ido 

alterando progresivamente con alimentos ricos en proteínas, grasas saturadas y 

azúcares hasta el punto de que su ingesta supera ya los niveles necesarios y saludables. 

Esto deriva del estado de “aparente bienestar” en el que vivimos, donde el aumento de 

la esperanza de vida corre paralelo al aumento del riesgo de enfermedades como la 

obesidad, el síndrome metabólico, las enfermedades cardiovasculares y el cáncer. Este 

cambio en los hábitos alimenticios ha provocado que la adherencia a la dieta 

mediterránea haya disminuido bastante desde hace ya algunas décadas (Hu, 2002), y 

podría estar detrás de la baja adherencia a la dieta mediterránea encontrada en los 

sujetos control normopeso y del incremento continuado de la incidencia de sobrepeso 

y obesidad en la población española. En nuestro estudio hemos comprobado como el 

porcentaje de sujetos con obesidad mórbida que consume preferentemente aceite de 

oliva para cocinar era similar a la de los sujetos control, y similar a un estudio previo en 

el que se vio que alrededor del 90% de la población española utilizaba preferentemente 

aceite de oliva como aceite en la cocina (Soriguer et al., 2013). Por otro lado, nuestros 

hallazgos de que la adherencia a la dieta mediterránea era mayor en individuos con 

obesidad mórbida que en sujetos con normopeso podría estar explicado por los consejos 

dietéticos que suelen darse a los sujetos con obesidad mórbida. Estos sujetos suelen 

estar incluidos en distintos programas para perder peso, tanto programas dietéticos 

como en aquellos que realizan antes de ser sometidos a cirugía bariátrica. En éstos, se 

espera que los consejos nutricionales y dietéticos sean adquiridos con la idea de que 
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disminuyan algo de su peso para minimizar el riesgo en la intervención quirúrgica. La 

instauración de una dieta a estos pacientes, que por lo general es muy similar a lo que 

es la dieta mediterránea, tiene como objetivo la de perder peso de forma significativa y 

mantenerla en el tiempo. No obstante, la adherencia a la dieta que se consigue puede 

ser muy diferente en cada persona, con lo cual tampoco se esperaría un incremento 

muy alto en dicha adherencia. 

Además de ser ligeramente más adherentes a la dieta mediterránea en líneas 

generales, los sujetos con obesidad mórbida respondieron de forma adherente a un 

mayor número de preguntas del cuestionario: mayor consumo de frutas, carnes rojas, 

legumbres, pescado, frutos secos, vegetales cocinados y carnes blancas frente a rojas. A 

pesar de esto, hemos observado en general que en los sujetos normopeso, las 

características antropométricas y los niveles de las variables bioquímicas analizadas 

estarían de acuerdo con lo esperado para cada una de las preguntas. Por ejemplo, un 

consumo de 2 o más cucharadas de aceite de oliva al día estaría asociado a una menor 

tensión y mayores niveles de colesterol HDL en sujetos normopeso. Sin embargo, en los 

sujetos con obesidad mórbida este consumo de 2 o más cucharadas de aceite de oliva 

al día se asociaría a una mayor tensión arterial diastólica y niveles de triglicéridos. Estas 

y otras posibles discrepancias podrían venir explicadas por el hecho de que los sujetos 

con obesidad mórbida pueden estar ingiriendo una cantidad más elevada de la 

recomendada de cada uno de los alimentos de los que se incluyen en el cuestionario 

