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PRESENTACION

XAVIER FORMIGUERA

Unidad de Obesidad Morbida. Servicio de Medicina Interna.
Hospital General Universitario Germans Trias i Pyjol. Badalona (Espana).

Estamos iniciando el tercer milenio de
nuestra era y la obesidad, una enfermedad
que se caracteriza por el aumento de los de-
positos de grasa de nuestro cuerpo, ha pasa-
do de ser un hecho raro a ser el problema de
salud publica mas importante a nivel mun-
dial y que puede afectar a cualquier esta-
mento social: es una enfermedad de pobres
en los paises ricos y de ricos en los paises
considerados pobres. Uno de los sectores po-
blacionales mas afectados son los nifos, de
tal forma que en los ultimos afios, ademas
de la malnutricion infantil, la obesidad se ha
convertido en un problema nutricional de
gran magnitud en el mundo. A partir del
analisis de los datos existentes se estima que
hay en todo el mundo unos 1.000 millones
de personas con sobrepeso, de los que 300
millones son ya obesos. Pero lo mas grave es
que la tendencia en la prevalencia de obesi-
dad es hacia el aumento por lo que, de no
hacer nada efectivo en contra, hacia el ano
2025 estas cifras podrian haberse doblado.

Las consecuencias que la obesidad com-
porta para la salud son realmente importan-
tes y se manifiestan sobre todo en el area de
las enfermedades metabolicas y cardiovascu-
lares, sin olvidar situaciones de insuficiencia
respiratoria debida a apneas del sueno y los

problemas osteoarticulares tan frecuentes en
las personas obesas.

Hasta ahora, todos los esfuerzos se han
dirigido a tratar la obesidad, pero el porcen-
taje de éxitos a largo plazo es muy bajo y a
menudo el peso perdido se recupera en poco
tiempo, con lo que reaparecen las comorbili-
dades asociadas a la misma. Por ello, los
obesos son personas con una expectativa de
vida reducida, una menor calidad de vida y
que, por lo general, consumen grandes canti-
dades de medicamentos para tratar todas las
complicaciones de la obesidad. La magnitud
del problema es tal que, desde un punto de
vista puramente econémico, el coste sociosa-
nitario que representa tratar la obesidad y
sus complicaciones esta en alrededor del 8%
del presupuesto nacional de salud de los pai-
ses desarrollados. De seguir aumentando la
prevalencia de la obesidad, estamos seguros
que en unos pocos anos no habra ningtn
pais, por rico que sea, que pueda hacer fren-
te econdmicamente a esta epidemia.

Por todo ello, los esfuerzos hay que diri-
girlos hacia la prevencion mas que hacia el
tratamiento. Es evidente que hay que tratar a
los que ya son obesos pero, al mismo tiem-
po, hay que actuar para prevenir la obesidad.
Conscientes de ello, desde la Organizacion
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Mundial de la Salud se esta trabajando para
poner en marcha planes de prevencioén a ni-
vel mundial y nacional que sean realmente
eficaces.

Cuando hace ya unos 20 anos se despertd
nuestro interés por el estudio de la obesidad,
Sus causas y sus consecuencias para la sa-
Iud, viviamos a menudo la incomprension de
nuestros comparneros de profesion que no
veian en esta condiciéon una enfermedad y
no entendian nuestro interés por su estudio.
Poco a poco, a lo largo de estos 20 afios, ha
ido cambiando esta percepcion errénea hasta
llegar al momento actual en que existe ya un
grado bastante alto (aunque no universal)
de concienciacion de que la obesidad es una
auténtica enfermedad.

Por esto, cuando desde la Fundacién Me-
dicina y Humanidades Médicas se me ofrecid
la posibilidad de dirigir esta monografia,
acepté con mucha ilusion el encargo. Pienso
que esta monografia es un esfuerzo mas para
crear conciencia acerca de esta enfermedad.

Al igual que los otros titulos ya publica-
dos de esta serie, el presente volumen sobre
la obesidad se ha elaborado desde la pers-
pectiva de las Humanidades Médicas, es de-
cir, abordando el problema desde opciones
mas antropoldgicas, socioculturales, huma-
nisticas e incluso de politica sanitaria de lo
que hasta ahora se ha hecho, y por tanto no
es el clasico volumen de obesidad que abor-
da el problema desde el punto de vista de su
etiopatogenia, diagnostico, complicaciones y
tratamiento. Esta monografia, aunque esta
dirigida prioritariamente a profesionales del

cuidado de la salud en todas sus posibles
vertientes, también espera suscitar el interés
de personas de diferentes ambitos afectadas
de una u otra manera por el problema de la
obesidad.

Hemos tenido la suerte de contar con un
brillante equipo de colaboradores. Autores de
altisimo prestigio cientifico a nivel nacional e
internacional han desarrollado con entusias-
mo sus capitulos dando la forma deseada a
esta monografia sobre obesidad. En ella se
tratan con rigor, y a la vez de forma amena e
interesante, temas tan dispares como la pre-
valencia de la obesidad en distintos ambitos
geograficos y socioeconémicos, el papel de
las sociedades cientificas o la visiéon de la
obesidad desde la Administracién sanitaria.
Asi mismo, hemos tratado aspectos de pre-
vencion de la obesidad subrayando la necesi-
dad de estimular la practica de la actividad fi-
sica y la forma en que un correcto disefio de
las ciudades puede ayudar efectivamente a
prevenir el problema. También se aborda la
obesidad desde perspectivas como los costes
econémicos para la sociedad o los posibles
perfiles psicopatolégicos de las personas obe-
sas, y desde ambitos tan insoélitos en un libro
de obesidad al uso como las relaciones entre
el mundo de la épera y la obesidad.

En suma, hemos pretendido hacer un li-
bro sobre obesidad distinto de los ya exis-
tentes que contribuya a un analisis mas glo-
bal y ayude a despertar el interés del lector
por este fascinante y complejo aspecto de la
salud individual y global. jOjala que disfru-
ten de su lectura!
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MARIO FOZ

Catedrdtico de Medicina. Profesor Emérito de la Universidad Autonoma de Barcelona.
Barcelona (Espana)

Introduccion

En estos inicios del siglo XXI la obesidad
constituye un auténtico reto sanitario para
los paises desarrollados, y también empieza
a serlo en otros en vias de desarrollo que es-
tan iniciando su industrializacién y al mismo
tiempo estan empezando a adoptar los habi-
tos de vida tipicos de las sociedades desarro-
lladas del mundo occidental.

En los tltimos tres decenios se ha produ-
cido un progresivo incremento de la preva-
lencia de sobrepeso y obesidad, que en algu-
nos paises como EEUU ha alcanzado un
grado muy elevado. Este incremento de pre-
valencia constituye un grave reto sanitario
por el aumento de las comorbilidades asocia-

Ha desarrollado una intensa actividad docente e investigado-
ra. Sus areas de investigacion preferente en los tltimos afos
han sido la etiopatogenia de las endocrinopatias autoinmuni-
tarias, la patologia tiroidea y la obesidad. Ha publicado mas
de 300 articulos en revistas nacionales e internacionales, y es
editor, autor o coautor de diversos libros, especialmente de
Endocrinologia.

Fue Cofundador y primer Presidente (1991-2001) de la Socie-
dad Espariola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) y es
miembro de honor de diversas sociedades cientificas. Preside
la Seccion de Ciencias Biologicas del Institut d'Estudis Cata-
lans y es miembro numerario de la Reial Académia de Medici-
na de Catalunya.

das, especialmente diabetes mellitus tipo 2 y
aterosclerosis, y por el incremento muy im-
portante del coste econdémico y social para
las sociedades afectadas.

Pese a que se han realizado notables es-
fuerzos para modificar esta actitud, la obesi-
dad sigue siendo en el momento actual un
proceso fuertemente estigmatizado, como lo
ha sido, también, en diversas épocas de la
historia.

La revision de la historia de la obesidad,
que se va a hacer de forma resumida en este
capitulo, tiene notable interés no sélo para
poder valorar los aspectos sociales y cultura-
les de la obesidad a través de la historia,
sino también para poder conocer los esfuer-
zos de la medicina en las distintas épocas
para comprender este fendmeno morboso e
intentar mejorarlo a través de diversas técni-
cas terapéuticas.

La obesidad en la Antigiiedad
Prehistoria
El ser humano durante el 95-99% del

tiempo de su existencia en la Tierra ha vi-
vido como cazador-recolector y ha debido
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resistir los frecuentes periodos de carencia
de alimentos. Este hecho produjo, a través
de un proceso de seleccion, el progresivo
predominio en el genoma humano de aque-
llos «genes ahorradores» que favorecian el
depoésito de energia y permitian que estos
individuos tuvieran una mayor superviven-
cia y alcanzaran la edad de la reproduc-
cion.

Hace unos 12.000 afos algunos grupos
humanos cambiaron el habito cazador-reco-
lector para iniciar la producciéon de alimen-
tos. Este cambio requiri6 la domesticacion de
plantas y animales, un proceso en el cual los
humanos actuaron como agentes de selec-
cion de los fenotipos domésticos'. Esta
transformacién econémica, conocida como
revolucion neolitica, puede ser considerada
como el suceso mas importante en la historia
humana y el lejano antecedente de las socie-
dades modernas que favorecen la obesidad,
ya que permitid el crecimiento de la pobla-
cion y la evolucién hacia sociedades comple-
jas y civilizadas.

La Tinica constataciéon que tenemos de la
existencia de obesidad en tiempos prehistd-
ricos proviene de estatuas de la edad de pie-
dra representando la figura femenina con
exceso de volumen en sus formas. La mas
conocida es la Venus de Willendorf, una pe-
quena estatua de la edad de piedra que tiene
una antigiiedad aproximada de 25.000 anos
y que esta expuesta en el museo de Historia
Natural de Viena. La estatua, con un gran
abdomen y voluminosas mamas péndulas,
representa probablemente un simbolo de
maternidad y fecundidad 2.

E

Egipto

La consideracién de que la corpulencia u
obesidad era un signo de ahorro de energia y
de poder, y por tanto, un estado deseable, no
esta ausente en las culturas antiguas. Asi, en
el Antiguo Testamento el Faraén agradecido
promete a José «toda la grasa de la Tierra» o
se sefiala que «el virtuoso florecera como el
arbol de la palma... ellos traeran abundante
fruto en la edad avanzada: ellos seran gordos
y florecientes» (Salmos XCII, 13)3.

No obstante, en el Imperio Medio egipcio
(siglos XXI-XVII a.C.), en las ensefanzas del
Kagemni, puede leerse por primera vez en la
historia una asociaciéon de la glotoneria con
la obesidad y una condena y estigmatizacion
del comer con exceso. Asi, en este texto se
sefiala: «La glotoneria es grosera y censura-
ble. Un vaso de agua calma la sed. Un puna-
do de vegetales fortalece el corazén. Toma
una sola cosa en lugar de manjares. Un pe-
dazo pequeno en lugar de uno grande. Es
despreciable aquel cuyo vientre sigue codi-
ciando después de que pasé la hora de co-
mer. Se olvida de aquellos que viven en la
casa cuando devora. Cuando te sientes con
un obeso glotén, come una vez que se le
haya pasado el apetitos.

Grecia: Hipocrates y Platon

Hipdcrates, la gran figura de la Medicina
griega (siglo V a.C.), realiza un minucioso
estudio de la enfermedad a través de la ob-
servacion de los sintomas que presenta el
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paciente. Algunas de estas inteligentes des-
cripciones siguen siendo validas en el mo-
mento actual. En relacion a la obesidad, Hi-
pocrates sefala que «la muerte stibita es mas
frecuente en los obesos que en los delga-
dos», y que la obesidad es una causa de in-
fertilidad en las mujeres y que la frecuencia
de menstruacion esta reducida.

Aparte de los interesantes datos aporta-
dos por la inteligente observacion de los sin-
tomas de los pacientes, Hipocrates desarrolld
varias teorias sobre el funcionamiento del
cuerpo basadas en los elementos y humores.
La salud era un estado en el cual habia un
adecuado balance entre estos humores,
mientras que en la enfermedad se producia
un estado de desequilibrio?.

Algunos consejos en relacién con el trata-
miento de la obesidad vienen condicionados
por la teoria de los humores, como: «El obe-
so con laxitud muscular y complexién roja
debido a su constituciéon huimeda necesita
comida seca durante la mayor parte del
afno». En cambio, algunos otros consejos
apuntan en el correcto sentido de la impor-
tancia del ejercicio. Asi: «Los obesos y aque-
llos que desean perder peso deberian llevar a
cabo unos fuertes ejercicios antes de la comi-
da», «... y pasear desnudos tanto tiempo
como sea posible».

El gran filésofo Platéon (siglo V-1V a.C.)
proclama una certera observacion sobre la
alimentacion y la obesidad al sefialar que la
dieta equilibrada es la que contiene todos los
nutrientes en cantidades moderadas y que la
obesidad se asocia con la disminucién de la
esperanza de vida.

E

Roma: Galeno

Galeno (siglo 1T a.C.), que nacid en Grecia
pero residi6é en Roma, es una de las persona-
lidades mas importantes en la historia de la
Medicina. Escribi6 mas de 125 libros médi-
cos que tuvieron gran repercusion en los si-
guientes 1.300 anos. Aunque €l sigui6 fiel a
la medicina hipocratica creyendo en los cua-
tro elementos y los cuatro humores, en rela-
cion a la obesidad elaboré algunos conceptos
juiciosos de valor clinico.

