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CAPITULO I INVESTIGACIÓN 

“Manejo preventivo del sobrepeso, enfermedad metabólica y obesidad en la población”. 

 

Sobrepeso y Obesidad 

 

La obesidad se define como un trastorno de regulación de la energía que conlleva exceso de 

tejido adiposo, y con una de magnitud suficiente para afectar negativamente a la salud. En 

una de las clasificaciones de los factores asociados con el origen de la obesidad se diferencia 

entre endocrinológicos y no endocrinológicos. Se acepta que el 95% de casos de obesidad se 

debe a causas no endocrinológicas (obesidad exógena) y solo el 5% de casos se deben a 

enfermedades endocrinológicas (obesidad endógena) (Ceballos-Macías et al. 2018). Sin 

embargo, la relación entre la obesidad y los trastornos endocrinológicos es bidireccional y 

compleja, puesto que se han identificado factores endocrinológicos que producen obesidad, 

pero la obesidad produce alteraciones endocrinológicas (Van Hulsteijn et al.). 

 

Epidemiología 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que en los últimos 47 años la obesidad se 

ha casi triplicado en el mundo: en 2016 más de 1900 millones de adultos de 18 o más años 

tenían sobrepeso, de los cuales, más de 650 millones eran obesos. En los menores de cinco 

años. 41 millones tenían sobrepeso o eran obesos y 340 millones de niños y adolescentes (de 

5 a 19 años) presentaban estas condiciones.  

 

De acuerdo la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT 2018), en México de 

adultos de 20 años y más que presentaban sobrepeso y obesidad en 2012 era el 73% en 

mujeres y 69.4 para hombres, ya para el año 2018 estos porcentajes aumentaron a 76.8% en 
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mujeres y 73% para hombres, lo anterior muestra que el sobrepeso y la obesidad combinados 

para el 2018, representan el 74.9% de la población adulta, lo que nos pone en la situación de 

que 3 de cada 4 adultos padecen sobrepeso u obesidad y potencialmente riesgo de padecer 

comorbilidades. Estos datos muestran que en México existe una epidemia de sobrepeso y 

obesidad. 

 

Consecuencias de la obesidad (comorbilidades) 

 

El aumento de la prevalencia en nuestro país de acuerdo con los datos mostrados en la 

(Ensanut 2018), en México del total de adultos de 20 años y más con sobrepeso u obesidad 

representan el 74.9%, está íntimamente relacionado con el aumento con la progresión de 

enfermedades crónicas, la misma Ensanut 2018 en este grupo de población en relación a 

diabetes muestra estos datos que de 9.2% (6.4 millones de personas) en 2012 creció a 10.3% 

(8.6 millones de personas), para hipertensión datos muestran que de 16.6 % (9.3 millones de 

personas) en 2012 aumento a 18.4% (15.2 millones de personas) y en cuanto al porcentaje 

de presencia de dislipidemias también aumento del 11.7% al 17.7% lo que representa un 

avance del 6%, este último dato representa que de la población a la que le fue medidos 

colesterol y triglicéridos este crecimiento del 6% es de los que salieron con niveles altos. 

 

No debemos pasar por alto que, al aumentar la aparición de las enfermedades crónicas, con 

ellas se presentan las complicaciones; para diabetes complicaciones severas como la 

retinopatía diabética, enfermedad renal crónica y neuropatías, para hipertensión las 

complicaciones más fuertemente asociadas son problemas del corazón, riñones, cerebro y 

pulmones y las dislipidemias representan el riesgo cardiovascular más frecuente en nuestra 

población. Y todo esto sumado son criterios para desarrollar síndrome metabólico. 
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Diagnóstico de Obesidad 

 

La clasificación actual de Obesidad propuesta por la OMS está basada en el Índice de Masa 

Corporal (IMC), el cual corresponde a la relación entre el peso expresado en kilos y el 

cuadrado de la altura, expresada en metros. 

 

Clasificación IMC (kg/m2) Riesgo asociado a la 

salud 

Normo peso 18.5-24.9 Promedio 

Exceso de peso > 25  

Sobrepeso o pre obeso 25-29.9 Aumentado 

Obesidad grado I o moderada 30-34.9 Aumento moderado 

Obesidad grado II o severa 35-39.9 Aumento severo 

Obesidad grado III o mórbida >40 Aumento muy severo 

Cuadro 1. Clasificación de la Obesidad según la OMS 

 

Se han planteado varias limitaciones para el uso del IMC como indicador de obesidad. Entre 

éstas se plantea que, a nivel individual, el IMC no es un buen indicador de la composición 

corporal, ya que no distingue en cuanto a la contribución de la masa magra y de la masa grasa 

en el peso. Por otro lado, el IMC no mide los cambios que se producen en la grasa corporal 

con los cambios de edad, entrenamiento físico y en grupos étnicos con distinta proporción 

corporal en cuanto a longitud de extremidades y estatura en posición sentada. 

 

Se considera que un hombre adulto de peso normal presenta un contenido de grasa en un 

rango del 15 al 20% del peso corporal total, y las mujeres entre el 25 y 30% del peso corporal 
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total. Deurenberg y colaboradores establecieron una ecuación para estimar el porcentaje total 

de grasa en adultos, basado en el IMC, la edad y el sexo. (Moreno G) 

 

Ecuación de Deurenberg para estimar grasa corporal 

% grasa corporal = 1.2 (IMC) + 0.23 (edad) – 10.8 (sexo) – 5.4 

Donde, sexo = 1 para hombres, y sexo = 0 para mujeres 

Cuadro 2. Estimación de la grasa corporal. 

 

MEDICIÓN DE LA GRASA CORPORAL 

 

La medición precisa de la grasa corporal es un procedimiento difícil y caro de realizar en la 

práctica clínica. Se han utilizado diferentes metodologías para medir la grasa corporal. Entre 

los métodos utilizados se encuentran la medición de los pliegues subcutáneos en distintos 

puntos (bicipital, tricipital, subescapular y suprailíaco), cuya suma se considera un indicador 

de la grasa subcutánea. 

 

En la práctica clínica actual es la medición de la impedancia bioeléctrica, conocida como 

bioempedanciometría, que mide la impedancia (o resistencia) del cuerpo al paso de una 

corriente alterna de baja intensidad, permitiendo determinar así el contenido de agua corporal. 

Asumiendo que los tejidos tienen una hidratación constante, se puede calcular mediante 

ecuaciones la masa libre de grasa y la masa grasa corporal.  

 

La Absorciometría Dual de Rayos X (DEXA) es un método que permite medir 3 

compartimentos (masa grasa, masa magra y masa ósea). Tiene la ventaja de entregar 

información no solo de masa grasa total, sino que de masa grasa regional. Es un proceso de 
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baja radiación, pero es de alto costo y no acepta sujetos de gran obesidad (superior a 150 

kg.) (Moreno G.) 

 

OBESIDAD ABDOMINAL 

 

Se ha podido establecer que la acumulación preferencial de grasa en la zona toracoabdominal 

del cuerpo se asocia a un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y metabólica. Por esta 

razón, se han planteado desde entonces el empleo de una serie de mediciones e índices para 

determinar la distribución de la grasa corporal. Entre los más utilizados se encuentran la índice 

cintura cadera y la medición exclusiva de la circunferencia de cintura, que se plantea que 

estima con la misma exactitud la grasa intraabdominal como lo hace la relación cintura cadera. 

Por lo anterior, hoy en día se considera a la medición de la circunferencia de cintura un buen 

predictor clínico del riesgo cardiovascular asociado a la obesidad abdominal. 