MEDAS. Esto también podría explicar el hecho de que el grupo de obesos mórbidos que 

consume preferentemente aceite de oliva para cocinar tenga un peso y un IMC superior 

a los que no consumen preferentemente aceite de oliva para cocinar. Estos resultados 

vendrían avalados por otros estudios en los que se ha analizado la influencia de la 

adherencia a la dieta mediterránea en la pérdida de peso (Esposito et al., 2011). Sin 

embargo, la mayoría de ellos se realizaron en sujetos con un IMC<40 kg/m2. Uno de los 

más importantes evaluaba el efecto de un programa de intervención en el estilo de vida 

con una dieta mediterránea con y sin restricción energética sobre la pérdida de peso y 

el riesgo cardiovascular (Salas-Salvadó et al., 2019). En el estudio PREDIMED-PLUS se ha 
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visto que los sujetos con sobrepeso y obesidad con síndrome metabólico que se 

adherían a una dieta mediterránea junto con una restricción energética perdían más 

peso que el grupo de control, el cual sólo seguía las recomendaciones de adherirse a una 

dieta mediterránea sin restricción energética. Independientemente de esto, varios 

estudios clínicos aleatorizados han demostrado que la dieta mediterránea reduce 

significativamente el peso corporal, a diferencia de las dietas con alimentos con un alto 

índice glucémico, típicos de la dieta occidental (Elhayani et al., 2010).  

 

6.2. Adherencia a la dieta mediterránea y síndrome 

metabólico 
 

La dieta mediterránea también puede estar implicada en la regulación de otros 

aspectos del metabolismo relacionado con el desarrollo del síndrome metabólico. 

Aunque en nuestro estudio no hemos encontrado diferencias significativas en el 

porcentaje de sujetos con obesidad mórbida con o sin síndrome metabólico en función 

de si son adherentes o no a la dieta mediterránea, si hemos observado algunas 

asociaciones entre los distintos criterios que definen la presencia del síndrome 

metabólico y el consumo de algunos de los alimentos que se incluyen en el cuestionario 

de adherencia a la dieta mediterránea. En primer lugar, hemos observado que aquellos 

sujetos con obesidad mórbida adherentes a la dieta mediterránea muestran unos 

niveles inferiores de tensión arterial diastólica. Esta asociación ha sido confirmada en 

estudios previos, y favorecería una disminución del riesgo de enfermedades 

cardiovasculares e insuficiencia renal al ser la hipertensión uno de los principales 

factores implicados (Storniolo et al., 2017, Nissensohn et al., 2016). En este sentido, uno 

de los patrones dietéticos óptimos para el control de la hipertensión es aquel que 

incluye un alto consumo de verduras, legumbres, frutas, productos lácteos bajos en 

grasa, cereales, pescado y aceite de oliva, asociado esto con un bajo consumo de carnes 

rojas y alimentos que contienen ácidos grasos saturados. Este patrón es el típico de la 
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dieta mediterránea. En distintas revisiones recientes se han mostrado los beneficios de 

la dieta mediterránea sobre la presión arterial sistólica y diastólica en sujetos con 

presión arterial normal o hipertensión leve, después del consumo de una dieta 

mediterránea (Nissensohn et al., 2016; Tuttolomondo et al., 2019). En ellas, además se 

muestran distintos mecanismos de acción por los cuales la dieta mediterránea puede 

estar ejerciendo sus efectos sobre tensión arterial, los cuales caen fuera del objetivo de 

este estudio.  

Estudiando más en profundidad, hemos comprobado, como era de esperar en 

función de los consejos dietéticos, que el porcentaje de sujetos con obesidad mórbida 

que consume menos de 1 bebida carbonatada al día es mayor en el grupo que presenta 

hipertensión arterial. Las bebidas endulzadas con azúcar son las principales fuentes de 

azúcar añadida a los alimentos, e incluyen tanto bebidas carbonatadas (no alcohólicas) 

como bebidas de frutas con azúcares añadidos. La mayor parte de los estudios se han 

centrado en analizar su influencia sobre el aumento de peso y la obesidad (Malik et al., 

2013). Sin embargo, estas bebidas también pueden tener un impacto directo sobre el 

aumento de la presión arterial, independientemente del aumento de peso, tal y como 

se ha descrito en distintos estudios de cohortes prospectivos (Kim et al., 2016; Sayon-

Orea et al., 2015). Además, hemos visto como el porcentaje de sujetos con obesidad 

mórbida que consume 3 o más raciones de pescado a la semana es mayor en el grupo 

que no presenta hipertensión arterial. Dietas con un alto contenido en pescado, entre 

otros alimentos, pero con una reducción en el consumo de sal, son utilizadas para el 

control de la hipertensión arterial (Erkkila et al., 2008; Ramel et al., 2010; Petsini et al., 

2019).  