Galeno identifica dos tipos de obesidad:
moderada e inmoderada. La primera la con-
sidera como natural y la segunda como mor-
bida. En su libro De Sanite Tuenda, Galeno
expone que: «El arte higiénico promete man-
tener en buena salud a aquellos que lo obe-
decen, pero no asi a aquellos que no lo ha-
cen». Galeno veia, por tanto, la obesidad en
relacion a un estilo de vida inadecuado. Al-
gunos de sus consejos van dirigidos a inten-
tar corregir esta desviacion: «Yo he conse-
guido adelgazar a un paciente obeso en un
tiempo breve aconsejandole que corriera ve-
lozmente». Tras el ejercicio, «...le di abun-
dante comida poco nutritiva a fin de saciarle
y de que aquélla se distribuyera poco en el
cuerpo entero».

Cultura cristiana: ideas sobre la glotoneria

San Pablo (siglo I d.C.), en su Epistola a
los Filipenses, afirmé: «Los enemigos de la
cruz de Cristo cuyo final es la destruccion,
cuyo dios es su barriga».
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Tanto San Agustin en el siglo V, como
Gregorio 1 en el siglo VII, incorporaron la
glotoneria como uno de los siete pecados ca-
pitales.

La obesidad era infrecuente en esta época
y, por tanto, no se solia relacionar con la
glotoneria durante este periodo, pero esta
conexion se establecid posteriormente a me-
dida que la disponibilidad de alimentos au-
mento*.

Edad Media
Medicina arabe: Avicenna

Tras el hundimiento del Imperio Romano,
la influencia de la docencia médica paséd de
Roma al mundo arabe y a Bizancio, de tal
modo que durante la Edad Media la medicina
arabe alcanz6 un gran prestigio y difusion.
El representante mas importante de esta Me-
dicina fue Avicenna (siglos X-XI), que fue el
médico mas prestigioso de la época. Su enci-
clopedia médica, que fue traducida al latin
con el titulo de Canon, se convirti6 en el tex-
to basico que se utilizé para la ensenanza de
la medicina durante cinco siglos. En el Ca-
non, Avicenna describe las recomendacio-
nes, algunas muy juiciosas, para tratar la
obesidad: 1) Procurar un rapido descenso de
los alimentos por el estdmago y el intestino
con objeto de evitar su completa absorcion
por el mesenterio. 2) Tomar alimentos volu-
minosos pero poco nutritivos. 3) Tomar un
bano, a menudo, antes de comer. 4) Ejercicio
intenso.

Imperio Bizantino (siglo XIV)

Las ideas sobre la causa y tratamiento de
la obesidad de los médicos bizantinos de la
época son relativamente correctas y no difie-
ren demasiado de las vigentes en la actuali-
dad.

El médico bizantino Aetius atribuia la
obesidad a la dieta abundante, a la falta de
ejercicio y a la crasis del cuerpo («tempera-
mento» segin la idea de Galeno). Los médi-
cos bizantinos de la época prescribian vege-
tales, fruta, pescado y pollo, pero no
mantequilla, carnes y sus despojos, marisco,
queso o vino.

Aconsejaban, también, fisioterapia, espe-
cialmente banos termales con agua muy ca-
liente que favoreciera la sudacion.

Japon

En el Japén medieval existia un gran in-
terés por la clasificacion de las enfermedades
y en la representacion de los sintomas espe-
cificos. Este interés esta ricamente documen-
tado en un pergamino del siglo X1l y que ori-
ginalmente representaba 22 enfermedades
con un texto de unas pocas frases para ex-
plicar cada proceso*. El pergamino es consi-
derado un tesoro de realismo dentro de la
historia del arte japonés. Algtin tiempo des-
pués de su produccion, el pergamino fue di-
vidido en distintos grabados separados. Uno
de ellos, que puede contemplarse en el Mu-
seo de Arte de la ciudad de Fukuoka, esta
dedicado a una «mujer obesa». El texto que
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acompana a este grabado representa el con-
cepto que se tenia de la obesidad en el Japon
de la época: «...habia una mujer prestamista
que se volvi6 excesivamente gruesa. A causa
de que ella comia toda clase de ricos comes-
tibles, su cuerpo se volvid grueso y su carne
demasiado abundante. Ella no podia caminar
con facilidad y cuando lo hacia precisaba la
ayuda de sus sirvientes. Sin embargo, aun
contando con esta asistencia, ella sudaba
profusamente, padecia una respiracion fati-
gosa y suftia sin cesar».

El grabado y el texto que lo acompana in-
dican, sin duda, que en esta época en el Ja-
pon se relacionaba claramente la obesidad
con la ingesta excesiva de alimentos, y que
se conocian las graves consecuencias que te-
nia para la salud la excesiva acumulacion
adiposa. Otro aspecto de interés es la estig-
matizacion de la obesidad, que se desprende
del grabado y del texto. El prestar dinero con
un alto interés era considerado como una fal-
ta moral muy grave en el contexto budista, y
desde el punto de vista del karma, el suffi-
miento «sin cesar» de la mujer obesa podia
considerarse una inevitable retribucién del
fracaso moral de esta vida o vidas anteriores.

Edad Moderna

Siglo XV: Estigmatizacion de la glotoneria
y de la obesidad en la cultura cristiana

Como ya se ha comentado, la glotoneria
era claramente condenada en la cultura cris-
tiana antigua, de tal modo que San Agustin

en el siglo V y Gregorio I en el siglo VII, in-
corporaron la gula entre los siete pecados ca-
pitales. En Europa, al comienzo de la Edad
Moderna, a fines del siglo XV, habia mayor
disponibilidad de comida y la glotoneria ya
se relacionaba claramente con la obesidad®.

El célebre pintor neerlandés Hieronymus
Bosch (1450-1516), en su célebre obra «Los
siete pecados capitales», representé el Ojo de
Dios, que todo lo ve, en un pequeiio circulo
central, mientras que los pecados eran repre-
sentados en siete paneles formando en con-
junto un gran circulo. El significado de la
pintura era que facilmente una transgresion
podia conducir a otra. La obesidad es clara-
mente estigmatizada al identificarse la gula
con un sujeto obeso que come y bebe sin
mesura.

Siglos XVI-XVII

Durante el transcurso de estos siglos, es-
pecialmente del XVII, aumenta en Europa,
como es logico, la publicaciéon de textos y
monografias médicos. Este hecho permite
conocer mucho mejor la historia de la Medi-
cina y, también, evidentemente, la de la obe-
sidad.

Las primeras monografias cuyo tema
principal es la obesidad se publican a finales
del siglo XVI y durante el siglo XVII. Todos
estos textos se publicaron en latin y trataron
principalmente de aspectos clinicos de la
obesidad. Aunque estos textos todavia esta-
ban influenciados por el pensamiento de Hi-
pocrates y de Galeno, introducian ya nuevas
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ideas sobre aspectos fisicos y quimicos que
constituian una base teérica para la com-
prensiéon de la funcién del organismo. Uno
de los maximos difusores de estas ideas fue
el creador de la escuela yatromecanica, el
italiano Giovanni Alfonso Borelli (1608-
1679). Sus ideas sobre la obesidad de base
fisica 0 mecanica resultaron menos culpabili-
zadoras para el obeso que las teorias de Ga-
leno hasta entonces vigentes.

Otra escuela del siglo XVII, la yatroquimi-
ca, relacionaba la enfermedad con las fer-
mentaciones y la putrefacciéon. El médico fla-
menco Jan Baptiste Helmont (1577-1644),
en su libro Ortus Medicinae, relaciond la
obesidad con las teorias yatroquimicas.

En esta época, como en otras anteriores
de la humanidad, el sobrepeso y la obesidad,
utilizando la nomenclatura actual, eran sim-
bolos de fecundidad y de atractivo sexual,
asi como de salud y bienestar. Este hecho
queda representado por diversas imagenes
pictéricas, como las realizadas por el famoso
pintor flamenco Peter Paulus Rubens (1577-
1640). Se comentaba que para ser una mo-
delo de Rubens, la mujer debia pesar, por lo
menos, 200 libras®. Este hecho resulta muy
significativo para definir la valoracion positi-
va, cultural y social de la obesidad en esta
época.

Otro dato relativo a la valoracién positiva
de la obesidad en la época es el texto litera-
rio de William Shakespeare (1564-1616)
que hace declarar a Julio César que prefiere
«... have men about me that are fat...».

En otro texto literario, 7he mauden
queen, de la misma época, debido al escritor

inglés John Dryden (1613-1700), se descri-
ben las actitudes de las mujeres inglesas en
este siglo: «Yo estoy decidida a crecer gorda
y parecer joven hasta que cumpla los cuaren-
ta y después desaparecer del mundo con la
aparicion de la primera arruga...»®.

Siglo XVIII: primera mitad

En la primera mitad del siglo XVIII tuvie-
ron gran auge y difusion las ensenanzas del
médico holandés Herman Boerhaave (1668-
1738). Sus clases en Leyden alcanzaron
gran prestigio contando con alumnos de di-
versos paises de Europa. Boerhaave fue un
ecléctico. Aunque en sus clases de clinica y
terapéutica retom6 en cierto modo al hipo-
cratismo, mantuvo ideas de las escuelas ya-
troquimica y yatromecanica, de Galeno y del
mismo Hipocrates. Creia que la salud depen-
de de una adecuada interacciéon de los vasos
y los fluidos. La enfermedad, por el contra-
rio, dependia de una inadecuada interaccion
y el tratamiento debia abrir los vasos o bien
restaurar los fluidos para recuperar un ade-
cuado balance.

Algunos de los factores causales de en-
fermedad, citados por Boerhaave, pueden ser
considerados validos en el momento actual:
tipo de aire respirado; tipo y cantidad de ali-
mento y fluidos que ingerimos; tipo de eva-
cuaciones; cantidad de reposo y ejercicio; es-
tado emocional de la mente; y cantidad y
calidad del suefio. Estos factores deberian
depender del control individual. Asi, en
cuanto a la obesidad, la glotoneria era una
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alteracion con una responsabilidad indivi-
dual, una atribucién moral del paciente.

Durante el siglo XVIII se publicaron al
menos 34 tesis doctorales en relacion con la
obesidad, lo que demuestra un gran interés
por este tema en esta época. Ademas, en
1727 se publicé la primera monografia escri-
ta en inglés sobre la obesidad, debida a Tho-
mas Short: Discourse on the causes and ef-

fects of corpulency together with the method

jor its prevention and cure. Es curioso cons-
tatar la frase de Short en la que hace constar
el gran numero de casos de obesidad: «/ be-
lieve no age did ever gfford more instances
of corpulency that our owns.

Short afirma que la «corpulencia» (térmi-
no de la época para denominar la obesidad)
es un estado morbido, recuperando asi un
concepto hipocratico. Aunque algunas de las
causas indicadas o tratamientos propuestos
son claramente incorrectos, Short describe
como causa de obesidad el sedentarismo y la
ingesta de algunos alimentos: dulces, grasas
y sustancias ricas en aceite. La obesidad es
claramente estigmatizada por Short, ya que
queda en buena parte vinculada a la pereza
y a la glotoneria2.

Siglo XVIII: segunda mitad

En la segunda mitad del siglo XVII el
centro mas prestigioso de la ensefianza mé-
dica se desplaza de Leiden (Holanda) a
Edimburgo (Escocia). En el afio 1760 se pu-
blica una segunda monografia sobre la obe-
sidad, original de Malcolm Flemyng, miem-

bro de la escuela de Edimburgo: A discourse
on the nature, causes and cure of corpu-
lency.

Flemyng, como Short, consideraba la
obesidad severa como una enfermedad, ya
que limita las funciones del cuerpo, y acorta
la vida a través de la produccion de peligro-
sas alteraciones.

Flemyng sefiala cuatro causas de la obe-
sidad. La primera ligada al exceso de comi-
da, especialmente de tipo graso, aunque des-
cribe, con acierto, que no todos los obesos
son grandes comedores: «Not that all corpu-
lent persons are great eaters; or all thin per-
sons space feeders. We daily see instances of
the contrary. Tho’ a voracious appetite be
one cause of corpulency, it is not the only
cause; and very often not even the conditio
sine qua non theregf>.

Las otras tres causas de la obesidad, con-
dicionadas por teorias vigentes en la época,
eran una alteracion en la textura de la mem-
brana celular, un anormal estado de la san-
gre que facilitaria el deposito de la grasa y
una «evacuacion defectuosas.

Flemyng, en la citada monografia, da
consejos terapéuticos para combatir la «cor-
pulencia» de acuerdo con las causas que €l
crefa responsables del proceso.

En el primero de estos grupos de consejos
relacionado con la alimentacion, establece
una serie de recomendaciones, en general
juiciosas, de modo que algunas de las mis-
mas siguen vigentes en la actualidad. Asi,
senala que la dieta deberia ser moderada en
cantidad y que los individuos deberian le-
vantarse de la mesa sin haber saciado total-
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mente el apetito. También recomienda comer
pan moreno en vez de pan blanco, raices,
verduras y otros suculentos vegetales, pero
con uso escaso de la mantequilla.

En relaciéon con la segunda y tercera cau-
sas de la obesidad (la alteracion de la mem-
brana celular y el anormal estado de la san-
gre), Flemyng insiste en el consejo de una
pobre ingesta de grasa y recomienda el ejer-
cicio y los bafos frios.

La cuarta causa de la obesidad era la
«evacuacion defectuosa». Pese a esta absur-
da teoria y a la de que el aceite debia aban-
donar el cuerpo a través del sudor, la orina o
las heces, los consejos para corregir este de-
fecto eran parcialmente validos, ya que, jun-
to a otras inadecuadas recomendaciones,
aconsejaba fuertemente el ejercicio?.

En esta segunda mitad del siglo XVIII se
produce un hecho trascendental en la histo-
ria de la medicina: Joannes Baptista Morgag-
ni publica en 1765 su ingente obra en cinco
tomos De Sedibus et Causis Morborum per
Anatomen Indagata. Con la publicacion de
esta obra se inicia la teoria anatomopatologi-
ca de la enfermedad, ya que Morgagni reali-
za una minuciosa observacion de las visce-
ras e intenta relacionar estos hallazgos con
la presentacion clinica de las enfermedades.

