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La medicina del estilo de vida (MEV) es un conjunto de intervenciones te-
rapéuticas basadas en evidencia científica que busca mejorar hábitos para 
prevenir, tratar e incluso revertir enfermedades crónicas no transmisibles. 
Propone seis pilares: alimentación, ejercicio, sueño, manejo del estrés, cesa-
ción de hábitos tóxicos y conexión social. 
La inflamación crónica de bajo grado activa continuamente el sistema inmu-
nitario con niveles elevados de citocinas inflamatorias, y puede conducir a las 
principales causas de enfermedad, morbilidad y mortalidad en todo el mundo 
como las enfermedades cardiovasculares y metabólicas.

En dermatología, considerar una mirada holística e integral puede ofrecer 
una posibilidad mayor de éxito terapéutico y alivio de los síntomas en el se-
guimiento de patologías crónicas, inflamatorias, oncológicas, metabólicas y 
autoinmunes, entre otras. 
Palabras clave: medicina del estilo de vida, inflamación de bajo grado, 
dermatosis crónicas, bienestar integral, mirada holística, dermatología in-
tegrativa, psoriasis, dermatitis atópica, hidradenitis supurativa. 

Dermatology and lifestyle medicine. With a focus on low grade inflammation
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INTRODUCCIÓN
La medicina del estilo de vida (MEV) es un con-

junto de intervenciones terapéuticas basadas en evi-
dencia científica que busca mejorar comportamientos, 
conductas y hábitos cotidianos para prevenir, tratar e 
incluso revertir enfermedades crónicas no transmisi-
bles (ECNT), y así promover el bienestar y la salud1,2.

Un estilo de vida poco saludable puede inducir in-

ABSTRACT

Lifestyle medicine (LM) is a group of therapeutic interventions based on 
scientific evidence that seeks to improve habits to prevent, treat and even 
reverse chronic non-communicable diseases. Six pillars are proposed: nutri-
tion, physical activity, sleep, stress management, cessation of risky substan-
ces, and social connections.
Chronic low-grade inflammation continually activates the immune system 
with elevated levels of inflammatory cytokines and can lead to the main 
causes of disease, morbidity and mortality worldwide (cardiovascular and 
metabolic diseases).

In dermatology, considering holistic and integrative approach can offer 
a greater possibility of therapeutic success and relief of symptoms, in the 
management of chronic, inflammatory, oncological, metabolic and autoin-
mune pathologies. 
Key words: lifestyle medicine, low-grade inflammation, chronic dermato-
ses, holistic wellness, integrative dermatology, psoriasis, atopic dermatitis, 
hidradenitis suppurativa. 

Dermatología y medicina del estilo de vida.  
El foco en la inflamación de bajo grado

RESUMEN

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

flamación crónica de bajo grado que activa continua-
mente al sistema inmunitario (SI) y puede conducir 
a las principales causas de enfermedad, morbilidad y 
mortalidad en todo el mundo1.

En dermatología es habitual el seguimiento de pa-
tologías crónicas inflamatorias, oncológicas, metabó-
licas y autoinmunes, entre otras, cuya evolución está 
influida por los hábitos del estilo de vida.
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Considerar una mirada holística e integral que co-
necte los hábitos y comportamientos cotidianos puede 
ofrecer una mayor posibilidad de éxito terapéutico y 
alivio de los síntomas. 

Medicina del estilo de vida
Desde mediados del siglo XX comenzaron a 

publicarse estudios que relacionaban los comporta-
mientos cotidianos con la aparición de las ECNT. 
Investigaciones en cardiología, endocrinología y epi-
demiología mostraron con claridad el impacto de la 
alimentación, el tabaquismo, la obesidad y el seden-
tarismo en la salud. 

En las décadas de 1980 y 1990 se sistematizaron 
enfoques que buscaban articular intervenciones en nu-
trición, ejercicio y control de los factores de riesgo con 
la práctica clínica. La MEV se consolidó en los Esta-
dos Unidos en 2004, con la fundación de la American 
College of Lifestyle Medicine (ACLM), ante el aumento 
de las ECNT (como diabetes mellitus tipo 2 [DM2], 
obesidad y enfermedades cardiovasculares), tanto en 
los Estados Unidos como a nivel global. Actualmente 
se reconoce como una disciplina transversal sustentada 
en la evidencia científica y aplicada tanto en la preven-
ción como en el tratamiento1,2.

Las sociedades y juntas internacionales de MEV 
son fundamentales para promover, estandarizar y di-

fundir este enfoque médico en todo el mundo (Tabla). 
La MEV propone seis pilares (Figura):

1) Alimentación. Basada predominantemente en 
alimentos de origen vegetal, integrales, y reducida en 
ultraprocesados3-6.