Numerosos estudios han mostrado cómo la adherencia a la dieta mediterránea se 

relacionada estrechamente con una mejora del perfil lipídico (Ambring et al., 2004). En 

lo referente a esta relación entre la dieta mediterránea y los niveles de lípidos, hemos 

podido comprobar como existe una asociación entre la adherencia a dicha dieta y los 

niveles de triglicéridos séricos. Sin embargo, la asociación parece estar en contra de lo 

que se esperaba. Es decir, el porcentaje de sujetos con obesidad mórbida adherente a 
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la dieta mediterránea es mayor en el grupo de pacientes que presenta 

hipertrigliceridemia. Lo lógico sería encontrar un mayor porcentaje de adherencia en el 

grupo que tiene unos niveles normales de triglicéridos. Pero algo similar ocurre cuando 

analizamos la asociación entre el cumplimiento del criterio de hipertrigliceridemia y el 

consumo de legumbres. Hemos podido comprobar como el porcentaje de sujetos con 

obesidad mórbida que consume 3 o más raciones de legumbres por semana es mayor 

en el grupo de pacientes que presenta hipertrigliceridemia. Este resultado podría estar 

en línea con lo comentado previamente en relación con una ingesta posiblemente más 

elevada de la aconsejable, la cual podría venir acompañada de otro tipo de alimentos 

con un alto contenido graso. Sin embargo, también hemos visto como el porcentaje de 

sujetos con obesidad mórbida que consume menos de 3 raciones de repostería 

comercial por semana es mayor en el grupo de pacientes que presenta 

hipertrigliceridemia. Al igual que en otros casos, esta relación no sería la esperada, pero 

podría venir explicada por los supuestos consejos dietéticos que se le dan a este tipo de 

pacientes. Los pacientes con niveles elevados de triglicéridos deberían de reducir el 

consumo de bebidas azucaradas, repostería comercial, carnes rojas, grasas, etc. 

Por otro lado, los niveles de colesterol HDL también se han asociado con la 

adherencia a la dieta mediterránea, estando en parte debido a las distintas funciones 

que presentan dichas lipoproteínas: reflujo y metabolismo de colesterol, efecto 

antioxidante, antiinflamatorio y vasodilatador. Se conoce que un aumento de los niveles 

de colesterol HDL se relaciona con una disminución del riesgo de desarrollar 

enfermedades cardiovasculares (El Harchaoui et al., 2009). Hemos podido comprobar 

como el porcentaje de sujetos con obesidad mórbida que consume 3 o más piezas de 

fruta al día es mayor entre en el grupo de pacientes que presenta niveles disminuidos 

de colesterol HDL. Esto, y al igual que con otras relaciones encontradas, parece estar en 

desacuerdo con lo esperado. Pero podría venir explicado por los consejos dietéticos y 

nutricionales que se les dan a estos pacientes, no solo para perder peso sino 

especialmente cuando muestran niveles alterados de lípidos. Por otro lado, como 

esperábamos, y de acuerdo con las recomendaciones dietéticas que se dan a estos 
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pacientes, el porcentaje de sujetos con obesidad mórbida que consume 

preferentemente carne blanca frente a roja es mayor en el grupo de pacientes que 

presenta niveles adecuados de colesterol HDL. 

 

6.2.1. Asociación del ejercicio con la adherencia a la dieta mediterránea y 

el síndrome metabólico 
 

Además de las conocidas acciones beneficiosas para la salud de la dieta 

mediterránea, dentro de un estilo de vida saludable nos encontramos con el ejercicio. 

Es bien conocido que en estos dos factores se encuentran muy interrelacionados. 