En el De Sedibus existen dos descripcio-
nes de obesidad visceral con comorbilidades
asociadas que podian ser consideradas un
antecedente historico de la obesidad androi-
de o central, casi doscientos anos antes de
su descripcion inicial por Jean Vague.

La primera de estas observaciones de
Morgagni correspondia a una mujer obesa,
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de aspecto androide, de 74 afos, que murid
de un accidente vascular cerebral y en cuyo
estudio anatémico se descubri6 el gran pre-
dominio de la obesidad en el abdomen con
extensa infiltracion grasa visceral. El segun-
do caso correspondia a un paciente varén de
63 anos que también murié de un accidente
vascular cerebral. La descripcién clinica y
anatomica corresponde claramente a la de
una obesidad androide con las comorbilida-
des asociadas (sindrome metabdlico)®.

A finales de este siglo algunos textos mé-
dicos refieren agudas y certeras intuiciones
acerca del equilibrio caldrico, de la importan-
cia de la produccion de calor y de la conside-
racién de la obesidad como una enfermedad.
Asi E. Rigby (1785) afirma que la principal
causa de la gordura es un exceso de ingesta
en relacion a las necesidades del organismo,
ya sea por glotoneria, por mayor aprovecha-
miento de los alimentos o por circunstancias
que alteran el equilibrio entre necesidades y
aporte. Asi, Rygby resume que «... retention
of a matter of heat is a principal cause of
animal fat».

Por otra parte, T. Beddoes (1793) afirma
que la «corpulencia» era debida a un defecto
en la oxidacién de la grasa y recomendaba el
incremento de aporte de oxigeno durante el
ejercicio para facilitar la utilizacién de la gra-
sa.

Al finalizar el siglo, concretamente en
1799, J. Tweedie delimita el concepto de en-
fermedad para la obesidad mérbida: «Corpu-
lency is in very different degrees in djfferent
persons; and may be often considerable wit-
hout being considered a disease but, howe-
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ver, there is a certain degree of it which will
generally be allowed to be a diseases.

Edad Contemporanea

Siglo XIX

Medicina francesa

Después de la revolucion francesa, a ini-
cios del siglo XIX, el principal y mas presti-
gioso foco de la ensefanza de la Medicina se
trasladé de Edimburgo a Paris. Durante las
tres primeras décadas del siglo, la Escuela
Clinica de Paris gozé de un gran prestigio.
Cuatro claros avances caracterizan a dicha
Escuela. El primero es la unificacion de la ci-
rugia y la medicina interna para constituir
un tnico curriculum de educacién médica. El
segundo es que el hospital se convierte en el
centro de la practica clinica y de la investiga-
cién médica. El tercero es la introduccion de
nuevos métodos para la exploracion médica
y el diagnostico. Y, finalmente, el cuarto e
importante avance es la introduccion de la
anatomia patoldgica como fuente de conoci-
miento en Medicina?.

Figuras eminentes de esta época fueron
Bichat, con su teoria tisular de la enferme-
dad, y Laennec, con sus estudios sobre la
auscultacion y su descubrimiento del este-
toscopio. De hecho, el examen fisico del apa-
rato respiratorio, tal como hoy dia lo conoce-
mos, basado en la percusion y la
auscultacion mediante el estetoscopio, se ini-
cia en estos afios en los hospitales de Paris.

E
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Durante esta época el interés por la obesi-
dad o polisarcia (como era también denomi-
nada la acumulacion adiposa en este perio-
do) se demuestra por el numero de
publicaciones que tratan del tema. Aunque el
numero de tesis doctorales disminuyd, el de
monografias que trataban el tema aumento
de forma muy notable.

Las ideas sobre la obesidad, propias de
este periodo de auge de la Medicina france-
sa, quedan resumidas en el texto dedicado a
la «polisarcia» en el Textbook of Medicine de
Hufteland (1842). Se reproduce a continua-
cion el texto que hace referencia a la obesi-
dad en los apartados de diagnostico, patoge-
nia y terapéutica:

«Diagnostico. Excesiva acumulacion de
grasa en todo el organismo o en alguna de
sus partes; formando externamente tumores
adiposos (esteatoma); internamente, con
acumulacion alrededor del corazén, en el
mesenterio y cubriendo los rifones. Los
efectos son: impedir las funciones de la parte
afecta y, cuando la afeccion es generalizada,
dificulta la locomocién por sobrecarga del
sujeto, altera la funcion general del organis-
mo, dificulta la circulacién, obstruye la se-
crecion y excrecion; produce inflamaciones
erisipelatosas externas y abscesos; finalmen-
te transicion a la caquexia y a la hidropesia.

Patogenia. Inmoderado uso de los ali-
mentos, especialmente de la carne, mientras
que el ejercicio y la eliminacion son escasos;
un temperamento flematico, fibra y constitu-
cion laxa, supresion de las hemorragias ha-
bituales, por consiguiente apariciéon en las
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mujeres después de la cesacion de las mens-
truaciones. En general, una disposiciéon con-
génita tiene una gran influencia; algunos
hombres contintan delgados aunque hagan
una alimentacion rica y otros se engordan a
pesar de estar sujetos a una restriccion ali-
mentaria.

Terapéutica. La idea central del trata-
miento es disminuir la ingesta y aumentar la
eliminacion de alimentos. Los principales re-
medios son, consiguientemente, alimentos
escasos, no nutritivos, vegetales, comida
acuosa, ejercicio corporal intenso; poco sue-
flo, excitacion de aficiones mentales, promo-
cion de todas las secreciones, especialmente
de la respiraciéon y evacuacion; ayuno, trata-
miento mercurial, en casos extremos yodo.»

En este texto reproducido persisten ele-
mentos culpabilizadores para el obeso y, en-
tre consejos muy razonables, persisten reco-
mendaciones absurdas, por otra parte
también presentes en «remedios milagrosos»
de la actualidad.

Medicina alemana

Transcurridas las tres primeras décadas
del siglo, el maximo prestigio de la Medicina
de la época se trasladé de Paris a Alemania,
donde se produjeron importantes avances
basados en estudios de laboratorio. En los
dos primeros tercios del siglo XIX, Alemania
estaba dividida en diversos estados indepen-
dientes. Estos estados contaban con un po-
tente sistema universitario que favorecié un
intenso ambiente competitivo e investigador
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centrado en las ideas de la Naturphylosophy,
que invocaba que habia una unidad en la
naturaleza y que ésta tenia una historia tem-
poral con bases importantes comunes de tipo
filosofico?.

El primer y mas importante avance de la
medicina alemana de la época fue el descu-
brimiento de la teoria celular. En primer lu-
gar, el naturalista Matthias Jakob Schleiden
(1804-1881), en su obra Beitrdge Zur Phy-
togenesis (1838), en la que estudia el desa-
rrollo de las plantas, sentd las bases de la te-
oria celular que poco después desarrolld
Theodor Schwann (1810-1882) en su obra
Mikroskopische Untersuchungen (1839), en
la que destaca la similitud entre animales y
plantas en cuanto a su estructura y creci-
miento. Poco después (1849), A. Hassall pu-
blica en The Lancet” el trabajo titulado Ob-
servations on the development of the fat
vesicle, en el que defiende la teoria, que tuvo
gran prestigio hasta muy avanzado el siglo
XX, de que algunos tipos de obesidad podian
depender de un aumento del ntiimero de cé-
[ulas adiposas.

Otra aportacion importante de la Medici-
na alemana de esta época es el desarrollo de
la teoria de la conservacion de la energia. El
fisidlogo y fisico Hermann Helmholtz (1821-
1894), en su obra Uber die Erhaltung der
Kraft, eine physikalisdie Abhandlung
(1847), concluia que durante la actividad
muscular se conservaban la masa y la ener-
gia. Esta teoria aport6 una base para estu-
diar si los individuos obesos se comportaban
de un modo distinto, debate, por otra parte,
todavia no del todo cerrado en la actualidad.
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Quételet

La aplicacion de los métodos cuantitati-
vos en el estudio de la enfermedad represen-
ta un importante avance en la medicina de
este siglo.

El estadistico, matematico y sociélogo
belga Adolphe Quételet (1796-1874) publico
en 1835 la obra Sur I’homme et le dévelop-
pement de ses_facultés: essai de phisique so-
ciale, en la que establece la curva antropo-
métrica de distribucion de la poblacién belga
y propone que el peso corporal debe ser co-
rregido en funcion de la estatura (kg/m?).
Este indice de Quételet, hoy dia conocido
como indice de masa corporal (IMC) y abso-
lutamente generalizado como medicién de la
obesidad en estudios epidemioldgicos y clini-
cos, fue olvidado, tras su descripcién por su
autor, hasta muy avanzado el siglo XX.

Medicina inglesa

Durante la mayor parte del siglo XIX la
medicina inglesa no alcanza la importancia
que tuvo la Escuela de Paris y la Medicina
alemana en cuanto a avances relativos al co-
nocimiento del fendmeno morboso. No obs-
tante, la medicina inglesa durante esta centu-
ria cont6 con importantes personalidades que
contribuyeron de manera brillante a la des-
cripcion de semiologia clinica, sindromes o
enfermedades. Entre estos grandes nombres
de la medicina clinica inglesa de la época de-
ben ser citados Graves, Stokes y Corrigan, de
la Escuela de Dublin, y Hodgkin, Bright, Ad-
dison y Gull, de la Escuela de Londres.
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Las contribuciones de la medicina inglesa
de la época en el campo de la obesidad se li-
mitan a aspectos descriptivos en distintas
obras. Una de las mas importantes es el libro
de W. Wadd (1829) Comments on corpu-
lency, lineaments of leanness, en el que se se
describen diversos casos de obesidad morbi-
da y sus graves riesgos, entre los que destaca
la muerte subita, ya senalada por Hipdcrates.

Los consejos terapéuticos revelan la dra-
matica impotencia en el tratamiento de la
obesidad grave, y oscilan entre los medica-
mentos «mas ligeros» (homeopatia) y otros
«mas agresivos». Wadd sefala que: «7ruly it
has been said some Doctors let the patient
die, for fear they should kill him, while ot-
hers Fkill the patient, for fear he should die».

El libro mas importante sobre obesidad en
lengua inglesa publicado en el siglo XIX es
Corpulence, or excess of fat in the human
body (1850), original de T.I. Chambers. En
esta obra el autor desarrolla interesantes ide-
as en distintas areas. En la de la antropome-
tria discute el concepto de «normalidad» y de
«sobrepeso» a través de los valores obtenidos
en 2.560 varones sanos. Estos datos parecen
preceder a los publicados por Quételet. Cham-
bers afirma que «si un hombre excede consi-
derablemente el promedio de peso en relacion
a otros de la misma estatura, nosotros nunca
debemos juzgar que este excesivo peso de-
pende del muisculo o del hueso sino del tejido
adiposo». En el area de la fisiopatologia,
Chambers desarrolla dos conceptos importan-
tes: el primero es que el origen de la grasa hu-
mana depende de las partes oleaginosas de
los alimentos ingeridos, y que aunque es po-
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sible que otros componentes no oleaginosos
de la dieta puedan convertirse en grasa dentro
del cuerpo, este factor no desempefia un papel
importante en la génesis de la acumulacion
adiposa; el segundo concepto importante es el
que refleja la siguiente frase textual: «For the

formation of fat it is necessary that the mate-
rials be digested in a greater quantity than is
sufficient to supply carbon to respirations.
Este concepto del desequilibrio caldrico es ba-
sico y recoge los experimentos de calorimetria
de Lavoisier y la primera ley de termodinami-
ca de Helmholtz?. En el area clinica Chambers
clasifica la obesidad segiin la edad de apari-
cion y define certeramente que en la mayoria
de los casos la obesidad en los primeros afnos
de vida es reversible, pero no asi en la edad
prepuberal. Y en el area terapéutica el citado
autor aconseja caminar y una dieta con una
ingesta moderada de grasa, y también sugiere
que el licor potasico tomado con leche puede
ser util, pero, en cambio, no aprueba el uso
del vinagre o del yodo.

Un libro curioso relacionado con la obesi-
dad y la medicina inglesa de la época es el ti-
tulado A letter on corpulence addressed to
the public, original del abogado W. Harvey.
En esta publicacién, que probablemente es el
primer libro popular sobre dietas, el autor
expone el método dietético que le permitid
adelgazar siguiendo los consejos de su médi-
co, el Dr. W. Harvey.

Obesidad y sociedad

A lo largo del siglo XIX el ideal de belleza
femenina continud vinculado a siluetas con

14

formas redondeadas. Un par de textos litera-
rios ilustran este concepto. Walter Scott, en A¢
Roman’s Well, escribe «...whom our excellent
and learned Doctor looks with uncommon re-
gard? Fat,_fair and_forty», said Mr. Winter-
blossom, «that is all I know of her...». La fra-
se «fat,_fair and forty», hoy dia vinculada a la
probabilidad de que una mujer padezca litia-
sis biliar, contiene la palabra «fair» que en el
siglo XIX significaba de excelente aparien-
cia... vinculada a la obesidad («fat»)3.

Otro texto literario muy demostrativo,
que se reproduce textualmente, se encuentra
en la obra Beauty Illustrated Chigfly by an
Analysis and Classification of Beauty in Wo-
men, original de Alexander Walken (Lon-
dres, 1836): «Her face is round... her shoul-
ders are softly rounded... her bo’som, in its
luxuriance, seems literally to protrude on the
space occupied by her arms; her waist,
though sufficiently marked, is, as it were,
encroached on by the embonpoint of all the
contiguous parts, her hanches are greatly
expanded; her thigs are large in propor-
tion... the whole_figure is soft and volup-
tuous in the extreme»®.