Las Guías Clínicas para la Obesidad del Instituto Nacional de Salud de los EE.UU. (NIH), se 

consideran puntos de corte de circunferencia de cintura de 88 cm. para las mujeres y de 102 

cm. para los hombres, valores incluidos en la definición del Síndrome Metabólico según las 

Guías propuestas por el Panel de Expertos en Colesterol en el Tercer Panel de Tratamiento 

para Adultos (ATP III). Se establecieron los siguientes puntos de corte de circunferencia de 

cintura, como nivel de alerta y nivel en el cual ya hay que realizar una acción terapéutica 

(Moreno G.). 

 

Valores de circunferencia abdominal NIH 

 Zona de Alerta Nivel de Acción 

Hombres > 94 cm. > 102 cm. 

Mujeres > 80 cm. > 88 cm. 

Cuadro 3. Valores de circunferencia abdominal 
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En el año 2005, la Federación Internacional de Diabetes (IDF) realizó una propuesta diferente 

para la definición de obesidad abdominal, reduciendo los puntos de corte a 94 cm. para los 

hombres y 80 cm.  

 

CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD  

 

Clasificación etiológica de la obesidad 

Causas Iatrogénicas  Factores de conducta y sociales  

• Fármacos que causan incremento de 

peso  

• Estatus socioeconómico  

• Cirugía hipotalámica  • Etnia  

Obesidad por dieta  • Factores psicológicos  

• Hábitos de alimentación en niños  • Comedores restringidos  

• Obesidad progresiva hiperplasia  • Síndrome del comedor nocturno  

• Frecuencia de la alimentación  • Comedores compulsivos  

• Dietas altas en grasa  • Estilo de vida sedentaria  

• Alimentación excesiva  • Reposo obligado (post operados)  

Obesidad neuroendocrina  • Envejecimiento  

• Obesidad hipotalámica  Obesidad genética dismórfica  

• Hipotiroidismo  • Rasgos autosómicos recesivos  

• Desordenes afectivos estacionales • Rasgos autosómicos dominantes  

• Síndrome de Cushing  • Rasgos ligados al cromosoma X  

• Síndrome de ovario poliquístico  • Anormalidades cromosómicas  

• Hipogonadismo   Otros 

• Deficiencia de hormona de crecimiento  

• Pseudohipoparatiroidismo   

Cuadro 4 Clasificación etológica de la obesidad 
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Fisiopatología del sobrepeso y obesidad 

 

La obesidad se asocia con alteraciones fisiopatológicas, como son sobrecarga de volumen, 

hipertensión, desregulación metabólica, activación neurohumoral e inflamación sistémica; una 

de las consecuencias más significativas de la obesidad es la persistencia de la misma en la 

adultez. Aunque la mayoría de las complicaciones de esta entidad son clínicamente evidentes 

en la adultez, los niños y adolescentes con obesidad también pueden verse afectados por 

anormalidades metabólicas como dislipidemia, resistencia a la insulina o intolerancia a la 

glucosa, hipertensión arterial, alteraciones en los sistemas respiratorio, gastrointestinal y el 

aparato locomotor, sin dejar a un lado los problemas psicológicos a corto plazo que representa 

para esta población (Ceballos-Macias et al.).  

 

El aumento de la deposición de grasa, según una visión simplista basada en la primera ley de 

la termodinámica, resulta de un desequilibrio entre la ingesta calórica y el gasto de energía. 

Según este punto de vista, la obesidad es el resultado de una baja actividad física (un estilo 

de vida sedentario) y el consumo excesivo de alimentos de alta densidad energética por 

encima de las necesidades del individuo. Sin embargo, en realidad, la etiología de la obesidad 

es más compleja. De hecho, deben tenerse en cuenta circunstancias como el nivel 

socioeconómico, el entorno y los comportamientos personales, y las interacciones genotipo 

fenotipo para comprender la obesidad, todos estos factores afectan la ingesta de alimentos, 

la absorción de nutrientes, la termogénesis, la utilización de los ácidos grasos hacia el 

almacenamiento y la oxidación, y el almacenamiento diferencial de grasa en depósitos 

adiposos regionales el control del peso y efectos intergeneracionales intrauterinos y 

epigenéticos (González-Muniesa et al.). 
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Los lípidos procedentes de la dieta o sintetizados a partir de un exceso de carbohidratos de 

la dieta, son transportados al tejido adiposo como quilomicrones o lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL). Los triglicéridos de estas partículas son hidrolizados por la lipoproteinlipasa 

localizada en los capilares endoteliales, introducidos en el adipocito y reesterificados como 

triglicéridos tisulares.  

 

Durante los períodos de balance positivo de energía, los ácidos grasos son almacenados en 

la célula en forma de triglicéridos; por eso, cuando la ingestión supera el gasto, se produce la 

obesidad. (Langhans W.) A medida en que se acumulan lípidos en el adipocito, este se 

hipertrofia y al momento en que la célula ha alcanzado su tamaño máximo, se forman nuevos 

adipocitos a partir de los preadipocitos o células adiposas precursoras, y se establece la 

hiperplasia. El paciente con obesidad que desarrolla hiperplasia y comienza a adelgazar, 

disminuirá el tamaño de los adipocitos, pero no su número. (Laycock JF, Wise P.) 

 

Resistencia a la insulina (RI) 

 

Uno de los rasgos que con frecuencia se presente en personas con obesidad es la resistencia 

a la insulina (RI). La RI es la disminución de la sensibilidad tisular a la acción de la hormona, 

lo cual provoca la respuesta homeostática compensadora aumentando la producción de 

insulina (Reaven GM). A la larga esta elevación de los niveles plasmáticos de hormona 

acompañada de la disminución de la utilización periférica de la glucosa puede generar un 

aumento de la glucemia e inducir una disfunción metabólica que puede provocar serias 

consecuencias clínicas entre las cuales se incluyen diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (Fried SK, 

Rao SP. Sugars), enfermedad cardiovascular (ECV), algunas dislipidemias -en particular 

hipertrigliceridemia-, síndrome de ovario poliquístico e hipertensión arterial entre otras 

(Reaven G M.). 
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En algunos casos el RI puede deberse a defectos en el receptor a la insulina, debidos a 

mutaciones genéticas (RI tipo A resultante de mutaciones en el gen ISNR (Type A Insuline 

Resistance) o a condiciones autoinmunes en las que se producen autoanticuerpos contra este 

receptor (RI tipo B, desorden raro, más frecuente en mujeres maduras de raza negra (Devina 

et al.). En estos casos, el receptor es defectuoso o destruido, por lo que no puede transmitir 

adecuadamente las señales de la insulina circulante, por lo que no puede ejercer sus efectos 

deseados sobre las células diana.  

 

La RI induce defectos en el receptor y/o en la vía de señalización post-receptor, resultando en 

la mala utilización de la glucosa, cuyo nivel sanguíneo se mantiene elevado, induciendo 

aumento de secreción de insulina en las células beta del páncreas (lo que puede producir su 

insuficiencia y eventual destrucción, es decir, el desarrollo de diabetes tipo II, DM2), aumento 

de la adiposidad visceral, dislipidemia metabólica (hipertrigliceridemia acompañada de HDL 

bajo) y esteatosis hepática, características conocidas como síndrome metabólico (Fazarkeley 

et al.).  

 

A pesar de que es bien conocida la asociación entre obesidad y SRI, los mecanismos 

patogénicos que los vinculan todavía no se conocen plenamente, y además varían 

dependiendo del tipo de tejido que presenta la RI (Fazarkeley et al.). Se han publicado 

numerosos estudios que ofrecen evidencia apoyando el papel como factores causales de RI 

de los diacilgliceroles (DAG) (Samuel et al.), las ceramidas (Chávez & Summers) y la 

inflamación (Saltiel & Olefsky, así como la propia hiperinsulinemia (Czech).  