Incluso se ha propuesto una nueva pirámide alimenticia para la dieta mediterránea 

moderna, en la cual se enfatiza la importancia de un nivel diario adecuado de actividad 

física. En líneas generales, el consumo de una dieta saludable viene acompañada de la 

realización de más ejercicio. Pero como era de esperar, y dada las limitaciones físicas de 

los pacientes con obesidad mórbida, no hemos encontrado una asociación significativa 

entre el ejercicio físico que realizan al día y la adherencia a la dieta mediterránea. Sin 

embargo, si hemos podido observar una asociación significativa entre el nivel de 

actividad física (si caminan menos o más de 30 minutos al día) y el consumo de pescado 

y el consumo de repostería comercial. Un consumo de pescado mayor o igual a 3 

raciones por semana y un consumo de repostería comercial menor de 3 veces por 

semana se encuentran asociados a un mayor nivel de ejercicio (caminar al menos 30 

min/día). Estos resultados nos están confirmando la asociación entre el consumo de una 

dieta saludable y la realización de más ejercicio, aunque éste no sea de un carácter 

intenso/moderado. 

Al igual que con la dieta mediterránea, no hemos encontrado una asociación entre 

el nivel de ejercicio físico y el síndrome metabólico. Sin embargo, cuando analizamos 

cada uno de los criterios que definen al síndrome metabólico por separado, observamos 

que un mayor nivel de ejercicio (caminar al menos 30 min/día) se asocia a una menor 

proporción de sujetos con DM2. Este hallazgo se encuentra en la línea de otros estudios 
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en los que se muestra que un ejercicio físico regular de una intensidad media a vigorosa 

puede prevenir la DM2 gracias a una mejora de la sensibilidad a la insulina, un mejor 

control glucémico (Bohn et al., 2015) y a un aumento de la captación de glucosa 

muscular (Colberg et al., 2016). 

 

6.2.2. Asociación del nivel de educación con la adherencia a la dieta 

mediterránea y el síndrome metabólico 
 

Otras de las características que pueden condicionar la adherencia a la dieta 

mediterránea es el nivel de estudios. Desde hace ya unos años, se ha considerado que 

el nivel de educación es uno de los predictores más sólidos del estado global de salud y 

de mortalidad (Luztz et al., 2018). En estudios previos ya se ha mostrado una asociación 

entre el nivel de educación recibida y la presencia de síndrome metabólico y obesidad. 

En población general existe un mayor riesgo de ser obeso cuando los sujetos no tenían 

estudios respecto a si tenían estudios universitarios (Soriguer et al., 2004). También se 

ha comprobado como las mujeres con un nivel educativo más bajo tenían más 

probabilidades de tener síndrome metabólico en comparación con aquellas que tenían 

un nivel educativo más alto (Marcuello et al., 2013). Nuestro estudio en sujetos con 

obesidad mórbida también muestra una asociación significativa entre la presencia de 

síndrome metabólico y el nivel de estudios (básicos o superiores). Encontramos que el 

porcentaje de obesos mórbidos con estudios superiores es mayor en el grupo de sujetos 

que no presentaban síndrome metabólico. Cuando hemos estudiado la asociación con 

cada uno de los criterios del síndrome metabólico, hemos hallado una asociación entre 

el nivel de estudios y la presencia de hipertensión arterial y la presencia de DM2. Al igual 

que antes, el porcentaje de obesos mórbidos con estudios superiores es mayor tanto en 

el grupo de sujetos que no tenían hipertensión como en aquel que no tenía DM2. 

Precisamente, la combinación de un perímetro abdominal elevado, la presencia de 

hipertensión y una alteración del metabolismo de los carbohidratos era el patrón más 
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común que definía la presencia de síndrome metabólico en población general en España 

(Marcuello et al., 2013). 