2) Ejercicio. Realizar actividad física regular, au-
mentar el movimiento espontáneo y disminuir el com-
portamiento sedentario. Distribuir 150 minutos de 
ejercicio moderado (caminata, bicicleta) o 75 minutos 
de ejercicio vigoroso (entrenamiento deportivo) en la 
semana, sumado a ejercicios de fuerza, realizados dos 
veces por semana7,8.

3) Sueño. Nocturno y reparador, entre 7 y 9 horas 
para adultos, con una vigilia activa9,10.

4) Manejo del estrés. A través de estrategias de afron-
tamiento como terapia cognitiva conductual, psicológica, 
mente-cuerpo (yoga, mindfulness, meditación), etc. 11,12.

5) Cesación del tabaco y el alcohol13,14.
6) Conexión social positiva. Crear vínculos sa-

ludables15-17. 
La importancia de estos pilares radica en que las 

conductas cotidianas juegan un rol protagónico en la 
inflamación crónica de bajo grado y en la construcción 
de la salud y el bienestar, con fundamental impacto 
en la vulnerabilidad o en la predisposición a expresar 
enfermedades crónicas y a responder o no a los trata-
mientos médicos convencionales1.

Aspecto Medicina convencional Medicina del estilo de vida
Definición de salud Estado de bienestar físico, mental y social, con ausencia de 

enfermedad y anomalías
Estado de bienestar físico, mental y social alcanzado mediante la 
optimización sostenida de los hábitos de vida

Enfoque del tratamiento Diagnóstico y tratamiento de enfermedades específicas me-
diante medicamentos, cirugía, prevención secundaria y otras 
intervenciones basadas en la evidencia científica

Prevención, tratamiento y reversión de las enfermedades a través 
de la adopción de hábitos saludables, como una alimentación 
equilibrada, actividad física regular, manejo del estrés, sueño 
adecuado, apoyo social y evitar sustancias nocivas

Relación médico-paciente Relación predominantemente directiva, centrada en el diag-
nóstico y la prescripción; el paciente sigue las indicaciones

Relación colaborativa donde el profesional de la salud guía y 
apoya al paciente en la adopción de cambios en el estilo de vida, 
empoderándolo en su propio cuidado

Educación del paciente Información proporcionada principalmente sobre la enfer-
medad y su tratamiento específico

Educación integral que abarca la importancia de los hábitos de 
vida saludables y cómo implementarlos en la vida diaria

Evaluación de los resultados Basada en la resolución de los síntomas y en la mejora de los 
parámetros clínicos específicos

Evaluación holística que considera mejoras en la calidad de vida, 
el bienestar general y la reducción de los factores de riesgo

Organización Mundial de la Salud 1946. Constitución de la Organización Mundial de la Salud. Nueva York, 22 de julio de 1946, preámbulo.

TABLA: Principales diferencias entre la medicina convencional y la Medicina del Estilo de Vida.
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Inflamación crónica de bajo grado
Se trata de un estado de alerta de baja intensidad 

que persiste en el tiempo y activa continuamente el 
SI. Es un fenómeno sistémico que se caracteriza por 
una producción continua y moderada de citocinas y 
mediadores inflamatorios, como la proteína C reactiva 
(PCR), la interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), entre otros18,19.

Sus desencadenantes se relacionan con factores so-
ciales ambientales y culturales, y conduce a las prin-
cipales causas de morbilidad y mortalidad en todo el 
mundo: enfermedades cardiovasculares, cáncer, DM2, 
trastornos autoinmunes y neurodegenerativos, entre 
otras20.

Vodovotz et ál. describieron cómo un estilo de 
vida poco saludable causa una desregulación del mi-
crobioma y de la epigenética que, sumado al estrés y 
a la injuria celular, provocan un estado inflamatorio 
con retroalimentación positiva y autosostenida direc-
tamente relacionado con el desarrollo de enfermedades 
crónicas21.

A continuación, se describen causas de la inflamación 
de bajo grado y su relación con los pilares de la MEV:

1) Aumento del tejido adiposo visceral (obe-
sidad central). La dieta occidental (alta en azúcares 
y grasas trans) y el sedentarismo conducen a la hi-
perplasia, hipertrofia, hipoxia y necrosis del tejido 
adiposo visceral, con el desencadenamiento de in-
flamación, mediada por macrófagos3,4,6,22. El ejerci-
cio modula esta inflamación y promueve el viraje de 
macrófagos desde un perfil inflamatorio (M1) hacia 
uno antiinflamatorio (M2)7,23. Pilares implicados: ali-
mentación y ejercicio.

2) Consumo periódico de alimentos ultraproce-
sados, ricos en hidratos de carbono simples, aditivos 

y conservantes. Genera picos de glucemia, productos 
de glicosilación avanzada, dislipemia, resistencia a la 
insulina y estrés oxidativo que pueden activar el SI a 
través de los patrones moleculares activados por daño 
(damage-associated molecular patterns, DAMP), inde-
pendientemente del índice de masa corporal (IMC)22. 
Pilar implicado: alimentación.