 

En condiciones normales, la interacción de la insulina con su receptor desencadena la 

activación paralela y balanceada de dos grandes conjuntos de vías de señalización 

intracelular.  
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• La rama metabólica o PI3K-Akt, iniciada por la fosforilación del receptor de sustrato 

insulina 1 (IRS-1 por sus siglas en inglés), que culmina con la activación de Akt, la cual 

desencadena la inserción de los transportadores de glucosa GLUT-4 para importar 

glucosa desde el líquido intersticial, además de promover la síntesis de glucógeno y 

proteínas, inhibir la lipólisis (hidrólisis de triacilglicerol que libera ácidos grasos no 

esterificados o ácidos grasos libres, FFA por sus siglas en inglés) y proveer protección 

contra estrés oxidativo, apoptosis e inflamación. 

 

• La rama mitogénica o vía Ras-MAPK, que tiene efectos proliferativos, mitogénicos, 

pro-inflamatorios y pro-aterogénicos. 

 

El estado de RI, principalmente causada por hiperglucemia e hiperlipidemia, se caracteriza 

por la afectación específica de la vía de señalización dependiente de PI3K (rama metabólica), 

y de la consecuente hiperinsulinemia. Esto conduce a una excesiva estimulación de la vía 

mitogénica, que contribuye así a la inflamación, daño y disfunción en las células 

metabólicamente activas.  

 

En la literatura existen diversas visiones que señalan los mecanismos que condicionan la RI 

como resultado del sobrepeso y la obesidad, y que van a devenir en la aparición de las 

diferentes complicaciones que van a ser el resultado de esta disfunción o alteración de la 

función de la célula y en específico las vías de señalización de éstas. 
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Prevención de la obesidad 

 

De acuerdo a la OMS, el sobrepeso y la obesidad, así como las enfermedades no 

transmisibles vinculadas, pueden prevenirse en su mayoría. Son fundamentales unos 

entornos y comunidades favorables que permitan influir en las elecciones de las personas, de 

modo que la opción más sencilla (la más accesible, disponible y asequible) sea la más 

saludable en materia de alimentos y actividad física periódica, y en consecuencia prevenir el 

sobrepeso y la obesidad. 

 

En el plano individual, las personas pueden optar por: 

 

• Limitar la ingesta energética procedente de la cantidad de grasa total y de azúcares; 

• Aumentar el consumo de frutas y verduras, así como de legumbres, cereales integrales 

y frutos secos; y 

• Realizar una actividad física periódica (60 minutos diarios para los jóvenes y 150 

minutos semanales para los adultos). 

 

La responsabilidad individual solo puede tener pleno efecto si las personas tienen acceso a 

un modo de vida sano. Por consiguiente, en el plano social, es importante ayudar a las 

personas a seguir las recomendaciones mencionadas, mediante la ejecución sostenida de 

políticas demográficas y basadas en pruebas científicas que permitan que la actividad física 

periódica y las opciones alimentarias más saludables estén disponibles y sean asequibles y 

fácilmente accesibles para todos, en particular para las personas más pobres. Un ejemplo de 

una política de ese tipo es un impuesto sobre las bebidas azucaradas. 
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La industria alimentaria puede desempeñar un papel importante en la promoción de dietas 

sanas del siguiente modo: 

 

• Reduciendo el contenido de grasa, azúcar y sal de los alimentos procesados; 

• asegurando que las opciones saludables y nutritivas estén disponibles y sean 

asequibles para todos los consumidores; 

• Limitando la comercialización de alimentos ricos en azúcar, sal y grasas, sobre todo 

los alimentos destinados a los niños y los adolescentes; y 

• Garantizando la disponibilidad de opciones alimentarias saludables y apoyando la 

práctica de actividades físicas periódicas en el lugar de trabajo. 

 

 

 

Políticas de salud para la prevención de obesidad y enfermedades crónicas en México 

 

A continuación, se muestra el análisis hecho y descrito en el documento elaborado por el 

Instituto Nacional de Salud Pública (INSP) de México “La obesidad en México. Estado de 

la política pública y recomendaciones para su prevención y control” México 2018, donde 

se demuestra que la obesidad es un problema grave que genera una gran carga social, 

económica y de salud para los individuos, sus familias y el país. Y que además se sostiene la 

premisa de que; para enfrentar de manera efectiva los retos de la obesidad en México y en el 

mundo, es de suma relevancia tomar como base lo que los expertos internacionales han 

establecido como el piso mínimo de criterios técnicos para que una política pueda 

considerarse exitosa o no. Dado que es altamente deseable que las políticas estén basadas 

en evidencia, la evaluación de éstas es un elemento fundamental. 
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Principales instrumentos de política pública enfocados en el individuo 

Políticas Características Evidencia que 

sustenta su 

aplicación 

Ejemplo de 

mejores 

prácticas 

Contexto 

mexicano 

Orientación, 

promoción 

y educación 

en nutrición 

y estilos de 

vida 

saludables. 

* 

Abordan la 

problemática de 

obesidad con 

antelación a 

su aparición, se 

enfocan en 

niños y 

adolescentes. 

• Actividades 

orientadas a la 

prevención desde 

etapas 

tempranas, 

pueden lograr 

un cambio futuro 

efectivo 

en prevención y 

control 

de obesidad. a 

• Guías para 

una 

alimentación 

saludable en 

Brasil, EUA y 

Australia. 

• ANSA. 

• Educación 

Nutricional. 

• “Chécate, mídete 

y 

muévete”. 

• Consumo de 

bebidas para 

una vida saludable. 

• Promoción y 

educación 

para la salud en 

materia 

alimentaria (NOM-

043). 

Consejería 

nutricional. 

* 

Contempla el 

cambio 

conductual con 

la guía 

personalizada 

del paciente 

• La modificación 

conductual 

muestra 

mejores 

resultados en el 

• Programa de 

Prevención 

de Diabetes 

(DPP).b 

• Estudio 

Dietary 

• Consejería 

nutricional en 

la Postura de la 

Academia 

Nacional de 

Medicina: 
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en el tratamiento 

en 

contra de 

obesidad o 

enfermedades 

crónicas no 

transmisibles. c 

tratamiento 

nutricional 

• El tratamiento 

nutricional 

es más efectivo 

cuando 

se focaliza al 

cambio de 

comportamiento. 

b 

Approaches to 

Stop 

Hypertension 

(DAS H).b 

Guías alimentarias 

y 

de actividad física 

en 

contexto de 

sobrepeso 

y obesidad en 

población 

mexicana. 

• Empoderamiento 

del 

paciente en el 

programa 

MIDE-ISSSTE. 

Programas 

de tamizaje 

y 

detección 

oportuna. 

Buscan 

fortalecer 

acciones 

de prevención 

primaria para 

detección de 

sobrepeso, 

obesidad y 

enfermedades 

no 

transmisibles. 

• La OMS 

considera a la 

atención primaria 

en 

cualquier sistema 

de salud 

como guía 

elemental para 

programas de 

prevención. 

OMS: 

Escrutinio de 

Índice 

de Masa 

Corporal para 

la 

detección 

oportuna de 

sobrepeso y 

obesidad. 

• Estrategia 

Nacional para la 

Prevención y 

Control del 

Sobrepeso, 

Obesidad y 

Diabetes. 

Cuadro 5. Principales instrumentos de política pública enfocados en el individuo 
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* Doble propósito: útiles también para prevenir y controlar la desnutrición. 

a) Doak C 2006.20 

b) Contento IR 2008,21 Contento IR 1995,22 The Diabetes Prevention Program (DPP) 

2002,23 Appel LJ 1997,24 Soltani S 201625 y Asghari G 2016.26 

 

Dos de las políticas de salud pública más frecuentemente utilizadas para el combate a la 

obesidad son la implementación de campañas educativas (orientación alimentaria) y 

programas de consejería médica y nutricional basadas en el cambio conductual, que suelen 

incluir recomendaciones de cambios en el estilo de vida, terapia nutricional con diversos 

grados de restricción calórica y aumento de la actividad física (INSP). 