En nuestro estudio no hemos encontrado asociación entre la adherencia a la dieta 

mediterránea y el nivel de estudios en sujetos con obesidad mórbida. Sin embargo, si 

encontramos una asociación significativa entre el nivel de estudios (básico o superior) y 

el consumo de verduras. El porcentaje de obesos mórbidos con un consumo de 2 o más 

raciones de verduras al día era mayor si tenían estudios superiores frente a aquellos que 

solo tenían estudios básicos. Algo parecido se ha encontrado en el estudio PASOS 

(Physical Activity, Sedentarism, lifestyles and Obesity in Spanish youth), donde se ha 

observado que un menor nivel educativo de los padres se asociaba a una peor 

adherencia a la dieta mediterránea por parte de los hijos (Warnberg et al., 2021). 

Cuando hemos estudiado la asociación entre el ejercicio físico y nivel de estudios 

hemos encontrado también una asociación significativa. El porcentaje de obesos 

mórbidos que caminan al menos 30 minutos al día era superior en el grupo que tenía 

estudios superiores frente a aquel que tenía solo estudios básicos. 

La conclusión más importante que sacamos de este de punto sería que un mayor 

nivel educacional en sujetos con obesidad mórbida estaría asociado a la presencia de 

factores relacionados con un estilo de vida más saludable (alimentación y ejercicio), y 

una menor prevalencia de síndrome metabólico, hipertensión y DM2. Estas patologías y 

factores asociados al estilo de vida podrían ser potencialmente controlables y 

prevenibles puesto que el nivel educacional es un factor que puede ser modificado. 
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6.3. Asociación de los niveles de distintos miRNAs con la 

adherencia a la dieta mediterránea y el síndrome 

metabólico 
 

Tras el estudio de los niveles de los miRNAs seleccionados para nuestro estudio, 

hemos encontrado una asociación significativa entre los sujetos con obesidad mórbida 

adherentes a la dieta mediterránea y mayores niveles de mir-590 en suero. Observamos 

que tanto este miRNAs, junto con el resto de los aquí estudiados, estaban asociados a la 

cantidad y tipo de ingesta de alimentos y esta asociación la encontramos principalmente 

con el consumo de frutas, bollería comercial, bebidas azucaradas y carnes rojas o 

blancas. Por otro lado, el perfil lipídico relacionado con el síndrome metabólico también 

se asoció con algunos de los miRNAs estudiados. Encontramos que la presencia del 

criterio de colesterol HDL se asoció con niveles más bajos de mir-590 y mir-let7a, y con 

niveles séricos más altos de mir-192. También observamos que el criterio de triglicéridos 

se asoció con niveles séricos más altos de mir-192. Los niveles séricos elevados de mir-

192 también se asociaron con la presencia de DM2.  

Diferentes estudios han revelado que los nutrientes bioactivos individuales son 

responsables de los efectos cardioprotectores de algunas dietas como por ejemplo, la 

dieta mediterránea. Sin embargo, los mecanismos de acción directos aún no se 

comprenden completamente. Los componentes bioactivos de la dieta podrían tener la 

capacidad de cambiar la expresión de los miRNAs, modulando así vías importantes 

involucradas en el metabolismo (Quintanilha et al., 2017) (Izzotti et al., 2012) (Ross et 

al., 2014) (Cui et al., 2017). Los miRNAs participan en la modulación de la expresión de 

un sustancial número de proteínas y ello tiene un efecto sobre las funciones metabólicas 

y el control del estrés oxidativo (Cannataro et al., 2019). Por tanto, parece razonable 

suponer que algunos compuestos bioactivos presentes en diferentes alimentos pueden 

modular el desarrollo y progresión de determinadas enfermedades a través de miRNAs. 

En este escenario, hemos encontrado cómo diferentes miRNAs se asocian con la 
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adherencia a la dieta mediterránea y/o con algunos de los alimentos que se consideran 

en el cuestionario de adherencia a la dieta mediterránea realizado en los sujetos con 

obesidad mórbida evaluados en nuestro estudio.  