Siglo XX

Primera mitad

Al comenzar el siglo XX sigue vigente el
prestigio de la medicina francesa y alemana,
especialmente de ésta Gltima. Tras la I Gue-
rra Mundial, el cenit de la medicina empieza
a desplazarse hacia Estados Unidos.
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En esta primera mitad de siglo la obesi-
dad suele ser clasificada en endégena o exo-
gena, segin predominen los factores genéti-
cos, muy poco conocidos, o los exdgenos
(exceso de ingesta y sedentarismo). Al mis-
mo tiempo se identifican las caracteristicas
de algunos tipos especiales de obesidad, so-
bre todo de tipo hormonal (sindrome de Cus-
hing, hipotiroidismo).

En Espana, Gregorio Maranén (1887-
1960), el creador de la Endocrinologia en
nuestro pais, se ocup6 de la obesidad, entre
otros textos, en su monografia «Gordos y

Sacos» (1926)%. En esta obra, Marafidn
repasa los conocimientos etiopatogénicos
acerca de la obesidad de la época. Admite la
multifactorialidad, aunque da demasiada im-
portancia al factor endocrino, influido por el
prestigio de la reciente especialidad. Entre
sus agudas intuiciones clinicas hace una casi
descripcion del sindrome metabdlico (diabe-
tes, gota, arteriosclerosis), enfatiza la impor-
tancia para la salud de perder unos pocos ki-
los (4 o 5) e insiste en la importancia de la
prevencion dada la gran dificultad del trata-
miento. Asi, dice: «El obeso adulto, consti-
tuido, debe tener en cuenta que un adelgaza-
miento no sera obra de un plan médico, sino
de un cambio total de régimen de vida.

En Francia, en relacion al tema de la obe-
sidad, destaca la figura del endocrindlogo
Jean Vague, quien realizé una precisa des-
cripcion del que muchos anos después seria
mas conocido como sindrome X, metaboélico
o plurimetabélico, vinculado a la distribucién
topografica androide o central de la grasa. La
descripcion inicial se realizé en 1947 en la
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Presse Médicale en el trabajo: La differentia-
tion sexuelle, facteur déterminant des_formes
de lobésite®. Aunque este trabajo y otros
posteriores, que definian claramente la obe-
sidad androide, tuvieron amplia difusion y
fueron aceptados, en general, por los clinicos
europeos, la gran trascendencia de la distri-
bucién topografica de la grasa en las compli-
caciones metabolicas y circulatorias de la
obesidad no fue ampliamente reconocida por
la comunidad cientifica internacional hasta
su aceptacion por los National Institutes of
Health de Estados Unidos en 1989.

Segunda mitad

Finalizada la I Guerra Mundial, Estados
Unidos afianza su liderazgo en la investiga-
cién médica y, por tanto, también en el cam-
po de la obesidad. Se inicia el estudio de la
obesidad experimental y la profundizacion
en los estudios metaboélicos para mejorar la
comprension de los mecanismos de la acu-
mulacioén adiposa. Asimismo se desarrolla la
investigacion en relacion a la ingesta ali-
mentaria y a su control, y empiezan a desa-
rrollarse los métodos de modificacion de la
conducta alimentaria para el tratamiento de
la obesidad.

Durante la segunda mitad del siglo XX se
ha hecho un mantenido y creciente esfuerzo
para mejorar los resultados terapéuticos en
la necesaria lucha para tratar la obesidad.
Pese a los esfuerzos realizados, los resulta-
dos han sido muy modestos y se ha consta-
tado que la reganancia del peso perdido es
casi constante, sea cual fuere el método em-
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pleado, excepto, quizas, en la cirugia baria-
trica mas agresiva.

Los consejos alimentarios y el aumento
del ejercicio siguen siendo las recomendacio-
nes indispensables, como en los tiempos
mas remotos, para tratar la obesidad.

La modificacién conductual, el tratamien-
to psicoldgico y la utilizacion de farmacos
son métodos que pueden ser ftiles en mu-
chos pacientes. La cirugia bariatrica para tra-
tar casos seleccionados de obesidad moérbida
ha tenido un creciente auge, paralelo al au-
mento de prevalencia de obesidad, en las dos
ultimas décadas del siglo XX y en este inicio
del siglo XXI. Este creciente uso de la cirugia
bariatrica y de sus técnicas mas agresivas y
malabortivas es un fehaciente exponente del
habitual fracaso del tratamiento médico.

En el ano 1994 se produce un descubri-
miento de gran importancia en la investiga-
cion basica sobre la obesidad. La revista Na-
ture publica el articulo Positional cloning of
the mouse obese gene and its human homo-
logue, debido al grupo liderado por J. Fried-
man de la Rockefeller University (Estados
Unidos)'°. En esta publicacion se describe el
gen ob en el raton, la proteina que codifica, la
leptina, y el gen homologo en el ser humano.
El ratén 0b/0b con el gen 0ob mutado y caren-
te de leptina padece obesidad, hiperfagia, dis-
lipemia, hiperinsulinemia y diabetes. Esta
situacion es reversible mediante la adminis-
tracion de leptina a estos animales. Las espe-
ranzas de que este importante descubrimien-
to fuera util en el tratamiento de la obesidad
humana se desvanecieron pronto al descu-
brirse que los pacientes obesos cursan con
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hiperleptinemia. El descubrimiento de la lep-
tina produjo una extraordinaria avalancha de
publicaciones, una auténtica leptinomania,
que permiti6 avanzar no sélo en el conoci-
miento de los efectos reguladores de la lepti-
na sobre el apetito en el ser humano, sino
también, y especialmente, en el conocimiento
de su funcién de senal de déficit nutricional y
del nivel suficiente de reservas energéticas
para poner en marcha la activacion del eje hi-
potalamo-hipofiso-gonadal en la pubertad.

El descubrimiento del grupo de Friedman
estimulé de forma ingente la investigacion en
biologia molecular y en genética en relacion a
la obesidad, lo que ha permitido aumentar
nuestros conocimientos sobre la genética de
la obesidad, la regulaciéon del peso corporal y
las funciones hormonales de la célula adipo-
sa. En los tultimos diez anos, desde el ano
1994 en que se descubrid el gen ob y la lepti-
na, se han producido enormes avances en
nuestro conocimiento sobre la genética de la
obesidad. De unos pocos genes vinculados a
la acumulacién adiposa conocidos en 1994,
se ha pasado al conocimiento de mas de cua-
trocientos genes que pueden tener relacion
con la predisposicion a la obesidad'!. Este es-
pectacular avance ha sido producido por es-
tudios de genes candidatos y de escaneo ge-
némico en humanos y en roedores, y también
en modelos animales de obesidad espontanea
y tras manipulacién genética.

En el momento actual se ha podido iden-
tificar algunos casos, muy infrecuentes, de
obesidad monogénica en el hombre y preci-
sar las regiones gendémicas, cuyas mutacio-
nes pueden condicionar la mayor tendencia a
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la acumulacién adiposa en la obesidad poli-
génica comin. Como ya se sospechaba a lo
largo de la historia, el componente genético
que condiciona una mayor o menor tenden-
cia a la obesidad varia en los distintos indi-
viduos y, en general, es mucho mas impor-
tante en los pacientes que padecen obesidad
morbida.

Obesidad y sociedad

En Estados Unidos, tras la I Guerra Mun-
dial se produce un stbito cambio del ideal de
belleza femenino entronizandose figuras fe-
meninas andréginas, sin formas, de extrema
delgadez. Este ideal de belleza de los anos 20
se expande también en Europa. Asi, Gregorio
Maranén, en nuestro pais, en su monografia,
ya citada «Gordos y_flacos» (1926)® hace re-
ferencia a la «moda de la delgadez» de la
época y la defiende con insistencia por razo-
nes de tipo médico. En los afos 30 hubo un
breve retorno a la admiracion de la figura fe-
menina con curvas, con Mae West y otras ac-
trices de cine de la época, pero tras la Il Gue-
rra Mundial la moda de la delgadez se
afianza y extiende hasta nuestros dias®.

Como consecuencia, la obesidad ha sido
estigmatizada social y culturalmente. Este
hecho ha conllevado, como en otras épocas
de la historia, una injusta culpabilizacién del
paciente obeso, que aunque se ha intentado
combatir racionalmente, persiste en buena
parte de la sociedad actual.

La «moda de la delgadez» ha llegado en
algunos momentos a notables excesos, como
en el caso de algunas «modelos ideales» de
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alta costura. Una consecuencia negativa de
esta tendencia es el incremento de la preva-
lencia de los trastornos de la conducta ali-
mentaria, que puede poner dificultades a las,
por otra parte, necesarias campanas preven-
tivas de la obesidad.

La estigmatizacion de la obesidad desde el
punto de vista cultural, social y estético a lo
largo de todo el siglo XX ha venido en buena
parte ligada a la «moda de la delgadez» tal
como ya se ha comentado. Un aspecto impor-
tante y de trascendencia en la lucha sanitaria
contra la obesidad ha sido que los profesiona-
les de ciencias de la salud, y mas concreta-
mente los médicos, también han participado,
en su gran mayoria, en esta visién negativa
de la obesidad y del paciente obeso. En un es-
tudio’? publicado en 1969, los médicos en-
cuestados declaraban que les disgustaban los
pacientes obesos y preferian no tratarlos. Es-
tos médicos, representando a sus companeros
de profesion, incluidos los endocrindlogos,
consideraban que la obesidad era una enfer-
medad no atractiva y que era consecuencia de
una falta de control. Los obesos graves eran
descritos como «débiles de voluntad» y «desa-
gradables». Los médicos encuestados tenian
una vision de los obesos atin mas negativa de
la que tenian los pacientes de si mismos. Esta
actitud negativa de los médicos hacia la obe-
sidad y hacia el paciente obeso, por otra parte
muy extendida a lo largo de la historia, tiene
un fuerte componente cultural, pero al mismo
tiempo también esta influida por el convenci-
miento de que la obesidad es un proceso «in-
tratable», con una tendencia casi constante a
la reganancia del peso perdido.
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Los grandes avances alcanzados en la al-
tima década en el mejor conocimiento de la
regulacion del peso corporal y en la genética
de la obesidad y la necesidad de incrementar
la lucha contra la acumulacién adiposa qui-
zas ayuden a cambiar algo las citadas actitu-
des de los profesionales de las ciencias de la
salud. El reconocimiento del amplio compo-
nente genético en el desarrollo de la obesi-
dad deberia ayudar a disminuir la culpabili-
zacion del paciente obeso, pero por otra
parte sera dificil que promueva actitudes re-
almente activas y motivadas entre los profe-
sionales mientras no se disponga de méto-
dos terapéuticos mas efectivos.

La epidemia del siglo XXI

En este inicio del siglo XXI los datos relati-
vos al incremento de la prevalencia de obesi-
dad resultan preocupantes. En Espana, igual
que ocurre en otros paises de nuestro entorno,
la prevalencia de obesidad aumenta en la po-
blaciéon adulta, y lo que es peor, también lo
hace en la poblacién infantojuvenil. Este he-
cho conlleva un incremento de las comorbili-
dades asociadas, especialmente la diabetes
mellitus tipo 2, con el consiguiente aumento de
los costos sanitarios y econémicos. Por los ci-
tados motivos, la OMS ha considerado a la
obesidad como «una epidemia del siglo XXI» y
lidera junto a diversas instituciones y socieda-
des cientificas una llamada internacional para
luchar contra el sobrepeso y la obesidad!>-1°.

La movilizaciéon para luchar contra la
obesidad, como muy bien se detalla en la lla-
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mada del U.S. Department of Health and Hu-
man Services (2001)'%, no sélo debe implicar
a los profesionales sanitarios, sino también a
los gobiernos, a los servicios de salud publi-
ca, a la industria alimentaria, a la restaura-
cion colectiva, a los educadores, a los técni-
cos en urbanismo y espacios publicos para
facilitar el deporte y la actividad fisica, y al
publico en general.

Una esperanza en estos inicios del siglo
XXI es que los avances cientificos, especial-
mente en genética, puedan contribuir en el
futuro a la indispensable lucha contra la
obesidad. Es muy dudoso que la terapia gé-
nica pueda aportar en un plazo razonable un
progreso significativo, entre otras razones
por la excepcionalidad de las formas mono-
génicas de obesidad, pero quizas el conoci-
miento de la alteracién génica pueda facilitar
la eleccion de las mejores estrategias relati-
vas a la distribucién de los componentes de
la dieta y a la mayor o menor importancia de
la actividad fisica. Otra esperanza, quizas
mas previsible, es que el mejor conocimiento
de los mecanismos de regulaciéon del peso
corporal pueda contribuir al futuro desarrollo
de medicamentos mas eficaces de los que
hemos podido disponer hasta ahora para el
tratamiento de la obesidad.
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El mono obeso

El ser humano es un animal muy graso.
La masa grasa normal en un hombre puede
representar entre el 15 y el 25% de su peso y
en la mujer algo mas, del 20 al 30%. Esta
masa grasa se distribuye por el organismo
siguiendo dos patrones caracteristicos. El pa-
tron androide o en manzana es mas frecuen-
te en el hombre; la grasa se acumula en la
parte superior del cuerpo, preferentemente a
nivel del abdomen. El patrén ginoide o en
pera es mas frecuente en la mujer; la grasa
se distribuye en la parte inferior del cuerpo,
sobre los gltteos y los muslos.

En el organismo de un animal la grasa
cumple muchas funciones pero, sin duda, la
mas importante es la de servir de reserva y al-
macén de energia para poder sobrevivir a un
eventual periodo de escasez de alimentos.

Doctor en Medicina. Se formé en las universidades de Grana-
da, Lieja y Oxford. Ha desarrollado su labor investigadora en
diversos aspectos de la nutricion, la diabetes y el ejercicio fisi-
co. En los ultimos afos dedica una especial atencion a los as-
pectos metabolicos y endocrinolégicos de la llamada medicina
darwiniana o evolucionista.
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Cualquier animal, dependiendo del entorno en
el que vive y de su forma de alimentacion,
acumula mas o menos grasa, pero siempre es
la precisa, ni mas ni menos que la necesaria
para sobrevivir. Slo los animales domésticos,
bien alimentados y que no precisan esforzarse
para conseguir alimentos, estan gordos.