 

Estudios cuidadosamente diseñados, como el Programa de Prevención de Diabetes (DPP*) y 

el Programa de Abordajes Dietéticos para Detener la Hipertensión (DAS HV‡), han mostrado 

que una consejería médico-dietética de calidad puede permitir a un individuo con obesidad o 

sobrepeso lograr importantes reducciones de peso y mejoras en el control de factores de 

riesgo cardiovascular (INSP).  

 

Principales instrumentos de política pública enfocados en el entorno 

Políticas Características Evidencia que 

sustenta su 

aplicación 

Ejemplo de 

mejores 

prácticas 

Contexto 

mexicano 

Promoción de 

prácticas 

de lactancia 

materna 

Focalizadas a 

proteger, 

promover 

Lactancia 

materna: 

• Disminuye el 

riesgo 

• Iniciativa del 

hospital 

amigo del niño 

y de la 

• Certificación de 

la iniciativa 

en hospitales con 
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adecuadas en 

hospitales 

y entorno 

laboral. 

y apoyar 

lactancia 

materna 

exclusiva (6 

meses) 

y de 

continuación 

(hasta los 

dos años) 

(OMS). Su 

principal 

enfoque es el 

del ciclo 

de vida, 

específicamente 

los 

primeros 1 000 

días. 

de 

enfermedades 

infeccionas, 

desnutrición, 

mortalidad, 

diabetes y 

favorece el 

desarrollo 

neurocognitivo. 

a 

niña. .a 

• Descansos de 

actividades 

laborales con 

paga para 

amamantar. a 

servicio 

obstétrico 

(7.93%). 

• Artículo 123 

Constitucional: 

Artículo 28.- 

Fomento 

a lactancia 

materna en 

ámbito laboral. 

• Estrategia 

Nacional de 

Lactancia 

Materna 2014-

2018. 

Intervenciones 

integrales 

de estilo de 

vida 

saludables en 

el entorno 

escolar. 

Su finalidad es 

la creación 

de condiciones 

favorables 

del entorno 

escolar, para 

• Las 

intervenciones a 

nivel del 

entorno escolar 

focalizadas al 

aumento 

• Programa de 

Abordaje 

Coordinado a la 

Salud 

Infantil (CATC 

H), Texas, 

EUA. b 

• ANSA. 

• Artículo 4ª 

constitucional 

acceso al 

deporte. 
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que futuras 

generaciones 

puedan adquirir 

conocimiento 

y prácticas para 

cuidar y mejorar 

su salud. b 

de actividad 

física y 

alimentación 

saludable 

han mostrado 

resultados 

efectivos en la 

reducción 

de la 

prevalencia de 

obesidad 

infantil. b 

• Educación 

Física de 

Calidad 

UNESCO. 

• Escuelas 

promotoras de 

salud (OMS). 

• SEP: 50 

minutos 

semanales 

de educación 

física. 

• Escuelas de 

Tiempo 

Completo. 

• Programa 

Nacional de 

Bebederos 

escolares. 

Intervenciones 

integrales 

de estilo de 

vida 

saludables en 

el entorno 

laboral. 

Buscan 

condiciones 

saludables 

en sitios 

laborales 

como principal 

estrategia 

para promover 

el cambio 

de hábitos. 

• El cambio en 

el 

entorno laboral 

hacia 

la promoción de 

estilos 

de vida más 

saludables 

es una 

estrategia que 

ha mostrado 

resultados 

• Promoción de 

estilos 

de vida 

saludables en 

el 

entorno laboral 

de la CDC. 

• Entornos 

Laborales y 

Saludables de 

la OMS. 

• ANSA. 
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prometedores 

en diversos 

estudios. c 

Intervenciones 

integrales 

de estilo de 

vida 

saludables 

en el entorno 

comunitario 

o municipal. 

Buscan el 

cambio de 

entorno de 

comunidades 

completas como 

principal 

estrategia para 

promover el 

cambio de 

hábitos 

alimentación 

y actividad 

física. d 

• CDC: los 

cambios en 

el ambiente de 

una 

comunidad 

propician la 

adopción de 

estilos de 

vida saludables. 

Estudio 

participativo 

Shape-Up 

Somerville. d   

• ANSA. 

• Entornos y 

comunidades 

saludables del 

Plan de 

Acción 

Específico. 

Cuadro 6. Principales instrumentos de política pública enfocados en el entorno 

 

* Doble propósito: útiles también para prevenir y controlar la desnutrición. 

 

a) I p S 2007,13 Wright AL 1989,14 Bartz S 2012,15 Der G 2006,16 Habicht J 1986,17 

Unicef 200918 y Heymann J 2013.19 

b) Springer AE 201340 y Hoelscher DM 2010.41 

c) Williams JAR 201742 y Byrne DW 2016.43 

d) Hinckson E 2017,44 Folta SC 201345 y Coffield E 2015.46 
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En México se han creado iniciativas como: 

 

• Promoción de la lactancia materna exclusiva  

• El programa “SaludArte” Ciudad de México. Tiene como una de sus metas mejorar los 

hábitos de autocuidado de la salud, fomentar patrones de dieta y actividad física 

saludables en escolares. 

• En 2017 dio inicio el programa “Salud en tu Escuela” consiste en un programa integral 

que involucra a toda la comunidad educativa para promover hábitos y habilidades que 

permitan a los niños alcanzar y mantener la salud a lo largo de su vida.  

• También se ha dado el aprovechamiento de espacios públicos para fomentar la 

actividad física, remodelando espacios para la realización de ejercicio, creando 

nuevos, creación de carriles exclusivos para ciclistas.  

 

Principales instrumentos de política pública regulatorias 

Políticas Características Evidencia que 

sustenta su 

aplicación 

Ejemplo de 

mejores 

prácticas 

Contexto 

mexicano 

Control de 

publicidad 

de 

alimentos y 

bebidas 

poco 

saludables. 

Modificación del 

entorno 

alimentario 

mediante 

regulación de 

publicidad. 

• La publicidad y 

mercadeo 

de alimentos y 

bebidas 

es un factor 

ligado a la 

• Ley Nacional 

de 

Etiquetado y 

Publicidad 

de Alimentos en 

Chile: 

• Lineamientos 

para el 

análisis y 

verificación de 

información y 

publicidad. 
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En la regulación 

de la 

publicidad 

dirigida a niños, 

se hace énfasis 

en horarios 

de promoción 

televisiva, 

uso de 

personajes, 

promociones, 

incentivos y 

otras 

estrategias. 

obesidad 

infantil. a 

restringe 

publicidad 

de alimentos 

con alto 

contenido de 

azúcar, 

grasas 

saturadas o 

sodio, dirigida a 

infantes 

y prohíbe el uso 

de 

personajes 

animados en la 

publicidad de 

alimentos. 

• Ley general de 

salud en 

materia de 

publicidad. 

• Ley Federal de 

Radio y 

Televisión. 

Medidas 

fiscales 

como 

desincentivo 

al consumo 

de 

alimentos y 

bebidas 

Focalizadas a 

desincentivar 

el consumo de 

estos 

productos para 

reducir su 

contribución a la 

obesidad 

• Impuestos a 

alimentos 

y bebidas 

reduce su 

consumo. 

• Impuesto del 

20% a 

bebidas 

azucaradas: 

Impuesto a bebidas azucaradas y 

alimentos no esenciales 

de alta densidad energética— 

México como referente 

internacional: b 

 

• Reducción en el consumo de 

bebidas azucaradas de 9.7% a 

finales del 2015, siendo esta mayor 
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poco 

saludables. 

en la población. 