El principal miRNAs que hemos encontramos asociado a la adherencia a la dieta 

mediterránea y al síndrome metabólico ha sido el mir-590. Encontramos una asociación 

entre niveles más altos de mir-590 y adherencia a la dieta mediterránea. También 

encontramos altos niveles de este miRNA en aquellos sujetos con un menor consumo 

de pastelería. Con respecto a los criterios del síndrome metabólico, los niveles más altos 

de mir-590 en suero los encontramos en los sujetos con colesterol HDL en el rango 

normal. Estos resultados sugieren que niveles más altos de este miRNAs están asociados 

con hábitos alimenticios y/o dietéticos saludables y con un mejor perfil metabólico. 

Hasta la fecha, no hemos encontrado ningún estudio que ponga de manifiesto la 

posible relación entre el mir-590 y la modulación / asociación con los niveles de 

colesterol HDL. Sin embargo, hay estudios que han demostrado que la sobreexpresión 

de mir-590 inhibe la lesión aterosclerótica en ratones apoE -/- inducida por una dieta 

alta en grasas,  preserva la proliferación celular e inhibe la apoptosis de células 

endoteliales tratadas con lipoproteínas de baja densidad oxidadas (Yang et al., 2019). 

Este efecto se produciría mediante la inhibición por parte del mir-590 de la vía toll-like 

receptor 4 (TLR4) /factor de transcripción nuclear kappa (NF-κB). Otro estudio ha 

proporcionado pruebas de que el mir-590 podría estar relacionado con la DM2 en 

pacientes con síndrome de estasis sanguínea, que se ha asociado con muchas 

enfermedades cardiovasculares como la hipertensión y la DM2 (Chen et al., 2018). Otro 

estudio también demostró cómo el mir-590 suprimió la actividad de la lactato 

deshidrogenasa A (LDHA), una enzima cuya regulación positiva se encuentra en modelos 

de DM2 en humanos y roedores (Chen et al., 2015) . En cuanto a la modulación del mir-

590 por los alimentos, solo encontramos un estudio en el que la curcumina protege el 

endotelio mediante la inhibición de la expresión de CD40 y el estrés oxidativo en una vía 

dependiente de mir-590-3p (Wu et al., 2017). En general, nuestros resultados, junto con 

otros estudios, indican que el mir-590 podría estar involucrado en el metabolismo de los 
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lípidos y la glucosa, trabajando como intermediario en respuesta al consumo de 

determinados alimentos o al seguimiento de patrones dietéticos específicos. 

Con respecto al mir-192, nuestro estudio muestra un patrón consistente: un nivel 

sérico más bajo de mir-192 en nuestros sujetos con obesidad mórbida se ha asociado 

con niveles más altos de colesterol HDL y triglicéridos en el rango normal. Sin embargo, 

nuestros resultados parecen estar en desacuerdo con otros estudios con respecto a este 

miRNAs, en los que el mir-192-5p estaba reducido tanto en hígados con esteatosis como 

en células con acumulación de lípidos (Lin et al., 2017). Otro estudio indicó que los 

triglicéridos celulares aumentaron después de la inhibición del mir-192-5p, y este efecto 

podría ser bloqueado por la transfección de la stearoyl-CoA desaturase (SCD-1) (Liu et 

al., 2017). La SCD-1 es una enzima que cataliza la desaturación de sustratos grasos de 

acil-CoA y parece estar asociada negativamente con el estado de resistencia a la insulina 

en el tejido adiposo visceral (García-Serrano et al., 2011) . 

Hay que tener en cuenta que esos estudios se realizaron en diferentes tejidos y no 

en suero, por lo que nuestros resultados podrían tener una explicación diferente. El mir-