El ser humano posee el equipamiento ge-
nético que le permite una gran eficiencia en
la acumulacién de grasa en los periodos de
bonanza alimenticia: gran facilidad para en-
gordar. Esta condicion le permite sobrevivir
en las condiciones de vida en las que evolu-
cioné nuestra especie: la escasez crénica de
alimentos, el enorme esfuerzo fisico necesa-
rio para conseguirlos y el elevado precio
energético de nuestra reproduccién. Estas
circunstancias persisten hoy en algunas tri-
bus de cazadores y recolectores, en las que
apenas hay gente gorda. Pero las sociedades
desarrolladas son predominantemente urba-
nas, con abundancia ilimitada de alimentos
muy energéticos, con un gran sedentarismo
e incluso con una baja tasa de reproduccion.
En estas circunstancias, el ingreso de grasa
es constante y la cuenta corriente de nuestra
grasa corporal crece sin cesar al no producir-
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se apenas gastos; la consecuencia inevitable
de esta situacion es la obesidad.

La medicina darwiniana

La llamada Medicina Darwiniana, o Medi-
cina Evolucionista, considera que muchas de
las enfermedades que hoy nos afligen resul-
tan de la incompatibilidad entre el disenio evo-
Iutivo de nuestros organismos y el uso que
hoy le damos; la obesidad no es una excep-
cion.

Los humanos somos el resultado de millo-
nes de afios de evolucién bioldgica. Nuestros
genes han evolucionado adaptando nuestro
organismo a las diferentes formas de alimen-
tacion que los cambios en el ambiente impu-
sieron a nuestros ancestros. En consecuencia,
nuestro disefio metabdlico es el resultado del
ajuste continuo a esos cambios. Y ese disefio
fue tan eficaz que permitié que nuestra espe-
cie evolucionara hasta el estado actual tras
superar todas las dificultades medioambienta-
les que encontrd en su camino de millones de
afos y desarrollando un cerebro que es una
construccion unica en el mundo biologico.
Pero hoy las circunstancias ambientales y la
alimentacion someten nuestro diseno evoluti-
vo a un uso inadecuado y el organismo res-
ponde a esa presion con la enfermedad.

La Seleccion Natural y la obesidad

Se acepta que el disefio del organismo
humano (codificado en sus genes) es el re-

E
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sultado de millones de anos de evolucién
bioldgica. La casi totalidad del genoma hu-
mano se formé durante la evolucién preagri-
cola y se considera que es el 6ptimo, el que
nos permitié adaptarnos a las modificaciones
del medio a las que se enfrentaron nuestros
antecesores en cada etapa de nuestra evolu-
cion.

La fuerza que mueve la evolucién de los
seres vivos es la Seleccion Natural. Es el pro-
ceso que permite la adaptacion de los orga-
nismos a un ambiente en cambio continuo y
favorece las correspondientes modificaciones
de su estructura y de su funciéon. La selec-
cion natural solo acta a través del éxito re-
productor, y los dos mecanismos que permi-
ten la variacion genética necesaria para que
ocurra la evolucién son la mutacién y la re-
combinacién. Mediante la selecciéon natural,
los alelos que se retienen en el acervo gené-
tico son aquellos que permiten un aumento
de la supervivencia y favorecen el desarrollo
y la maduraciéon del individuo hasta la edad
reproductora.

En principio, segin el concepto de selec-
cién natural, ninguna modificacién genética
que suceda en la etapa posreproductora de
un individuo puede heredarse y, por tanto,
no puede seleccionarse evolutivamente. Pero
la medicina darwiniana ha puesto de mani-
fiesto que determinadas circunstancias pue-
den proporcionar una ventaja en una edad
temprana, reproductora, y por lo tanto here-
darse, independientemente de cualquier
efecto negativo tardio que puedan ejercer
tras superar el limite de la capacidad repro-
ductora.
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Desde el punto de vista de la evolucion
biolégica, si los genes que favorecen la obe-
sidad estan en nuestro genoma, es porque
en algiin momento de nuestra evoluciéon nos
beneficiamos de poseer tales caracteristicas.
Por ejemplo, una gran eficacia para acumular
el exceso de energia ingerida en forma de
grasa seria beneficiosa en los jévenes para
garantizar una reproduccién 6ptima, aunque
ello representara un elemento negativo en
edades avanzadas.

La vida en el paraiso

Hace unos cinco millones de anos, a co-
mienzos del Pleistoceno, el periodo que
siguié al Mioceno, en los bosques que enton-
ces ocupaban Africa oriental, mas concreta-
mente en la zona correspondiente a lo que
hoy son Kenia, Etiopia y Nigeria, habitaba
una estirpe muy especial de monos hominoi-
deos: los Ardipithecus ramidus. Estos, como
el resto de los primates, estaban adaptados a
vivir en zonas geograficas en las que no
existian variaciones estacionales. Los fosiles
de quien hoy se considera nuestro primer
antepasado, el Ardipithecus ramidus, han
aparecido siempre junto a huesos de otros
mamiferos cuya vida estaba ligada al bosque
tropical. Se supone que habitaban una selva
que adn era espesa, con algunos claros, y
que abundaba en frutas y vegetales blandos.

La evolucién adaptd el disefio de nuestro
antecesor para alimentarse de una dieta rica
en hidratos de carbono, la mayor parte de
ellos complejos y muy abundantes en fibra
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(frutos, hojas, brotes, flores y raices). El com-
plemento necesario de proteinas y de grasa lo
obtendrian mediante la ingestion de insectos,
reptiles y algunos pequenos mamiferos. Esta
alimentacién permitia un procesamiento de
los nutrientes, fundamentalmente la glucosa,
regido por la insulina, por la que sus sistemas
celulares tenian una gran sensibilidad; esta
caracteristica de todos los herbivoros (elevada
sensibilidad a la insulina) permite una efi-
ciente asimilacién de la glucosa. El Ardipithe-
cus ramidus, como los primates que atn habi-
tan en la actualidad las selvas tropicales, no
necesitaba acumular excesivas reservas de
grasa, ya que en ellos la disponibilidad de co-
mida era constante y el alimento siempre ac-
cesible, durante todas las estaciones.

La pérdida del Paraiso

Hace 4 millones de anos avanzo la sequia
en el Este africano como consecuencia del le-
vantamiento de las montanas en el valle del
Rif y, ademas, se produjo un enfriamiento
global del planeta a causa de los cambios as-
tronémicos y de los movimientos de la corte-
za terrestre. Las grandes selvas lluviosas se
fueron reduciendo. Los bosques continuaban
clareandose y las masas boscosas se frag-
mentaban y aislaban, interrumpidas por ex-
tensiones abiertas de pastizales. La selva
estaba siendo, poco a poco, imperceptible-
mente, milenio a milenio, sustituida por una
sabana arbustiva.

Todos los datos sefialan que hace tres
millones y medio de afios habitaban las zo-
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nas boscosas y las sabanas del Este de Afri-
ca unos hominidos que tenian el aspecto y el
cerebro de un chimpancé de hoy, pero que
caminaban sobre dos pies con soltura, aun-
que sus brazos largos sugieren que no
despreciaban la vida arborea: eran los Aus-
tralopithecus. De una hembra de Australo-
pithecus gfarensis, que se paseaba por la ac-
tual Etiopia hace tres millones de anos,
poseemos un esqueleto casi completo. Su
craneo indica una capacidad similar a la de
los actuales chimpancés (unos 450 cm?). Su
cadera muestra que estaba adaptada a la bi-
pedestacion y sus largos brazos indican que
Lucy alternaba la braquiacion en las ramas
de los arboles con la marcha por el suelo so-
bre dos pies.

Para el Australopithecus los peldanos
evolutivos que le correspondieron subir fue-
ron muy dificiles. Su alimentaciéon era dife-
rente a la de sus antecesores. Ya que las
plantas de elevada calidad nutritiva, en espe-
cial las frutas y los brotes tiernos, se hicie-
ron mas escasas y dispersas, Lucy y sus
compaferos tenian que moverse mucho, lo
que implicaba un aumento del gasto energé-
tico para encontrar un alimento, cada vez de
menor densidad energética. Las caracteristi-
cas de las muelas del Australopithecus gfa-
rensis indican que su alimentacién estaba
compuesta en gran parte por vegetales, y que
en su dieta abundaban los productos duros y
abrasivos. Su alimentacién, ademas de algu-
nos frutos tiernos, también estaria compues-
ta por vegetales mas duros y menos nutriti-
vos, tales como hojas, frutos secos, tallos
fibrosos, bulbos, tubérculos, rizomas. Para
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poder procesar tanta cantidad de vegetales
fibrosos y poco nutritivos se requeria un
gran intestino grueso. Como se aprecia en su
esqueleto fosil, Lucy poseia una parrilla cos-
tal acampanada, sin cintura, y con el reborde
costal inferior de gran diametro. Esta morfo-
logia es caracteristica de los herbivoros y
sugiere que Lucy albergaba un aparato di-
gestivo voluminoso, capaz de fermentar los
vegetales ingeridos.

Los Australopithecus se enfrentaron a
una situacion novedosa en toda la evolucién
precedente: el pasar hambre. Nuestros ante-
cesores, en las nuevas condiciones ecologi-
cas en las que se vieron forzados a evolucio-
nar, se enfrentaban a largos periodos de
hambruna ocasionados por las cada vez mas
complicadas condiciones climaticas.

Sélo existe una forma de adaptarse a so-
brevivir durante largos periodos de escasez
de alimentos: el almacenamiento de reser-
vas. Y Lucy y sus parientes tuvieron que de-
sarrollar las caracteristicas genéticas que les
proporcionaron medios para sobrevivir a los
largos periodos de hambre. Cada vez que en-
contraba comida abundante, su metabolismo
deberia de permitir reservar una porcién de
esa abundancia para los momentos de esca-
sez. El almacenamiento de esta energia so-
brante habia de hacerse con rapidez; la co-
mida abundante no espera y en cualquier
momento podia llegar la amenaza de los de-
predadores. La seleccion natural, apoyada en
una serie de ventajosas mutaciones genéti-
cas, desarrolld una peculiaridad metabélica
que se ha denominado «sensibilidad diferen-
cial a la accién de la insulina». Segtn la hi-
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potesis de «el genotipo ahorrador» que for-
muld Neel en 1962 y que luego ha sido obje-
to de intensa investigacion, se asume que la
caracteristica esencial es una resistencia a la
accion de la insulina en el musculo y una
elevada sensibilidad en el resto de los teji-
dos. El «genotipo ahorrador» permitia una
ganancia rapida de grasa durante las épocas
de abundancia de alimento y asi proporciona
ventajas de supervivencia y reproduccién en
épocas de escasez. Los que desarrollaban es-
tas caracteristicas genéticas se reproducian
mas y transmitian a sus descendientes esta
sensibilidad diferencial a la insulina.

La hipétesis del genotipo ahorrador en su
concepto actual se amplia con la incorpo-
racion de la leptina. Esta hormona es el in-
dicador que informa al cerebro del nivel de
llenado de los depoésitos grasos. La leptino-
rresistencia permitiria consumir grandes
cantidades de alimentos en los breves mo-
mentos de abundancia sin interferencias de
la senal supresora del apetito que desenca-
dena la leptina. Lucy y sus parientes se con-
virtieron en glotones insaciables. Asi se in-
crementaria el tamano del depdsito graso,
mas alla de las limitaciones del control ho-
meostatico, que impondria una elevada sen-
sibilidad a la leptina.

El género Homo

Al iniciarse la época denominada Pleisto-
ceno, hace unos dos millones de anos, el
mundo entr6 en un periodo atin mas frio que
los anteriores, en el que comenzaban a suce-
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derse una serie de periodos glaciales, sepa-
rados por fases interglaciares mas o menos
largas. Se incrementaron las sabanas de pas-
tos, casi desprovistas de arboles, semejantes
a las praderas, estepas o pampas actuales.

El descendiente de Lucy al que nos va-
mos a referir es el Homo ergaster, cuyo re-
presentante fosil mas caracteristico es el lla-
mado Nifo de Turkana. Se trata de un
esqueleto casi completo de un muchacho de
un millén seiscientos mil anos de antigiie-
dad. Es uno de los esqueletos mas completos
de todo el registro humano fosil. De la cabe-
za solo le faltan unos mintasculos fragmen-
tos del craneo y los maxilares. Conserva to-
dos los dientes y tiene completas la columna
vertebral y la caja toracica; muestra los hue-
sos de los brazos y de las manos, la pelvis
completa y ambas piernas. Sélo se han per-
dido algunos huesos de los brazos, los pies y
algunas vértebras cervicales. El Homo ergas-
ter debia de ser muy parecido a nosotros de
cuello para abajo. La capacidad craneana de
aquel muchacho era de unos 840 cm?, tenia
una estatura de 162 cm y presentaba unas
proporciones casi completamente humanas.
De adulto, su cerebro habria alcanzado casi
los 900 cm® y su estatura habria llegado a
los 180 cm.

La sequia y la falta de alimentos vegeta-
les motivé que, a partir del Homo ergaster,
por primera vez los alimentos de origen ani-
mal (insectos, reptiles, moluscos, pescado y
mamiferos) constituyeran una parte impor-
tante de la dieta de los hominidos; y esta
forma de alimentaciéon, muy pobre en ali-
mentos vegetales y muy rica en alimentos
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animales, persistié casi un millén y medio de
anos, hasta hace apenas diez mil afos. Se
han encontrado enormes acumulaciones de
restos de animales en los lugares que habi-
taron estos antecesores. Muchos de estos
huesos presentan las huellas de haber sido
machacados para extraer el tuétano o raspa-
dos para arrancarles la carne pegada. Con los
huesos aparecen mezclados los utensilios de
piedra que utilizaron como rudimentaria cu-
berteria. Se han encontrado huesos fosiles
de herbivoros con marcas de dientes de car-
nivoros, y en ellos se advierten también inci-
siones producidas al descarnar y desarticular
las osamentas con las toscas herramientas
de piedras que se encuentran al lado en el
mismo yacimiento.