Como 

componente 

adicional 

la posibilidad de 

que los 

ingresos 

generados por 

estas políticas 

apoyen 

políticas de 

salud y 

desarrollo 

social. 

reducción de 

dos puntos 

porcentuales en 

la 

prevalencia de 

sobrepeso/ 

obesidad y 

prevención de 

~1.2 millones de 

casos de 

diabetes en 

México. b 

en hogares de nivel socioeconómico 

bajo. 

 

• Las compras de agua embotellada 

se incrementaron 2.1%. 

Incentivos y 

subsidios 

para 

producción 

de 

alimentos 

saludables. 

* 

Modificación del 

entorno 

alimentario 

mediante 

el aumento de la 

disponibilidad 

de alimentos 

saludables. 

• Precio elevado 

en 

alimentos 

saludables es 

una limitante 

para su 

consumo. c 

• European 

Food and 

Nutrition Plan: 

estrategias 

como el 

subsidio 

para promover 

una 

alimentación 

saludable 

• DICONSA. 

• LICONSA. 

• ANSA. 
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con 

consideración 

especial a 

grupos 

vulnerables. 

Regulación 

del 

etiquetado 

de bebidas 

y alimentos 

poco 

saludables. 

Su principal 

objetivo es 

la modificación 

de las 

elecciones 

alimentarias 

individuales a 

través de un 

etiquetado 

entendible por 

toda la 

población. 

• La OMS 

promueve el uso 

de sistemas de 

etiquetado 

útiles para 

decisiones 

saludables. 

• Etiquetado 

efectivo: 

fácilmente 

visible y 

comprensible. 

• Etiquetado de 

alimentos 

chileno como 

referente en 

Latinoamérica: 

etiqueta 

con mensajes 

específicos 

sobre alto 

contenido de 

azúcar, grasas 

saturadas, 

sodio y calorías. 

• ANSA. 

• Etiquetado GDA. 

Cuadro 7. Principales instrumentos de política pública regulatorias 

 

* Doble propósito: útiles también para prevenir y controlar la desnutrición. 

 

a) Andreyeva T 201167 y Zimmerman FJ 2010.68 

b) Sánchez-Romero LM 2016,69 Barrientos-Gutiérrez T 2017,70 Colchero MA 20178 y Batis 

C 2017.9 

c) Finkelstein EA 201471 y An R 2013.72 
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Se creo la Ensanut para evaluar el estado de salud y nutrición del país y así ir normando 

políticas públicas orientadas para asegurar que las intervenciones diseñadas para resolver 

una forma de malnutrición, ya sea obesidad o desnutrición. Entre ellas incentivos a la 

producción, programas de transferencias monetarias condicionadas, programas enfocados en 

reducir la inseguridad alimentaria y desayunos escolares, promoción de la lactancia.  

 

 

Los 10 0bjetivos del Acuerdo Nacional para la Salud Alimentaria (ANSA) 

 Objetivo Algunas actividades y sectores 

responsables 

1 Fomentar la actividad física en la 

población en los entornos escolar, 

laboral, comunitario y recreativo con la 

colaboración de los sectores público, 

privado y social. 

• Promover la actividad física y recreativa 

en la población escolar en el marco de los 

programas alimentarios del DIF. 

• Impulsar la actividad física en escuelas, 

empresas, familias, centros de seguridad 

social y centros vacacionales del IMSS. 

2 Aumentar la disponibilidad, 

accesibilidad y el consumo de agua 

simple potable. 

• Promover el consumo de agua simple 

potable en las estancias infantiles del 

Sedesol. 

• Fortalecer la supervisión de la vigilancia 

focalizada que realizan las entidades 

federativas en la desinfección del agua para 

consumo humano (Cofepris). 
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3 Disminuir el consumo de azúcar y 

grasas en bebidas. 

Disminuir el consumo de azúcar y grasas en 

bebidas. 

4 Incrementar el consumo diario de 

frutas y verduras, leguminosas, 

cereales de granos enteros y fibra en 

la dieta, aumentando su disponibilidad, 

accesibilidad y promoviendo su 

consumo. 

• Adquisición de activos directos del campo, 

inducción y desarrollo del financiamiento al 

medio rural, apoyo a la participación de 

actores para el medio rural y uso 

sustentable de recursos naturales para la 

producción 

primaria (Sagarpa). 

5 Mejorar la capacidad de toma de 

decisiones informadas de la población 

sobre una dieta correcta a través de un 

etiquetado útil, de fácil comprensión y 

del fomento del alfabetismo en 

nutrición y salud. 

Norma Mexicana (NMX) sobre etiquetado 

educativo” meta al 2012 (SE/SS). 

Incorporar contenidos educativos de 

orientación alimentaria en materiales para 

maestros y alumnos (SEP/Dirección 

General de Materiales educativos). 

6 lactancia materna exclusiva hasta los 

seis meses de edad, y favorecer una 

alimentación complementaria 

adecuada a partir de los 6 meses de 

edad. 

Estrategia de comunicación educativa a 

favor de la lactancia materna exclusiva y 

alimentación complementaria adecuada 

(Pemex/Servicios de Salud). 

7 azucares y otros edulcorantes 

calóricos añadidos en los alimentos, 

entre otros aumentando la 

disponibilidad y accesibilidad de 

Difundir información sobre mercados de 

productos saludables a la industria 

(SE/SS/Cofepris). 
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alimentos reducidos o sin edulcorantes 

calóricos añadidos. 

8 consumo diario de grasas saturadas 

en la dieta y reducir al mínimo las 

grasas trans de origen industrial. 

Actualizar la normatividad a fin de 

favorecer que en las escuelas los 

alimentos que se expendan sean bajos en 

grasas saturadas y grasas trans 

(SEP/Subsecretaria de Educación Básica). 

9 la población sobre el control de 

tamaños de porción 

recomendables en la preparación 

casera de alimentos, poniendo 

accesibles y a su disposición alimentos 

procesados que se lo permitan, e 

incluyendo en restaurantes y 

expendios de alimentos, tamaños de 

porciones reducidas. 

Revisar y actualizar la Norma Oficial 

Mexicana de orientación alimentaria para 

estandarizar el tamaño de las porciones de 

alimentos industrializados y procesados 

(SS/Dirección General de Promoción de la 

Salud). 

10 consumo diario de sodio, reduciendo la 

cantidad 

de sodio adicionado y aumentando la 

disponibilidad y accesibilidad de 

productos de bajo contenido o sin 

sodio. 

Desarrollar programa de comunicación 

sectorial para moderar la adición y 

consumo de sodio (SS / Dirección General 

de Promoción de la Salud). 

Cuadro 8. Los 10 0bjetivos del Acuerdo Nacional para la Salud Alimentaria (ANSA) 

 

Desarrollado en 2010 un plan explicito con un abordaje intersectorial para hacerle frente a la 

obesidad: el Acuerdo Nacional para la Salud Alimentaria (ANSA), en el cual, con el concurso 
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de un grupo académico multidisciplinario, se identificaron diez objetivos centrales para la 

prevención de la obesidad. Adicionalmente, la mayor parte de los sectores y dependencias 

relacionadas con la alimentación, la nutrición y la actividad física propusieron 117 actividades 

y 249 metas dirigidas a alcanzar los diez objetivos. Entre los sectores y dependencias 

participantes se encontraban la Secretarias de Educación Pública (SEP), Desarrollo Social, 

Economía, Hacienda y Crédito Público, Trabajo y Previsión Social, Marina, Agricultura y 

dependencias como Cofepris, Conagua, DIF y Pemex (INSP). 

 

Prevención México, retos y recomendaciones en la actualidad Instituto Nacional de 

Salud Pública (INSP) 

 

• Asignar un presupuesto especifico y suficiente para atender el sobrepeso, la obesidad 

y sus consecuencias, en particular para las intervenciones de prevención y promoción 

de la salud. 