192 muestra un efecto represivo sobre la expresión de genes implicados en el 

metabolismo de los lípidos, como el receptor de lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDLR) (Gil-Zamorano et al., 2014). Por tanto, niveles bajos de mir-192 producirían un 

aumento de VLDLR y los niveles de triglicéridos en suero permanecerían en niveles 

normales, con un posible aumento en otros tejidos. Por otro lado, también encontramos 

un nivel sérico más bajo de mir-192 en aquellos pacientes que no cumplían los criterios 

de DM2. Esto significa que los niveles bajos de mir-192 están asociados con niveles bajos 

de glucosa. En línea con esto, un estudio realizado en sujetos prediabéticos identificó 

altos niveles de mir-192-5p circulante en estos sujetos, con lo que se propuso a este 

miRNA como un potencial biomarcador de prediabetes (Párrizas et al., 2015) 

involucrado en la modulación de diferentes vías relacionadas con el desarrollo de DM2 

(Logan et al., 2004). Nuestros resultados parecen sugerir que niveles bajos de este 

miRNAs podrían tener efectos saludables sobre el metabolismo. Con respecto a su 

modulación por la dieta, un estudio apuntó una modulación del mir-192 por ácidos 
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grasos poliinsaturados de la dieta. El ácido docosahexaenoico reguló al alza los niveles 

de mir-192 en las células Caco-2 (Gil-Zamorano et al., 2014). 

Respecto al mir-let-7a, encontraríamos una situación opuesta a mir-192. 

Encontramos niveles bajos de este miRNAs en aquellos pacientes con obesidad mórbida 

con peor situación metabólica (consumo de una o más bebidas azucaradas al día), y en 

aquellos pacientes que cumplían los criterios de colesterol HDL para la clasificación de 

síndrome metabólico. Sin embargo, también encontramos niveles más bajos de mir-let-

7a en sujetos con un mayor consumo de carne blanca en comparación con el consumo 

de carnes rojas, y en aquellos con un mayor consumo de fruta. Respecto a la asociación 

con el consumo de frutas, algunos estudios muestran una regulación positiva del mir-

let-7a en el conducto pancreático por la quercetina. Esta molécula es un tipo de polifenol 

utilizado como complemento nutricional, que se encuentra principalmente en la fruta 

(Ranka et al., 2008) (Formica et al., 1995). La regulación positiva de la función de la 

familia mir-let-7 se asocia principalmente con el pronóstico y la terapia de precisión en 

el tratamiento del cáncer. Se sabe que el cáncer está asociado con la obesidad, aunque 

esta asociación se ha encontrado principalmente con el cáncer colorrectal (Moghaddam 

et al., 2007) . 

Este trabajo tiene varias limitaciones. Los miRNAs aquí estudiados fueron 

seleccionados de un cribado previo realizado en el grupo en el que se propusieron por 

ser candidatos potenciales para la regulación diferencial respecto a los criterios 

metabólicos. Actualmente, hay otros muchos miRNAs con evidencia científica de estar 

modulados por componentes de la dieta y que no se han incluido en este estudio. No 

descartamos medirlos en trabajos próximos. Por otro lado, solo analizamos algunas 

variables dietéticas y exclusivamente los alimentos recogidos según el cuestionario 

MEDAS. Sabemos que los pacientes con obesidad mórbida tienen características 

nutricionales peculiares en cuanto al tipo y cantidad de ingesta de alimentos. Por ello, 

nuestros datos no pueden extrapolarse a pacientes no obesos o población general. 

Además, debido al pequeño tamaño de los grupos en los que se midieron los niveles de 

miRNAs, estos resultados pueden considerarse preliminares. Estos resultados pueden 
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servir de guía inicial para el desarrollo de futuros trabajos con grupos de sujetos mayores 

y combinados con estudios funcionales in vitro que puedan darnos más luz acerca de la 

modulación de los niveles de miRNAs por los compuestos biactivos de la dieta. 
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Como resultado del estudio elaborado a lo largo de estos años, se enumeran a 

continuación una serie de conclusiones. 

 

 

Con respecto al objetivo número uno: “Comparar la adherencia a la dieta 

mediterránea mediante el cuestionario MEDAS en sujetos no obesos y en pacientes con 

obesidad mórbida”. 

Hemos encontrado un porcentaje similar de adherencia a la dieta mediterránea en 

los pacientes con obesidad mórbida y en los sujetos no obesos. 