Cada comida del Homo ergaster, como la
de cualquier carnivoro actual, ocasionaba un
pequerio aumento de la glucosa en sangre y
un elevado incremento de los aminoacidos.
Si tuvieran una elevada sensibilidad a la in-
sulina, como la que caracteriza a los herbi-
voros, se dificultaria la asimilacion de nu-
trientes. La insulina liberada en respuesta a
la aminoacidemia desencadenaria una hipo-
glucemia a causa de la escasa glucosa circu-
lante. Ademas, la poca glucosa que penetra-
se en el organismo del Homo ergaster debia
de reservarse para los tejidos que, como el
cerebro, la utilizan en exclusiva. La solucién
de la seleccion natural fue potenciar el meca-
nismo de la insulinorresistencia. Esta carac-
teristica ocasiona una dificultad para la asi-
milacién de la glucosa tanto en el musculo
como en el higado; es el mecanismo para so-
brevivir en una situaciéon de dieta pobre en
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hidratos de carbono y rica en proteinas. To-
dos los carnivoros verdaderos, como los feli-
nos, son animales genéticamente insulino-
rresistentes. Esta insulinorresistencia, junto
con una posible leptinorresistencia, propor-
cionaban los elementos necesarios para so-
brevivir a largos periodos de hambruna, acu-
mulando grasa con gran eficiencia en las
épocas de abundancia.

El precio del cerebro

En dos millones de afios de evolucién se
dobl¢ el volumen cerebral desde los 426 cm?
del Australopithecus gfarensis hasta los 900
cm?® en el Homo ergaster. El aumento del vo-
[umen del cerebro acrecentdé el problema
energético. El cerebro es un érgano que con-
sume mucha energia y posee una elevada
actividad metabdlica: consume entre un 20 y
un 25% del metabolismo basal en reposo.

El aumento del tamano cerebral impuso
otra sobrecarga energética, en este caso asu-
mida exclusivamente por la hembra. Desa-
rrollar un cerebro tan complicado exigié un
incremento en la duracién del embarazo en
comparacion con la del resto de hembras de
primates. El embarazo humano consume
mas de 80.000 calorias, es decir, el equiva-
lente a 10 kg de grasa. Pero a pesar de este
aumento, el parto humano tuvo sus limita-
ciones. No se podia parir una cabeza excesi-
vamente grande por un canal del parto limi-
tado por la propia dimensién de la cadera. La
solucién fue parir un cerebro a medio hacer;
asi el parto humano es un parto prematuro a
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escala zooldgica. Las consecuencias fueron
el largo periodo de lactancia y de dependen-
cia materna, que ocasionan a la hembra un
gasto extra de unas 1.000 kcal diarias.

Las mutaciones que permitieron la adap-
tacion del Homo ergaster a estas nuevas
condiciones potenciaron la tendencia a la
acumulacién de depdsitos grasos. La selec-
cién natural optd por acumular la grasa de-
bajo de la piel y, ademas, disponer de un de-
posito adicional en la cavidad abdominal,
que es un emplazamiento muy cémodo para
un bipedo que tiene que recorrer grandes
distancias buscando alimento. El problema
es que esta grasa abdominal dificulta la re-
produccién en las hembras. El ingeniero, que
es la evolucion, resolvid que el depodsito adi-
cional de grasa en la hembra estuviera en la
parte alta de los muslos. Se ha propuesto
que esta acumulacién de grasa subcutanea
serviria de aislante térmico, para compensar
la falta de pelo. Algunos autores incluso han
creido ver en este enorme forro de grasa, tan
parecido al de una foca o de un delfin, los re-
siduos de un pasado evolutivo desarrollado
en el agua y que Elain Morgan plante6 en su
libro The Acuatic Ape. No existen pruebas
que justifiquen esta hipétesis. Hoy se acepta
que la principal funcién de la grasa corporal
es servir como almacén de energia.

Los Homo sapiens sapiens
Todo parece indicar que los seres huma-

nos procedemos de una poblacion muy redu-
cida de antepasados que vivian en Africa
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hace unos doscientos mil afnos, posiblemente
descendientes de unos descendientes de los
H. ergaster, los H. antecesor, los mismos
que se han encontrado en Atapuerca. Hoy
sabemos que hace unos cuarenta mil afos
aparecieron en Europa unos inmigrantes de
origen africano, nuestros antepasados, que
eran los primeros representantes de la espe-
cie Homo sapiens sapiens que alcanzaban
estos territorios. Los cromafones llegaron
con unas armas terribles e innovadoras, co-
nocian el modo de dominar el fuego y posei-
an una mas completa organizaciéon social; y,
por lo que se refiere a las otras especies de
hominidos que habitaban en aquel entonces
Europa, concretamente los Homo sapiens ne-
anderthalensis, sencillamente desaparecie-
ron.

Hace cien mil anos diversos fenémenos
naturales oceanicos, atmosféricos y astrono-
micos provocaron un Gltimo e importante
enfriamiento de la tierra que persistio hasta
hace quince mil anos. Nuestros antepasados
resistieron tal crudeza climatica porque eran
auténticos deportistas, mas musculosos que
nosotros, lo que sugiere que tendrian un ma-
yor gasto metabodlico a causa de la mayor
cantidad de masa magra. Se calcula que se
ha producido un 17% de reduccién en la
fuerza muscular desde los cromanones.
Nuestros antepasados pudieron superar esta
tltima etapa de la evolucion, posiblemente la
mas dura de todas las precedentes, porque
llevaban consigo el equipamiento mental, fi-
siolégico y bioquimico necesario para ello.
Uno de los elementos fundamentales que
permitieron esta supervivencia fue la insuli-
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norresistencia y el genotipo ahorrador, que
se fueron afianzando en el genoma de nues-
tros antecesores a lo largo de los altimos dos
millones de afnos de evolucién y que permi-
tian una rapida y eficiente acumulacion de
grasa en las épocas de abundancia de ali-
mentos.

Durante los miles de afos de glaciacion
extrema, cuando el tnico alimento posible
era exclusivamente la carne y la grasa de los
animales, la dieta era muy pobre en hidratos
de carbono. Los Unicos azicares que inge-
rian los adultos eran el glucogeno del higa-
do, algunas bayas y raices y los vegetales
predigeridos que extraian de las panzas de
los animales que cazaban. Esto lo hacen los
esquimales hoy dia como tnica forma de
proporcionarse algo de fibra y de vegetales.

La revolucion neolitica

Tras el pico de frio intenso de la glacia-
cion, que ocurrié hace unos 20.000 afos, la
temperatura del planeta comenzoé a ascender
lentamente, con amplias oscilaciones: a unos
siglos de temperaturas mas benignas, le se-
guian otros siglos de frio, pero el clima iba
siendo cada vez menos severo. Hace unos
quince mil anos se fundieron definitivamen-
te los hielos que habian sepultado Europa
durante milenios y termino la glaciacién. Los
supervivientes a esos miles de afios de frio y
penalidades poseian ya todas las cualidades
cerebrales y fisiologicas que poseemos noso-
tros hoy dia. Estos antepasados ya dispo-
nian de fuego permanente, lo que les propor-
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cioné seguridad y ampli6 notablemente sus
posibilidades de alimentaciéon. Poseian ar-
mas eficaces capaces de matar a distancia y
utensilios variados con los que podian reali-
zar todas las tareas imprescindibles para lle-
var una vida mas comoda. Y poseian el ge-
notipo ahorrador y la insulinorresistencia
como caracteristicas metaboélicas para sobre-
vivir en condiciones dificiles.

Los datos paleobotanicos y arqueoldgicos
senalan que la agricultura comenzé hace
unos diez mil afos en varias regiones del
mundo, en especial en algunas zonas de
Oriente Proximo. Desde alli se extendié por
el resto de Europa y Asia, lo que al parecer
ocurrié a un ritmo de avance radial de un ki-
lémetro por afno. Pero el ritmo de desarrollo
de la agricultura no fue similar en todos los
lugares a causa del aislamiento de las pobla-
ciones y de las particulares condiciones cli-
matolégicas. Una parte de la humanidad
continué viviendo como grupos de cazadores
recolectores; algunos han llegado en estas
condiciones hasta nuestros dias.

La domesticacion de los animales y el
cultivo de las plantas fue cambiando progre-
sivamente la manera de alimentarse de
nuestros antecesores. La agricultura, junto
con el fuego, permitieron el consumo de se-
millas como el trigo o el arroz y el acceso a
las legumbres, que no se pueden consumir
en crudo. Pronto se desarrollaron las prime-
ras y rudimentarias industrias de transfor-
macién de alimentos, por ejemplo, la fabrica-
cion de pan, o la fermentacion de frutas que
proporcionaron las bebidas alcohdlicas.
También se procesaron los alimentos de ori-
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gen animal para su conservaciéon, como el
secado de trozos de carne al aire frio o me-
diante el ahumado.

El desarrollo de la agricultura transformé
los patrones de alimentacién de nuestros an-
tecesores. Por primera vez en millones de
anos volvieron a predominar los hidratos de
carbono en la dieta. Se consumian cereales,
legumbres, frutas, verduras, raices, miel,
leche. Y esto se complementaba con carne
procedente del ganado o de la caza y del pes-
cado. Bueno, no siempre reinaban tan favo-
rables condiciones; en numerosas ocasiones
la humanidad tuvo que soportar terribles
hambrunas motivadas por las sequias y los
periodos frios extremos que de vez en cuan-
do nos azotaban, pero ya la situacion era
muy diferente a la precedente.

Hace quince mil afios, cuando nuestros
antecesores comenzaban a desarrollar esta
nueva forma de vida de agricultores y gana-
deros, la mayor parte de ellos portaban en
sus células el genotipo ahorrador, esa ten-
dencia genética a la insulinorresistencia que
jugbd tan importante papel en toda nuestra
evolucion y que permitié superar la ultima
prueba de los miles de anos de glaciacién. El
aumento de los hidratos de carbono en la
dieta y la disponibilidad casi constante que
se produjo tras el final de la glaciacion relajo
la presion selectiva para la insulinorresisten-
cia. Pero esta reduccion de la prevalencia del
genotipo ahorrador progreso a diferentes ve-
locidades en las diferentes poblaciones se-
gtn la duraciéon de su exposicion a la agri-
cultura. En general se considera que en el
seno de poblaciones como la europea, en las
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que por las diversas circunstancias la agri-
cultura prosperoé y por tanto aumenté mucho
el consumo de alimentos de origen vegetal,
ricos en hidratos de carbono, se relajé la pre-
sion selectiva por el genotipo ahorrador. Esto
explica que una gran proporciéon de euro-
peos, pero no todos, porten el genotipo que
predispone a desarrollar la insulinorresisten-
cia y la obesidad. Otras poblaciones que
nunca (o muy tardiamente) han desarrollado
la agricultura, como por ejemplo los indios
Pima de América del Norte, los Nauruanos
de Oceania o los aborigenes australianos,
presentan aun el genotipo ahorrador en la
mayor parte de la poblacion.

La desviacion de nuestro diseno

Como consecuencia de las necesarias
adaptaciones de nuestros ancestros a los pe-
riodos de abundancia y escasez de alimentos
y a los cambios en el tipo de alimentos que
sucedieron a lo largo de millones de afios de
evolucion, hemos heredado una particular
condicién metabolica que se denominaba ge-
notipo ahorrador. Esta circunstancia permiti6
la supervivencia de nuestros antecesores en
condiciones de penuria nutricional y sobre
todo adaptarse a una dieta pobre en azica-
res y rica en proteinas. También permitié do-
tarnos de una abundante reserva de grasa,
desde la vida fetal hasta la edad adulta.

La presion de la seleccion natural por este
genotipo se relajo tras la tltima glaciaciéon y
el comienzo de la agricultura y de la ganade-
ria, de tal forma que en los seres humanos



b —

OBESIDAD: UN RETO SANITARIO DE NUESTRA CIVILIZACION

hoy este genotipo ahorrador esta presente en
proporciones diferentes segin las circuns-
tancias vividas por cada poblacion en los 1l-
timos quince mil anos. Se incremento la pre-
valencia de este genotipo en las poblaciones
que permanecieron aisladas y que nunca de-
sarrollaron la agricultura, como los naurua-
nos o los indios Pima. En el resto de las po-
blaciones, como consecuencia del desarrollo
de la agricultura, el genotipo insulinorresis-
tente se diluy6 en la poblacion. Entre los eu-
ropeos su implantacioén se acerca al cuarenta
por ciento de la poblacion.

Hace apenas unos cien afios, con la revo-
Iucién industrial, nuestras condiciones de
vida cambiaron drasticamente y nos aleja-
mos definitivamente de nuestro disefio evo-
lutivo: comenzamos a ingerir una alimenta-
cion muy rica en calorias, hiperproteica,
abundante en grasas saturadas y en hidratos
de carbono de absorcién rapida, de elevado
indice glucémico. Ademas, el desarrollo de
maquinas que facilitaban todas nuestras la-
bores y de los vehiculos que nos transporta-
ban diariamente sin esfuerzo, redujo nuestro
grado de actividad fisica, dejé de costarnos
esfuerzo conseguir nuestros alimentos. En
estas condiciones el genotipo ahorrador, la
insulinoresistencia y la leptinorresistencia, al
someterse a unas condiciones muy alejadas
del disefio para el que se desarrollaron, se
convirtieron en promotoras de enfermedad y
en especial acrecentaron nuestra tendencia a
la obesidad. Seglin estas teorias, la union de
la insulinorresistencia y de la leptinorresis-
tencia seria la causa directa de que una per-
sona que vive en un entorno de abundancia
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de alimentos y posee un genotipo ahorrador
tendiera a aumentar su masa de tejido adi-
poso, a desarrollar obesidad.