 

• Destinar cierto porcentaje de lo que se recauda a través del impuesto a bebidas 

azucaradas y alimentos con alta densidad energética para la implementación de 

acciones para atender el sobrepeso, la obesidad y sus consecuencias. 

 

• Apoyar como una prioridad el trabajo de investigación que permite monitorear las 

tendencias de obesidad e identificar los determinantes asociados, así como 

estrategias para prevención y control de la obesidad. En el diseño de políticas, es 

importante contemplar desde el inicio recursos y un diseño que permitan su 

evaluación, así como la comparación con esfuerzos similares en otros países, 

utilizando protocolos estandarizados. 
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• Lograr que el diseño de políticas de prevención de obesidad se encuentre basado en 

la mejor evidencia posible y las decisiones estén apoyadas por grupos de expertos 

académicos, concretamente en los casos de etiquetado frontal de alimentos y bebidas 

y en la regulación de la publicidad. Hablar del problema que tienen las regulaciones 

actuales.  

 

• Renovar las Normas Mexicanas Oficiales con la evidencia y practicas más actuales, a 

modo de que tomen en cuenta la problemática de obesidad y enfermedades crónicas 

que enfrenta el país, permitiendo así que la adopción de ambientes saludables tenga 

apoyo en un marco legal. 

 

• Blindar la toma de decisiones en políticas de salud pública de actores que puedan 

tener conflictos de interés y establecer mecanismos para su identificación y gestión 

que garanticen la integridad de las decisiones. La implementación de lineamientos y 

comités de gobernanza y de conflicto de intereses en políticas de prevención de 

obesidad puede verse como equivalente al desarrollo de vacunas para prevención de 

enfermedades infecciosas. 

 

• Fortalecer a la sociedad civil que no es financiada por la industria de alimentos y 

bebidas no saludables como acompañante y colaboradora del proceso que favorece 

la rendición de cuentas y la transparencia de los procesos. 

 

• Difundir estudios comparativos internacionales sobre mejores prácticas en prevención 

de obesidad como estrategia para identificar componentes que pueden ser abordados 

a nivel nacional de una forma más efectiva (como las regulaciones en escuelas de 

Brasil y el impuesto a bebidas azucaradas en México). Asimismo, la necesidad de 
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documentar y exponer los avances de estas prácticas es de suma relevancia; por 

ende, también será imprescindible realizar evaluaciones de diseño, implementación y 

resultados de estas a fin de continuar apoyándolas o en otro caso considerar su 

rediseño. 

 

• Ya que la evidencia sugiere que existen etapas del ciclo de vida que son determinantes 

clave de la salud en periodos previos, será necesario incluir y reforzar las 

intervenciones en etapas tempranas de la vida al paquete de instrumentos en política 

pública en contra de la obesidad. Se deberá hacer énfasis en la mejora de prácticas 

de alimentación y actividad física desde el periodo de gestación y los dos años 

postparto tanto en la madre como en los niños y niñas. 

 

• Concentrar esfuerzos para comenzar a evaluar las políticas públicas y programas 

específicos contra la obesidad tanto a nivel federal como a nivel local, de las cuales 

hasta la fecha no se cuenta con un análisis de su impacto. Esto llevará a la 

retroalimentación de las mismas, su reformulación en determinados casos y, por lo 

tanto, su redirección hacia estrategias de potencial éxito. 

 

• Convocar a los grupos académicos expertos y a la sociedad civil a unir esfuerzos para 

diseñar y publicar un documento formal basado en la mejor y más actual evidencia 

disponible, que ofrezca un menú de opciones de los diferentes instrumentos en política 

pública contra la obesidad que puedan aplicarse en México. Se recomienda que este 

reporte contenga un listado de ventajas y desventajas, así como un análisis de 

priorización de los instrumentos bajo un enfoque de diferenciación por nivel federal y 

local a fin de exponer el grado de aplicabilidad y costoefectividad en el contexto 

mexicano. 
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Estrategia Nacional para la Prevención y el Control del Sobrepeso, la Obesidad y la 

Diabetes 

 

El gobierno de México planteo esta estrategia que abarca a los diversos actores que son el 

sector público, la iniciativa privada y la sociedad civil, quienes estarían comprometidos en 

conocer e implementar esta estrategia que se centra en tres pilares: 

 

1. Salud Pública 

2. Atención Médica 

3. Regulación Sanitaria 

 

Al sector salud a través de la Secretaria de salud se le dieron las siguientes encomiendas. 

 

• Desarrollar y difundir campañas de comunicación educativa. A nivel nacional para toda 

la población, dirigida a la promoción de la alimentación correcta y de la actividad física. 

• Instrumentar un programa de alimentación y actividad física. 

• Establecer un Modelo Clínico Preventivo Integral para el tratamiento de la obesidad y 

la diabetes. 

• Crear e implementar una regulación sanitaria de etiquetado y publicidad de alimentos 

y bebidas. 

• Diseñar, desarrollar e implementar un sistema de monitoreo del comportamiento 

epidemiológico nacional del sobrepeso, obesidad y diabetes (Observatorio de salud). 

• Preparar los sistemas de vigilancia para diabetes mellitus tipo 2, hipertensión, 

dislipidemias, sobrepeso y obesidad. 

• Diseñar y operar mecanismos de difusión oportuna de información epidemiológica 

sobre el sobrepeso, la obesidad y la diabetes. 
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• Fomentar la lactancia materna exclusiva y alimentación complementaria adecuada. 

• Fomentar la capacitación y la educación continua de los profesionales de la salud de 

primer contacto. Detectar oportunamente poblaciones en riesgo de desarrollar 

enfermedades no transmisibles. 

• Asegurar el abasto oportuno y completo de medicamentos e insumos. 

• Apoyar a la Asociación Nacional de Facultades y Escuelas de Medicina y Nutrición en 

la modificación de la currícula de la carrera de medicina para que permita al médico 

general detectar y controlar la diabetes en el primer nivel de atención. 

• Generar un dialogo permanente con expertos y líderes de opinión sobre el problema 

del sobrepeso, la obesidad y la diabetes y la naturaleza integral de la Estrategia. 

Actualizar el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Publicidad, con el 

fin de regular la publicidad de alimentos y bebidas dirigida a público infantil de acuerdo 

a recomendaciones internacionales. 

• Establecer un etiquetado frontal para alimentos y bebidas diseñado en conjunto con la 

Secretaria de Economía. 

• Promover la reformulación e innovación de productos que favorezcan la alimentación 

correcta de la población. Promover la investigación científica para la prevención y 

atención del sobrepeso, obesidad y diabetes, y la promoción de la salud alimentaria 

en la población. 
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Conclusiones  

 

La prevención y manejo de la obesidad es uno de los principales retos para la salud pública 

en nuestro país, puesto que ha rebasado la capacidad de nuestras instituciones de salud por 

su origen multifactorial. Ninguna medida por sí sola resolverá el problema de la obesidad, es 

fundamental involucrar a todos los sectores (gobierno, profesionales de la salud y población 

en general). 

 

El principio más importante es tratar la obesidad como se trataría cualquier otra enfermedad 

crónica compleja con un enfoque multidisciplinario y un seguimiento de por vida.  

 

La intervención se debe centrar considerando los siguientes puntos: 

 

• Cada tratamiento debe tener como objetivo individualizar la atención de cada paciente, 

que considere la realidad del paciente, su educación y su entorno, se deben plantear 

con el paciente objetivos a corto, mediano y largo plazo. Esto a través de estrategias 

y diseño de herramientas educativas en los centros de atención empoderando al 

paciente para garantizar un papel activo de su parte y así lograr un tratamiento 

adecuado y pertinente. 