3) Estrés crónico. El estrés derivado de situaciones 
prolongadas de presión laboral, conflictos familiares o 
traumas pasados puede tener efectos perjudiciales en el 
SI. Las hormonas del estrés, como el cortisol y la adre-
nalina, pueden modular la actividad de las células in-
munes y la producción de citocinas inflamatorias, con 
desequilibrio del SI e implicancias para la salud a largo 
plazo24. El estrés agudo también puede desencadenar 
respuestas inflamatorias que contribuyen a mantener 
este estado de inflamación de bajo grado19. Pilar impli-
cado: manejo del estrés.

4) Permeabilidad intestinal. La integridad de la 
barrera intestinal y su capacidad para regular selecti-
vamente el paso de sustancias son fundamentales para 
prevenir la inflamación y mantener la salud general. 
Una barrera alterada permite el ingreso de componen-
tes que inducirán una respuesta inflamatoria25. Las 
causas de un intestino permeable incluyen25-28:

• Disbiosis intestinal. Un desequilibrio en la micro-
biota puede favorecer la proliferación de bacterias da-
ñinas y la disminución de bacterias beneficiosas.

• Dieta inadecuada. Consumo excesivo de alimen-
tos procesados, ricos en grasas saturadas, azúcares re-
finados y aditivos artificiales, pobre en fibra y otros 
nutrientes esenciales.

• Estrés crónico. Puede desencadenar respuestas in-
flamatorias que comprometen la integridad de la ba-
rrera intestinal.

FIGURA: Seis pilares de la Medicina del Estilo de Vida: alimentación, manejo del estrés, cesación de hábitos tóxicos (como tabaco y alcohol), sueño reparador, ejercicio 
y conexión social positiva.
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• Medicamentos. La administración prolongada o 
frecuente de antibióticos puede alterar la microbiota 
intestinal; otros fármacos como los antiinflamatorios 
no esteroides (AINEs) y los inhibidores de la bomba 
de protones pueden afectar el pH de la luz del tubo 
digestivo y alterar la composición microbiana. 

• Consumo de alcohol. Su ingesta excesiva puede da-
ñar la mucosa intestinal y conducir a la atrofia.

• Infecciones intestinales. Bacterias, virus, hongos o 
parásitos pueden causar inflamación en el intestino y 
comprometer la integridad de la barrera intestinal.

• Predisposición genética. Diferentes intolerancias 
alimentarias que pueden contribuir al desarrollo de 
permeabilidad intestinal.

Pilares implicados: alimentación, manejo del estrés, 
consumo de alcohol.

5) Enfermedad periodontal. La inflamación cró-
nica de bajo grado puede estar asociada a una mayor 
permeabilidad gingival. La alteración de la barrera 
epitelial en la cavidad oral permite la penetración de 
microorganismos y sus subproductos hacia los teji-
dos subyacentes. La inflamación crónica de las encías 
puede ser causada por varios factores como acumula-
ción de placa dental, malos hábitos de higiene oral, 
tabaquismo, predisposición genética, variaciones 
hormonales durante la pubertad, el embarazo y la 
menopausia, y enfermedades sistémicas como DM, 
patologías autoinmunes y trastornos cardiovascula-
res23,29,30. Pilares implicados: alimentación, tabaquis-
mo, manejo del estrés.

6) Cronodisrupción. El sueño es esencial para la 
salud física, mental y emocional. La privación del sueño 
altera la comunicación bidireccional entre el cerebro y el 
SI a través de una red compleja de nervios autónomos, 
hormonas y citocinas. Dormir menos de lo recomenda-
do se ha relacionado con aumento en la actividad del 
sistema nervioso simpático, disminución de la actividad 
vagal, mayor estrés oxidativo, y elevación de citocinas 
inflamatorias clave como IL-6, PCR y TNF-α. Asimis-
mo, se han descrito cambios en el metabolismo de la 
glucosa y la resistencia a la insulina que modifican la 
liberación de hormonas reguladoras del SI y la respuesta 
inflamatoria31,32. Pilar implicado: sueño.

7) Aislamiento social. La interacción social se ne-
cesita para la regulación biológica y psicológica de la 
especie humana. La soledad y el aislamiento podrían 
influir en la forma en que el SI responde al estrés a tra-
vés de la activación del eje hipotálamo hipófiso adre-
nal, lo que aumenta la inflamación y la vulnerabilidad 
al desarrollo de enfermedades33.