Conclusiones

La medicina evolucionista sefiala que el
sedentarismo, el exceso de calorias en nues-
tra alimentaciéon, el abuso de hidratos de
carbono de absorcion rapida, de elevado in-
dice glucémico, y el exceso de grasas satura-
das son circunstancias que nos alejan de
nuestro disefio, elaborado a lo largo de mi-
llones de anos de evolucién y en consecuen-
cia derivan en enfermedad. Segin la medici-
na darwiniana, nuestros genes y nuestras
formas de vida ya no estan en armonia y
una de las consecuencias de esta discrepan-
cia, entre otras mas, es la obesidad.

La prevencion y el tratamiento, segin los
preceptos de la medicina darviniana, pasa-
rian por adaptar nuestra alimentaciéon y
nuestro estilo de vida, dentro de lo posible, a
las condiciones en las que prosperaron nues-
tros antecesores, a nuestro diseno. Esta seria
la tinica manera de poner en paz nuestros
genes paleoliticos con nuestras formas de
vida de la era espacial y prevenir asi el desa-
rrollo de la obesidad.
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no puede resolverse sélo mediante la pres-
cripcion de una «dieta» adecuada. Vivimos
en la era del fracaso provocado por todos los
enfoques simplistas en relacién con la obe-
sidad. La obesidad humana es el resultado
de la coexistencia de una predisposicion ge-
nética en un ambiente «obesogénico» desfa-
vorable, junto con ingestas de comida ina-
decuadas, tanto en términos cuantitativos
como cualitativos, el sedentarismo, el estrés
cronico y la depresion. El desarrollo de la
obesidad y la resistencia a la insulina ligada
a él implica a multitud de productos génicos,
como las proteinas, involucradas en los pro-
cesos de oxidacion y sintesis lipidica, la ter-
mogénesis y la diferenciacion celular. Los
genes que codifican estas proteinas son, en
esencia, las improntas que hemos heredado
de nuestros padres. En cualquier caso, lo
que determina la manera en que tales im-
prontas se interpretan viene determinado en
gran medida por un conjunto de factores
ambientales. Los nutrientes que consumi-
mos tienen un gran peso especifico en el
conjunto de factores ambientales que deter-
minan la obesidad.
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La ingesta de comida y la ingesta
de grasa: su papel en la obesidad

En todas las sociedades, la prevalencia de
la obesidad se ha incrementado, y el consu-
mo relativamente alto de fuentes energéticas
puede deberse, en parte, a una gran ingesta
de grasa. En cualquier caso, la ingesta ali-
mentaria es dificil de medir, especialmente en
los sujetos obesos. Se han descrito desequili-
brios entre las ingestas energéticas indicadas
por los sujetos y el nivel de gasto energético
comprobado de entre un 20 y un 50% en los
casos de sujetos obesos. El grado de reduc-
cion del nivel de ingesta en las declaraciones
de los sujetos se correlaciona positivamente
con el indice de masa corporal (IMC = peso en
kg/estatura al cuadrado). El falseamiento de
datos por parte de los sujetos obesos se ex-
plica a través de un registro y una ingesta in-
feriores cuando a estas personas se les pide
que registren lo que comen en un diario ali-
mentario. Los sujetos obesos dan cuenta de
ingestas inferiores de grasa, y quizas tam-
bién de aquéllas ricas en hidratos de carbono
y aperitivos, de manera selectiva. Las muje-
res falsean los datos en el sentido anterior
mas que los hombres. Los sujetos obesos
también dan cuenta de los alimentos consu-
midos en la comida, la cena, y por la noche
de manera menos exacta. También consumen
alimentos que son importantes fuentes de
energia en raciones que superan las que han
sido establecidas culturalmente!?.

Los coeficientes de correlaciéon entre la
grasa de la dieta y los indicadores del peso
corporal a partir de datos epidemiolégicos
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son bajos. Los resultados derivados de las
mediciones del consumo alimentario nacio-
nal que muestran un declive en las ingestas
de grasa y un aumento de las ingestas de
fuentes energéticas especificadas por los su-
jetos, ademas de un incremento en la preva-
lencia de la obesidad, pueden no ser fiables
debido a una declaracién inferior selectiva de
la ingesta de grasa, al menos en el caso de
los sujetos obesos. El grado de falseamiento
aumenta con los estudios sucesivos y refleja
probablemente tanto un aumento en la con-
ciencia de los participantes sobre la dieta y
sobre su habilidad para identificar de mane-
ra exacta las comidas «tabti». Cuanto mas
hablamos a la gente sobre la conveniencia de
que reduzcan la cantidad de grasa en sus
dietas, mas nos dicen sobre lo poco que co-
men; sin embargo, las ingestas reales no pa-
recen cambiar, e incluso se incrementan. De-
beriamos ser prudentes a la hora de hacer
postulados doctrinarios sobre las relaciones
entre la nutricion y la enfermedad en base a
datos que podrian ser claramente falsos o
generar coeficientes de correlacion espurios.

Una definicion de la dieta mediterranea

La dieta mediterranea es un patrén ali-
mentario que caracteriza un estilo de vida y
una cultura que, segin se ha demostrado,
contribuyen a una mejor salud y calidad de
vida para sus adeptos. Dado que dentro de
los paises mediterraneos se dan diferencias
culturales y religiosas que llevan aparejados
diversos patrones de alimentacién, hoy en
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dia se habla mas del concepto de «dietas me-
diterraneas» que de una sola dieta medite-
rranea. Esta refleja los patrones tipicos de
las regiones mediterraneas a comienzos de la
década de los sesenta del pasado siglo, como
Creta y Corfli, otras zonas de Grecia, el sur
de Italia, Espafa y, en un sentido mas am-
plio, de todos los paises bafiados por el Mar
Mediterraneo. La selecciéon de este tiempo
especifico y de estas areas geograficas, intro-
ducidas primeramente en el estudio de los
Siete Paises®, se debe a varias razones. En
primer lugar, la esperanza de vida para las
poblaciones del Mediterraneo es, junto con la
japonesa, una de las mas altas del mundo, y
los indices de enfermedades coronarias, de
determinados tipos de cancer y de algunas
otras enfermedades crénicas relacionadas
con la dieta estaban entre los mas bajos del
mundo a comienzos de los anos 60, a pesar
de las limitaciones de los servicios médicos
en aquel tiempo existentes. Ademas, los da-
tos sobre la disponibilidad de comida y el
tipo de ingesta en la region mediterranea
comprenden habitos dietéticos con muchas
caracteristicas comunes, como el alto conte-
nido en acidos grasos monoinsaturados en
forma de aceite de oliva, que se asocian a
baja incidencia de enfermedades crénicas y a
una alta esperanza de vida adulta en los es-
tudios epidemiolégicos llevados a cabo*°,

El patréon dietético mediterraneo comun
comprende las siguientes caracteristicas:
abundancia de alimentos vegetales (frutas,
hortalizas, legumbres, panes, otra serie de
cereales, patatas, judias, nueces y semillas),
fruta fresca como tipico postre diario, aceite

35

E

de oliva como la principal fuente de grasa,
productos lacteos (principalmente queso y
yogur), y pescado y pollo consumidos en
cantidades bajas o moderadas, un consumo
semanal de huevos de entre O y 4, un bajo
consumo de carne roja, y un consumo de
vino entre bajo y moderado, y normalmente
con las comidas. Esta dieta es baja en grasa
saturada, con una proporcion total de grasa
de entre un 25 y un 42% de energia en toda
la region mediterranea. Este hecho ha entra-
do en conflicto con los objetivos nutriciona-
les de los paises occidentales que limitan la
ingesta total de grasa a menos de un 30% de
calorias. La «piramide mediterranea» descri-
be un patréon alimentario que resulta atracti-
vo por su palatabilidad y por los beneficios
que tiene para la salud®. La dieta, sin em-
bargo, ha estado rodeada tanto de mitos
como de pruebas cientificas. Unida a otros
factores relacionados con el estilo de vida,
tales como la actividad fisica, se puede alte-
rar significativamente el efecto de la dieta
sobre la morbilidad y la mortalidad.

Efectos de la dieta mediterranea
en general

Se ha comprobado que el seguimiento de
la dieta mediterranea aumenta la longevidad
y es cardioprotector®. En Grecia se llevo a
cabo una investigacion prospectiva basada
en la poblacion, con mas de 22.043 adultos,
que completaron un extenso y validado
cuestionario base sobre la frecuencia con
que consumian alimentos. La adhesion a la
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dieta mediterranea tradicional fue evaluada
mediante una escala de diez puntos, que in-
corpord las caracteristicas sobresalientes de
esta dieta (limites de la puntuacién, O a 9;
una puntuacién mas alta indicaba una ma-
yor adhesion). Se ha comprobado que un
mayor grado de adhesion a la dieta medite-
rranea puede asociarse a una reduccion de la
mortalidad total (tasa de riesgo ajustada a
una mortalidad asociada al incremento en
dos puntos de la puntuacién de la dieta me-
diterranea, 0,75). Era evidente una asocia-
cién inversa con la mayor adhesion a esta
dieta tanto para la mortalidad debida a en-
fermedades coronarias (tasa de riesgo ajus-
tado, 0,67) como para la mortalidad debida a
cancer (tasa de riesgo ajustado, 0,76), aun-
que las asociaciones entre los grupos ali-
mentarios individuales que contribuian a la
puntuaciéon de la dieta mediterranea y a la
mortalidad total eran por lo general poco sig-
nificativas®.

Otro estudio europeo (de Holanda, Espa-
na, Francia e Italia) recientemente publicado
confirmé los resultados antes expuestos: el
seguimiento de la dieta mediterranea (tasa
de riesgo [TR] 0,7), consumo moderado de
alcohol (TR 0,78), actividad fisica (TR 0,63),
y el no fumar (TR 0,65) se asociaron a un
menor riesgo de cualquier causa de mortali-
dad (TR controlada para edad, sexo, anos de
formacion, indice de masa corporal, estudio,
y otros factores). Resultados similares se ob-
servaron para la mortalidad derivada de en-
fermedades coronarias, cardiovasculares y
cancer. Entre los individuos examinados,
con edades comprendidas entre los 70 y 90
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afos, la adhesion a una dieta mediterranea y
a un estilo de vida saludable se asociaba a
una reducciéon de mas de un 50% de la mor-
talidad derivada de cualquier causa y de cau-
sas especificas®.

La dieta mediterranea mejora también el
perfil lipidico (disminuye el colesterol LDL y
los triglicéridos, a la vez que aumenta o
mantiene el colesterol HDL y reduce la oxi-
dacién de los lipidos y la aterogénesis) %112,
desciende las concentraciones de homocistei-
na'®, baja la presion arterial'4, ayuda a com-
batir la diabetes!® y posiblemente previene el
cancer de colon y de mama debido a su alto
contenido en fitosteroles, grasa monosatura-
da y aceite de oliva’®.

Por tltimo, la dieta mediterranea contiene
un importante namero de antioxidantes (vi-
taminas E y C, carotenoides y varios com-
puestos polifenoles, presentes en los vegeta-
les, las frutas, los frutos secos, los granos
enteros, las legumbres, el aceite de oliva vir-
gen y el vino) que tienen un papel importante
en la prevencion de las enfermedades cardio-
vasculares, el cancer y el envejecimiento!”.

Una explicacién genomica de los
beneficios de la dieta mediterranea

Un constituyente dietético que ejerce una
gran influencia sobre la diferenciacion celu-
lar, el crecimiento y el metabolismo es la
grasa. Los acidos grasos de los lipidos dieté-
ticos no sélo intervienen en los procesos de
sefializacion hormonal al modificar la com-
posicion de la membrana lipidica, sino que
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ejercen también una enorme influencia sobre
los procesos moleculares que regulan la ex-
presion génica. La influencia que los acidos
grasos ®-9, -6, y o-3 ejercen sobre la ex-
presion génica en el higado y el musculo
esquelético tiene un impacto sobre la separa-
cién intra e interorganica de los combusti-
bles metabolicos. Numerosos estudios han
demostrado que la ingesta de grasas ricas en
acidos grasos m-6 y -3 suprimen la biosin-
tesis hepatica de nuevos acidos grasos y la
produccion y secrecion de triglicéridos, a la
vez que promueven la oxidacién de los aci-
dos grasos hepaticos y del muisculo esquelé-
tico'®. Ademas de regular el metabolismo li-
pidico, los acidos grasos insaturados pueden
mejorar la sensibilidad a la insulina y au-
mentar el metabolismo no oxidativo de la
glucosa, y desempenan un papel importante
en la regulacion de la tasa de conversion de
los hidratos de carbono dietéticos a acidos
grasos y triglicéridos. También se cree que
los acidos grasos insaturados regulan la acti-
vidad o la abundancia de los factores de
transcripcion nuclear (TNF alfa y TNF gam-
ma). De hecho, el mecanismo de sefaliza-
cion por el que los acidos grasos insaturados
regulan la lipogénesis y la expresion génica
lipogénica sigue siendo un misterio. Puede
especularse que una dieta rica en aceite de
oliva combinado con una equilibrada ingesta
de grasa dietética de origen vegetal y marino
pueda reducir los riesgos asociados a una
acumulacion excesiva de triglicéridos en los
tejidos, lo que puede a su vez retrasar la
aparicion de la obesidad y de la diabetes me-
Ilitus tipo 2.
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La obesidad y la dieta mediterranea

Como ha quedado bien documentado, la
obesidad es en primer lugar una alteraciéon
del equilibrio energético que ha demostrado
aumentar el riesgo de padecer muchas enfer-
medades, entre ellas la diabetes, las enfer-
medades coronarias, la hipertensioén, la disli-
pemia y determinados tipos de cancer. Es un
problema de salud publica frecuente y en
alza en los paises en vias de desarrollo.