 

• Hay que recordar que no solo es la pérdida de peso por sí misma, hay que vigilar que 

sea deseablemente a expensas de masa grasa, para que realmente tenga impacto y 

no tengamos perdida muscular, de agua o aparezcan deficiencias de algunos 

nutrientes que devengan en la aparición de otros problemas de salud. 
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• Como base fundamental debemos de tener un buen diagnóstico capacitando y 

estandarizando al personal de salud, un diagnóstico de sobrepeso, pero sobre todo de 

obesidad no está basado solo en la obtención del peso y el Índice de Masa Corporal 

(IMC), se debe de medir el perímetro de cintura y cadera, sería deseable que en la 

misma consulta se hiciera la determinación de la composición corporal para valorar el 

porcentaje de masa grasa. 

 

• No olvidar realizar tamizajes o pruebas (incluidas las de laboratorio), que garanticen 

una valoración integral del paciente para la detección oportuna de enfermedades 

asociadas o comorbilidades. 

 

• En cuanto a los programas de alimentación deben ser centrados en cada paciente, en 

su capacidad de obtener alimentos y su preparación, siempre tratando de evitar que 

aparezcan otras complicaciones, reducir riesgos, adecuarlos a nuestra realidad 

cultural y su disponibilidad en las diferentes épocas del año. “Evitar el uso de menús 

estandarizados” o listas de correlación que a veces lejos de ayudar confunden al 

paciente. 

 

• En casos de obesidad mórbida deben ser evaluados por equipos multidisciplinarios, 

ya que la resolución de estos implica la participación de los diferentes actores del 

personal de salud, estos pacientes se deben vigilar constantemente para evitar 

recaídas. El abordaje debe incluir Médicos, Nutriólogos, Psiquiatras o psicólogos e 

incluso especialistas en prescripción de ejercicio, que deben valorar en un principio el 

programa de alimentación, el uso de fármacos (para manejo de problemas de 

ansiedad o depresión y/o coadyuvantes en la pérdida de peso) y la probable resolución 

quirúrgica.  
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• Se debe garantizar que los programas de activación física que evolucionen a 

programas de ejercicio estructurados e individualizados que impliquen la 

transformación del estilo de vida estén adecuados a la realidad del paciente, que 

realmente sean alcanzables.  

 

• El uso de fármacos no garantiza la pérdida de peso, ya que deben ir acompañados 

necesariamente de un programa de alimentación estructurado y actividad física. Su 

utilización debe estar plenamente justificada. 

 

• El abordaje quirúrgico es una opción, pero no debería ser el tratamiento de primera 

elección, se debe llegar a ellos como resultado de una evaluación exhaustiva y que 

garanticen que el paciente es consciente de lo que significa una intervención como 

esta opción. 

 

Es necesario seguir reforzando programas como: 

 

• PrevenIMSS,  

• PrevenISSSTE y,  

• INSABI. 

 

Programas que si bien es cierto falta una mejor implementación de fondo tienen un constructo 

con una buena base. se debe fortalecer los programas que garanticen la detección oportuna 

de los problemas de salud y así garantizar su correcta canalización y atención. 
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Nuestra universidad debe procurar la formación de recursos en salud (Personal médico, de 

enfermería, de nutrición, estomatología e incluso psicología) que hagan hincapié en la 

atención preventiva de estos problemas de salud. 
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CAPITULO II CONCLUSIONES DEL PASANTE SOBRE SU SERVICIO SOCIAL 

 

En relación a su formación como persona 

 

Siempre he tenido la convicción de que, durante toda la carrera, pero, sobretodo, durante el 

Internado Médico de Pregrado y el Servicio Social, he sido la alumna más feliz o, como yo 

lo llamo, la alumna que más liberación de dopamina en el nucleus accumbens ha tenido. En 

mi caso, me parece. que se cumplió el objetivo de lograr que el sueño de mi Servicio Social 

ideal se convirtiera en realidad y, no se limitara, a solamente cumplir con un trámite 

adicional: 

 

1) Tuve la satisfacción de realizar una investigación que aporta los fundamentos 

subyacentes a uno de los problemas médicos más comunes: las conductas alimentarias y 

el síndrome metabólico, abordado, con la máxima profundidad, en los distintos metaniveles. 

 

2) Tuve la gran experiencia de apoyar al Dr. Alejandro Alonso Altamirano, compartiendo 

clases de segundo, quinto y noveno trimestres y clases adicionales, al programa de 

medicina: genética, infecto/microbiología, interpretación de electrocardiograma y 

hematología; esta vez, ya no como alumna, sino como doctora. Este cambio catastrófico 

fue uno de los momentos más importantes de mi carrera profesional. 

 

3) Ya que mi pasión en la vida es estudiar y siempre estoy plenamente consciente del costo 

de oportunidad, pude organizar muy bien mis tiempos, que hasta revisé y analicé más de 

10,000 casos clínicos, como parte de la preparación, para el Examen Nacional de 

Aspirantes a Residencias Médicas, que es el siguiente paso para continuar con mi carrera 

profesional. 



54 
 

4) Hace dos años, mi hermana Nery Lamothe y yo, abrimos el Capítulo de la Organización 

Mission:BRAIN (Bridging Resources and Advancing International Neuroscience), en la 

Universidad Autónoma Metropolitana. Siendo yo, la Presidenta del Capítulo Mission:BRAIN 

UAM, este año del Servicio Social, fue una gran oportunidad, para dar a conocer, a la 

comunidad estudiantil, de mi Alma Mater, todo lo que hacemos y logramos en nuestro 

Capítulo y, así, aumentar cinco veces el número de Miembros. Esto fue muy importante 

para mí, no sólo por todas las oportunidades que Mission:BRAIN le ofrece a los estudiantes, 

sino porque el Capítulo Mission:BRAIN UAM, es uno de los más importantes en la región 

latinoamericana, por los logros académicos y, de acuerdo a los lineamientos de la 

organización, cuando yo inicie, una residencia médica, dejaré de ser la Presidente para ser 

“Residente Asesor” del Capítulo y, alguno de los miembros se convertirá en Presidente. El 

objetivo de nuestro Capítulo es seguir con la curva de crecimiento exponencial, el cual, está 

plasmado en el lema de la Organización Mission:BRAIN: We Treat, We Empower, We 

Educate. El Fundador es el Dr. Alfredo Quiñones Hinojosa, Director del Departamento de 

Neurocirugía de la Clínica Mayo, Campus en Jacksonville, Florida. 

 

5) En cada momento de mi Servicio Social se reforzó mi deseo de convertirme en la mejor 

doctora que pueda, en la especialidad que yo elija, para salvar y/o mejorar la vida de mis 

pacientes. 
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En relación a su formación profesional 

 

1) La investigación conducida en este año me hizo comprender de la manera más robusta, 

cada aspecto del gran problema del síndrome metabólico, desde la teoría de colas en la 

cinética enzimática, hasta la función logística en el incremento del peso del individuo. 

 

2) También tuve la oportunidad de poder analizar la conducta Skinneriana de cada uno de 

los pacientes, partiendo de la lógica desiderativa y de la lógica doxástica, como premisas 

que llevan a una serie de inferencias en una cláusula protocolaria. En otras palabras, 

iniciando con el problema del sobrepeso y síndrome metabólico como un teorema, y a partir 

de inferencias lógicas que siguen las leyes de la química y la física, tuve que descifrar el 

origen de este problema, lo que considero un verdadero reto académico y parte del resultado 

es la evolución de las especies de Darwin y del gen, de acuerdo con el así llamado “el gen 

egoísta” de Dawkins. 