A su vez, la inflamación crónica se relaciona con 
el "sickness behaviour", una serie de comportamientos 

fisiológicos que ocurre en animales, incluidos los hu-
manos, como parte de la respuesta a la enfermedad o la 
inflamación; comprende letargia, anhedonia (pérdida 
de interés en actividades placenteras), fatiga, hiporexia, 
alteraciones del sueño y cambios en la interacción so-
cial. Estas respuestas son adaptativas y están destinadas 
a conservar energía y promover la recuperación18.

En un metanálisis de Uchino et ál. se evaluaron 41 
trabajos con más 73000 participantes, en su mayoría 
sanos, y se encontró una asociación significativa entre 
el apoyo y la integración social, con niveles más bajos 
de citocinas inflamatorias34. Pilar implicado: conexión 
social, estrés.

Dermatología y estilo de vida
La dermatología y el estilo de vida están estrecha-

mente relacionados porque el desarrollo y la evolución 
de numerosas dermatosis pueden verse impactados por 
los hábitos y comportamientos. La evidencia científica 
al respecto es cada vez mayor, especialmente en pato-
logías inflamatorias como psoriasis, dermatitis atópica 
e hidradenitis supurativa. A continuación, se mencio-
nan algunos ejemplos.

Psoriasis
El tabaquismo y el consumo problemático de al-

cohol son factores de riesgo independientes para el 
desarrollo de psoriasis, y a su vez se asocian a mayor 
severidad, riesgo de recurrencia y menor respuesta al 
tratamiento35-37.  Por otro lado, la prevalencia de pso-
riasis es menor en deportistas, aún en personas con an-
tecedentes familiares38. Asimismo, en casos de psoriasis 
ya instalada, el ejercicio tiene efectos beneficiosos: dis-
minuye la severidad y el riesgo de recurrencia, reduce 
el estrés y la ansiedad, y mejora la salud cardiovascular, 
las comorbilidades metabólicas y la calidad del sueño39.

La prevalencia de obesidad y síndrome metabólico 
es mayor en pacientes con psoriasis que en la población 
general y esto se correlaciona con la severidad. En esta 
relación, la grasa visceral tiene un rol predominante ya 
que los adipocitos en el contexto de obesidad secretan 
citocinas proinflamatorias involucradas tanto en la fisio-
patogenia de la psoriasis como de sus comorbilidades40-42.

Respecto del sueño, estudios observacionales de-
mostraron que las personas con psoriasis tienen dis-
minuidos los niveles de melatonina en suero y que la 
misma carece del pico nocturno. A su vez, el prurito 
intenso o el dolor pueden generar insomnio u otras al-
teraciones del sueño. La prevalencia de apnea del sue-
ño y síndrome de piernas inquietas es mayor en estos 
pacientes43-45. También se describieron mayores tasas 
de ansiedad y depresión46.
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Dermatitis atópica
Los trastornos del sueño se han asociado con bro-

tes de dermatitis atópica (DA) al afectar el SI. La falta 
de sueño reduce la liberación de células NK y prosta-
glandina E2, y aumenta la liberación de citocinas in-
flamatorias que dañan la barrera cutánea e intensifican 
el prurito asociado47,48. Diversos estudios demostraron 
que los pacientes con DA presentan mayor latencia para 
conciliar el sueño, menor tiempo de descanso y una al-
teración en su arquitectura, con posterior afectación de 
otras esferas, como el rendimiento escolar y laboral49-51.

Un estudio realizado por Kong et ál. señaló que los 
adolescentes con DA que practican actividad física re-
gular tienen una reducción notable en sus niveles de 
estrés. Se ha observado que el ejercicio podría modular 
la producción de citocinas proinflamatorias y antiin-
flamatorias, mejorar la respuesta inmune y reducir la 
inflamación relacionada con la enfermedad. Además, 
la actividad física estimula la liberación de endorfinas 
y serotonina, hormonas que mejoran el estado de áni-
mo, y puede tener un impacto positivo en la percep-
ción de los síntomas de la enfermedad52.

Un artículo de revisión demostró que los pacien-
tes con DA presentan disminución de la diversidad 
microbiana intestinal. Si bien el rol de la microbiota 
intestinal en la respuesta inmune se ha establecido en 
investigaciones y la relación entre la alimentación y la 
microbiota también ha sido demostrada, aún faltan 
estudios que relacionen directamente la alimentación 
con la DA53.

Hidradenitis supurativa
Diversos estudios revelaron que una mayor adhe-

rencia a las intervenciones dietarias (especialmente las 
que inducen pérdida ponderal) y el ejercicio físico re-
gular se asocian con menor severidad clínica y menor 
actividad de la enfermedad54,55. De particular interés es 
la evidencia recientemente obtenida a través de un es-
tudio de randomización mendeliana bidireccional, que 
sugiere un efecto causal del síndrome metabólico sobre 
el riesgo de hidradenitis supurativa (HS); no obstante, 
aún se requieren investigaciones adicionales para esta-
blecer los mecanismos subyacentes a dicha asociación56.
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