Las discrepancias halladas con relación a las asociaciones de las distintas preguntas 

del cuestionario MEDAS podrían venir explicadas por las características nutricionales en 

cuanto al tipo y a la cantidad de alimentos ingeridos en los pacientes con obesidad 

mórbida. 

 

Objetivo número dos: “Conocer la asociación entre la adherencia a la dieta 

mediterránea y de cada uno de los criterios que definen el síndrome metabólico en 

pacientes con obesidad mórbida”. 

No hemos encontrado una asociación significativa entre el porcentaje de sujetos 

con obesidad mórbida, con o sin síndrome metabólico, y la adherencia a la dieta 

mediterránea, aunque si entre los distintos criterios que definen la presencia del 

síndrome metabólico y el consumo de algunos de los alimentos que se incluyen en el 

cuestionario MEDAS. 

 

Objetivo número tres: “Estudiar la asociación entre la adherencia a la dieta 

mediterránea con la actividad física, medida por el cuestionario IPAQ, y con el nivel de 

estudios de los pacientes con obesidad mórbida”.
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El consumo de algunos de los alimentos saludables considerados en el cuestionario 

MEDAS se encuentra asociado a la realización de más ejercicio.  

 

Objetivo número cuatro: “Analizar la asociación entre el síndrome metabólico con 

la actividad física y con el nivel de estudios de los pacientes con obesidad mórbida”. 

Un mayor nivel educacional en los pacientes con obesidad mórbida estaría asociado 

a la presencia de factores relacionados a un estilo de vida más saludable (alimentación 

y ejercicio), así como como a una menor prevalencia de síndrome metabólico, 

hipertensión y DM2. 

 

Objetivo número cinco: “Conocer los miRNAs séricos que se asocian con la 

adherencia a la dieta mediterránea y el síndrome metabólico en los pacientes con 

obesidad mórbida”. 

Se han hallado unos mayores niveles de mir-590 en suero en aquellos pacientes con 

obesidad mórbida adherentes a la dieta mediterránea. 

La presencia del criterio de colesterol HDL del síndrome metabólico se asocia a 

niveles más bajos de mir-590 y mir-let7a. 

Niveles altos del mir-192 se asocian a niveles más bajos de colesterol HDL, más altos 

de triglicéridos y a la presencia de DM2. 
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HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 

Nos dirigimos a usted desde la Unidad de Gestión Clínica de Endocrinología y 

Nutrición del Hospital Regional Universitario de Málaga.  

Como usted conoce, la obesidad mórbida es una enfermedad con una patología que 

implica una serie de consecuencias físicas y psicológicas muy importantes. La obesidad 

se encuentra muy relacionada con otros problemas como la diabetes, la hiperlipidemia, 

la hipertensión y, en general, con las enfermedades cardiovasculares.  

Los estudios sobre las causas de la obesidad mórbida que usted padece no han 

aportado una clara solución al problema. De ahí la importancia de la investigación en 

este campo, para lo cual solicitamos su colaboración.  

Con este motivo se le solicita una extracción de sangre previa a la cirugía para medir 

distintos parámetros analíticos y el grado de resistencia a la insulina que usted tiene. 

También estudiaremos la adherencia a la dieta mediterránea y si realiza alguna actividad 

física con la ayuda de unos cuestionarios que le facilitaremos.  

Los resultados de estas investigaciones es posible que no tengan para usted una 

utilidad inmediata, es por lo que le solicitamos su colaboración. En el caso de no aceptar 

colaborar, no se producirá ninguna modificación en el resto de los protocolos, 

procedimientos y atención médica y quirúrgica que usted está recibiendo. 

Los resultados de estos estudios no se registrarán en su historia clínica. Toda la 

información que Ud. generosamente nos proporcione será utilizada de manera 

anónima, únicamente con fines de investigación y será protegida por el secreto 

profesional y por la vigilancia del Comité de Ética y Ensayos Clínicos del Hospital Regional 

Universitario de Málaga.
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