 

3) El haber colaborado en varias de las clases de la carrera durante mi servicio social, el 

poder asignar las tareas y preparar el material para los alumnos, fue una gran experiencia 

de aprendizaje. Primero, aprender cuales son los estímulos reforzantes de cada alumno 

para asociarlos con el estudio y hacérselos reforzantes. Finalmente, lo que dicta la calidad 

del profesor, es el resultado que tenga con sus alumnos; es decir, qué tanto el profesor 

puede lograr que la fracción algebraica, vide infra, de cada alumno se acerque al 1. El 

ejemplo más claro, fue cuando, como parte de los contenidos de genética, les expliqué cómo 

distinguir cada uno de los 20 aminoácidos de acuerdo a su estructura molecular, y fue tal el 

entusiasmo generado, que hasta les enseñé a reconocer los modelos moleculares por pura 

propiocepción, con los ojos cerrados. Adicionalmente, está la confianza generada, pues los 

alumnos, sabían que no importaba la hora, mi teléfono estaba abierto las 24 horas del día, 
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para contestar, cualquier duda que surgiera fuera de clase o en otro tema. 

 

4) Me percate, que, para cualquier análisis en ciencia, recurrimos, y por lo que es 

fundamental, la teoría matemática de la comunicación de Shannon, donde la información 

que tenemos es el negativo del logaritmo base dos de las opciones que hay en el espacio 

muestral o el universo del discurso, en términos de combinatoria probabilitaria, como los 

coeficientes del triángulo de Pascal, la segunda ley de la termodinámica de Clausius y la 

ecuación de la entropía de Boltzmann. 

 

5) Tuve la oportunidad de analizar la sutil diferencia entre trabajo en bola, versus trabajo en 

equipo. En el trabajo en bola, cada quien hace, lo que por turno le toca, para cumplir con la 

justicia, pero el problema es que, si un integrante falla, todo el proyecto falla, ya que se 

necesitan todos los eslabones para que la cadena funcione. En cambio, en el trabajo en 

equipo, cada quien ejecuta, aquello en lo que es experto, en lugar de lo que por turno le 

toca; pues no se trata de hacer justicia, sino de que el trabajo realizado tenga la mejor 

calidad posible. El asunto de justicia se resolverá en otro momento, practicando, pero no 

con el proyecto importantísimo que se tiene por delante. 
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En relación a su aportación a la comunidad 

 

1) El año del Servicio Social fue una oportunidad para que, en varias ocasiones, fuera yo la 

doctora que les explicaba, en términos entendibles, a los pacientes, su enfermedad por 

primera vez y encontrar maneras de reforzamiento positivo, para ayudarles a bajar de peso. 

Estos reforzamientos positivos son: 

● Podemos visualizar a cada persona como si fuera una fracción algebraica, 

donde el denominador, es todo lo que la persona puede engrandecerse en 

un determinado tiempo, y el numerador es lo que realmente se enriqueció la 

persona; la meta es que el numerador se acerque lo más posible al 

denominador; es decir, que la fracción algebraica, sea lo más cercano a 1. 

● Aunque siempre tenemos que tratar de ser mejores cada día, cada hora, etc. 

los logros representan una integral o función acumulativa del área bajo la 

curva de otra función (derivada en el tiempo). 

 

Fui capaz de transmitir este concepto a los pacientes involucrados en la investigación, 

quedando ellos muy contentos de estas formas motivacionales. 

 

2) Los resultados de mi investigación sobre conductas alimentarias y síndrome metabólico, 

llegaron al paradigma del origen del sobrepeso, en todos los niveles organizaciones: 

genético, enzimático, celular, conductual y poblacional, por lo que, no me conformo con 

escribir estos resultados para acreditar mi Servicio Social y que el conocimiento generado 

terminé aquí, sino que todas las conclusiones con sus fundamentos físicos y biológicos, las 

estoy plasmando en un libro para disponibilidad de toda la comunidad y que, la adquisición 

y aplicación de estos resultados ocurra de manera exponencial y no lineal. 
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3) En este año, también pude aportar nuevas lecciones al canal de YouTube, Principia 

Pedagógica Eléntica Heurística, que he creado con mi hermana gemela, donde exponemos 

todos los temas de ingeniería y medicina. Durante el Servicio Social, llegamos a los 11,800 

videos, con más de cuatro millones de lecciones otorgadas en todo el mundo. Con esto, me 

parece que, somos, evidentemente, las polímatas más prolíficas en producción de videos 

científicos aportados para todas las comunidades, y una vez más, el conocimiento que 

adquieren las personas, cuando aprenden de nuestro canal, sigue la curva de una función 

exponencial o del caos Lorentziano. 

 

4) Otras aportaciones a la comunidad durante mi Servicio Social fueron la presentación de 

15 trabajos originales, en los temas de biomatemáticas y biofísica teórica aplicadas a la 

cinemática del trauma y a la hemodinámica de fluidos en el marco de las ecuaciones 

diferenciales de Navier-Stokes, Poiseuille y Laplace y el teorema matemático de Bayes, 

aceptados en congresos nacionales e internacionales de Neurocirugía, Cirugía 

Cardiovascular y Ortopedia y Traumatología. Actualmente también estamos preparando 

estos trabajos, como artículos publicables en revistas internacionales. 
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En relación con su institución educativa 

 

El hecho de que los estudiantes se esperen un año antes de graduarse para realizar el 

Servicio Social está fundamentado en la idea de que, el alumno retribuya a su país por la 

educación que el Estado le otorgó, aunque esto sea contrario al tercer Artículo 

Constitucional, donde se establece que toda la educación es gratuita. Adicionalmente, el 

Servicio Social sólo debería aplicar para las Instituciones públicas, como mi Alma mater, la 

Universidad Autónoma Metropolitana, ya que en las Instituciones Privadas los padres de 

familia pagan para que los profesores eduquen a los alumnos, a diferencia de las 

Instituciones públicas donde sí es el Estado, el que enseña a los estudiantes. Es mi parecer 

que, muchos pasantes de Servicio Social pueden aportar más a la Sociedad con un año 

adicional que tengan ejerciendo su profesión por haber entrado a la especialidad un año 

antes, al término del Internado Médico de Pregrado; versus pasarse un año antes de 

graduarse, con el puro objetivo de cumplir con un trámite adicional, que es requisito para 

obtener su título profesional. 

 

Adicionalmente, considero que hay una excepción a realizar el Servicio Social. Esta 

excepción es para aquellos estudiantes, cuyo título profesional, tiene procedencia de 

alguna Institución pública, pero el conocimiento de las materias lo obtuvieron de una fuente 

externa a esa Institución pública, como fue el caso de mi hermana y mío, puesto que 

nosotras aprendimos las materias de la carrera de medicina, tres años antes de oficialmente 

estar enroladas en la Universidad Autónoma Metropolitana. 

 

Siendo, así las cosas, desde el primer trimestre y durante todos los trimestres, mi hermana 

y yo tuvimos la determinación férrea de que los conocimientos que nosotras ya habíamos 

adquirido, pudieran nuestros compañeros aprenderlos de manera más rápida y eficiente que 
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la que nosotras lo hicimos. Tal era el resultado que, durante todos los trimestres, nosotras 

grabamos, en nuestro canal de YouTube, las lecciones de las materias que llevábamos para 

la disponibilidad de nuestros compañeros, a petición propia de ellos. Adicionalmente, dimos 

cursos voluntarios, a petición de uno de nuestros profesores, sobre algunas materias que 

no vienen en el programa de la carrera, a alumnos de distintos trimestres. Por lo que, en 

realidad, llevamos seis años haciendo el Servicio Social. 

 

Enseñar siempre ha sido nuestra pasión y siempre nos llenó de orgullo, el ver cómo daba 

resultado todo el apoyo que les dimos a nuestros compañeros. Tan es así que, al inicio de 

la carrera, nosotras teníamos solamente mil lecciones en el canal de YouTube, y hoy 

tenemos más de 11,800, que están disponibles para todo el mundo, gracias a la petición de 

nuestros 

 