Se han disenado diferentes tipos de regi-
menes destinados a la prevencion o el mane-
jo de la obesidad, aunque el éxito en la pér-
dida de peso a través de los tratamientos
dietéticos a largo plazo ha sido minimo hasta
el momento: el enfoque saludable esta basa-
do en el equilibrio entre la ingesta y el gasto
energéticos a través de una dieta saludable y
de una actividad fisica regular. Hay cada vez
mas pruebas cientificas de los efectos positi-
vos que ejercen sobre la salud las dietas ri-
cas en frutas, verduras, legumbres, granos
enteros, y que incluyen pescado, frutos secos
y productos lacteos desnatados. Es posible
que estas dietas no necesiten restringir su
cantidad total de grasa, puesto que no son
excesivamente caloricas, pero deberian cen-
trarse en los aceites vegetales, que son bajos
en grasas saturadas, y en los aceites parcial-
mente hidrogenados. La dieta mediterranea,
aun no siendo baja en grasa, podria contri-
buir a la prevencién y al tratamiento de la
obesidad por su variedad y palatabilidad,
habida cuenta de que su contenido calérico
es moderado®. Igualmente, los hidratos de
carbono ricos en fibra de la dieta mediterra-
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nea nos ayudan a protegernos de la obesidad
y a reducirla, y la reduccién en la ingesta de
grasas animales podria ofrecernos la oportu-
nidad de alcanzar un equilibrio energético
mas sensato. Al mismo tiempo, muchos
cientificos pusieron de relieve la importancia
de las dietas ricas en aceite de oliva (y por
ende en grasa total) dentro del contexto de la
dieta mediterranea como un saludable mode-
lo dietético, centrandose en la cuestion de la
obesidad. Se tropieza con muchas dificulta-
des a la hora de alcanzar consensos entre la
comunidad cientifica internacional sobre los
asuntos clave, como en el de las grasas die-
téticas anadidas, en este caso el aceite de oli-
va, que en el Mediterraneo representa un
20% de las calorias totales consumidas.

El estilo de vida mediterraneo y su rela-
cioén con la obesidad son objeto, todavia hoy,
de una profunda investigacion. A causa de
las limitaciones para llevar a la practica en-
sayos aleatorizados que proporcionen resul-
tados clinicos sobre los efectos a largo plazo
del estilo de vida, los médicos e investigado-
res han de basarse, principalmente, en una
combinacién de investigaciones epidemiol6-
gicas y ensayos a corto plazo con puntos fi-
nales intermedios!®.

Un estudio llevado a cabo por McManus y
colaboraboradores® puso de manifiesto que
una dieta de estilo mediterraneo, de conteni-
do graso e ingesta energética moderados,
constituye una alternativa a las dietas bajas
en grasa y tiene un mayor seguimiento y
participacion a largo plazo, con las consi-
guientes mejoras en lo que a pérdida de peso
se refiere. Con objeto de evaluar una dieta
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moderada en grasa, inspirada en la dieta
mediterranea, y compararla con una dieta
baja en grasa estandar para la pérdida de
peso, teniendo ambas una ingesta energética
controlada, se disend un estudio prospectivo
de ano y medio de duracién realizado en una
poblacion que vivia de una manera libre. Se
incluyé en el estudio a un total de 101 per-
sonas, hombres y mujeres, con sobrepeso
(con un IMC de 26-46 kg/m?), que podian
seguir bien una dieta moderada en grasa
(35% de la energia total) de tipo mediterra-
neo, o bien una dieta baja en grasa (20% de
la energia total). Tras los 18 meses del estu-
dio, 31/50 sujetos del grupo que habia se-
guido la dieta moderada y 30/51 de quienes
habian seguido la dieta baja en grasa eran
aptos para evaluacion. En el primer grupo se
apreciaron descensos significativos del peso
corporal de 4,1 kg y de 1.6 kg/m? del IMC, y
del perimetro de la cintura de 6,9 c¢m, frente
a incrementos en el segundo grupo de 2,9 kg
de peso corporal y de 1,4 kg/m? de IMC, y
2,6 cm de perimetro de la cintura, respecti-
vamente (p < 0,001 entre los grupos). La di-
ferencia en el cambio de peso entre los gru-
pos fue de 7,0 kg. Sélo un 20% de los que
pertenecian al grupo que sigui6 la dieta baja
en grasa participaron activamente en el pro-
grama de pérdida de peso tras 18 meses,
frente al 54% representado por el grupo de la
dieta de contenido graso moderado (p <
0,002). Este ultimo grupo continud durante
un ano mas, y la pérdida de peso apreciable
después de 30 meses comparada con los da-
tos de referencia fue de 3,5 kg (n =19, p =
0,03).
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El aceite de oliva es uno de los principa-
les ingredientes de la dieta mediterranea. Se
ha defendido la reduccién del aceite de oliva
para detener la creciente obesidad entre las
poblaciones mediterraneas. En un estudio
transversal con 1.600 individuos de entre 18
y 60 afios de edad, que participaron en el Es-
tudio Nutricional Catalan, quienes consu-
mian mas aceite de oliva (mas de un 13,5%
de las calorias totales, cuarto quintil) ingeri-
an menos cereales, productos horneados, le-
che entera, salsas, caramelos, zumos de fru-
tas y refrescos, pero mas pescado, huevos,
verduras y grasas afnadidas, comparados con
los que consumian menos aceite de oliva
(36% del aporte caldrico total derivado de la
grasa), aunque las grasas saturadas repre-
sentaban un porcentaje inferior de la ingesta
energética total (12,5% frente a 13,5%). No
se apreciaron diferencias significativas en
los IMC y en la prevalencia de la obesidad en
relacién a la ingesta de aceite de oliva. Como
indican los autores, estos resultados no de-
berian servir como justificaciéon para incre-
mentar el consumo de grasa en los paises
mediterraneos, puesto que tal incremento
tuvo lugar a expensas del bajo grado de con-
sumo de aceite de oliva desde 19602!.

La dieta mediterranea es de facil segui-
miento, en caso de que se quiera perder peso.
Un conjunto de medidas basadas en una die-
ta mediterranea hipocalérica individualmente
prescrita, unida a unas recomendaciones so-
bre la practica de ejercicio fisico en los mo-
mentos de ocio, y la actividad diaria, ha sido
evaluado en un estudio prospectivo transver-
sal llevado a cabo durante 4 afios con perso-
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nas espanolas que padecian sobrepeso o es-
taban obesas. Se realizaba un seguimiento
semanal hasta que se alcanzaba la pérdida de
peso deseada. La dieta estaba compuesta por
un 35% de grasa (< 10% saturada y un 20%
monoinsaturada), un 50% de hidratos de
carbono y un 15% de proteinas. Los pacien-
tes que completaron el tratamiento (29,6%)
lo habian seguido durante un periodo de 5,7
meses, con una pérdida de peso de 11,8 kg 'y
un porcentaje de pérdida de 13,9% en rela-
cion a los datos de referencia. Los pacientes
que abandonaron el programa antes de que
hubiera concluido lo siguieron durante una
media de 4,3 meses y perdieron 6,5 kg de
peso, lo que representa una pérdida del 7,3%
respecto al peso basal. Los parametros que se
identificaron como modificadores de la efecti-
vidad del programa fueron: el género (los
hombres respondieron mejor), la participa-
ciobn previa en otros programas dietéticos
(predictiva de un menor seguimiento del pro-
grama), la edad (se dieron peores resultados
entre los jovenes), y una convergencia de cir-
cunstancias tales como la obesidad aparecida
en la edad adulta y la ausencia de progenito-
res obesos (predictiva de un mayor grado de
seguimiento del programa)?2.

Otro estudio aleatorizado publicado re-
cientemente fue el llevado a cabo entre 2001
y 2004 en un hospital universitario de Italia
con 180 pacientes (99 hombres y 81 muje-
res) que presentaban sindrome metabdlico,
un conjunto de anormalidades metabdlicas li-
gadas a la obesidad abdominal. A los pacien-
tes que formaban parte del grupo de inter-
vencion (n = 90) se les indicé que siguieran
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una dieta de estilo mediterraneo, y recibieron
detallados consejos sobre como incrementar
el consumo diario de granos enteros, frutas,
verduras, frutos secos y aceite de oliva; los
pacientes del grupo control (n = 90) siguie-
ron una dieta moderada (50-60% de hidratos
de carbono, 15-20% de proteinas, < 30% de
grasa total). Los investigadores observaron
que, tras dos anos, los pacientes del grupo de
intervencion habian reducido significativa-
mente el peso corporal, la presion arterial, los
valores de glucemia, la insulina, el colesterol
total y los triglicéridos, y habian incrementa-
do significativamente las concentraciones de
colesterol HDL. Todos estos resultados eran
mejores que los observados en el grupo de
control. Después de dos afos, los pacientes
que seguian una dieta de estilo mediterraneo
consumian mas alimentos ricos en grasas
monoinsaturadas, poliininsaturadas, y fibra,
y tenian una ratio inferior de acidos grasos
omega-6 y omega-3. La pérdida de peso de-
crecié mas entre los pacientes del grupo de
intervencion (-4,0 = 0,6 kg) (p< 0,01). Los
marcadores de un bajo nivel de inflamacioén,
como las concentraciones séricas de interleu-
cinas 6 (IL-6), 7 (IL-7), y 18 (IL-18) y de
proteina C-reactiva de alta sensibilidad
(PCR), se redujeron significativamente mas
en los pacientes del grupo de intervencion
que en los del grupo control. La puntuacién
de la funcién endotelial mejor6 en el grupo de
intervencion, pero no se modificé en el grupo
control. Cuarenta pacientes del grupo de in-
tervencion todavia presentaban rasgos de
sindrome metabolico frente a 78 pacientes
del grupo control. Los participantes que si-
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guieron la dieta de intervencion presentaron
una reduccion tal del nimero de componen-
tes del sindrome metabdlico que la prevalen-
cia general del mismo se redujo aproximada-
mente en un cincuenta por ciento®.

Se dispone de muy pocos datos sobre las
dietas moderadamente hipocaldricas basadas
en el modelo mediterraneo, y acerca de sus
efectos sobre la composicion corporal. Otro
estudio publicado traté de evaluar la eficacia
y seguridad de una dieta mediterranea mode-
radamente hipocalérica (DMMHC) al evaluar
los cambios de la composicion corporal y el
perfil metabdlico en 90 mujeres obesas, con
edades comprendidas entre los 32 y 34 anos
de edad, peso corporal de 84,7 + 9,6 kg e IMC
de 33,67 + 2,61 kg/m?. El contenido energé-
tico de la dieta (6,5 MJ/dia) encajo con la tasa
metabdlica restante y su contenido en macro-
nutrientes (55% de hidratos de carbono, 25%
de grasa, 20% de proteinas, 30 g de fibra)
estaba basado en las recomendaciones dieté-
ticas italianas. Basadas en el modelo de la
dieta mediterranea, se tuvieron en cuenta in-
dices nutricionales disponibles como el ratio
proteinico animal/vegetal, el indice de grasa
colesterolémica/saturada, el indice glucémico,
el indice aterogénico, el indice trombogénico,
y el indice de adecuacién mediterraneo a la
hora de elaborar las dietas. Al comienzo y
tras dos meses, se evaluaron la composicion
corporal medida por absorciometria con rayos
X de doble energia, el perfil metabdlico, el
acido trico, el fibrindgeno, y la prueba de to-
lerancia oral a la glucosa (PTOG). Siguiendo
una DMMHC, el peso corporal disminuyd
hasta 78,1 = 10,5 kgy el IMC a 31,18 + 2,74
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kg/m?. La masa de grasa abdominal y total
(-4,9 = 0,9 kg) descendid, y no se observo
una pérdida significativa de masa corporal
magra. No se constaté un descenso rapido de
la glucemia, del area bajo la curva (ABC) de
la glucosa, ni del colesterol HDL y los triglicé-
ridos. En cualquier caso, si se observd un
descenso significativo de la insulina basal,
asi como de la ABC de la insulina, del coles-
terol LDL y total, del acido tirico y del fibrind-
geno. Este estudio proporciond una pista so-
bre que la DMMHC pueda prevenir la pérdida
de masa magra y mejorar los parametros me-
tabdlicos en las personas obesas?*.

Otro estudio, de disefo transversal, fue
llevado a cabo para evaluar la relacion entre
el IMC como indice para la obesidad y el se-
guimiento de la dieta mediterranea. Los suje-
tos eran hombres (n = 1.547) y mujeres (n =
1.615) con edades comprendidas entre los 25
y 74 afos de edad, que fueron examinados
entre 1999 y 2000 en un estudio poblacional
realizado en Espafa. La ingesta dietética fue
evaluada utilizando el Cuestionario de la Fre-
cuencia Alimenticia (CFA). Se creé una pun-
tuacion dietética mediterranea, incluyendo
alimentos considerados caracteristicos de la
dieta mediterranea tradicional (verduras, fru-
tas, legumbres, frutos secos, pescado, carne,
cereales, aceite de oliva, y vino). Un incre-
mento de 5 U en la puntuacién dietética se
asocié a un cambio en el IMC de 0,43 (p =
0,030) y 0,68 (p = 0,007), tras controlar po-
tenciales elementos de falseamiento, en hom-
bres y mujeres, respectivamente. El riesgo de
obesidad descendié para los hombres (p
0,010) y para las mujeres (p = 0,013) con un
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mejor seguimiento de la dieta mediterranea
tradicional. La poblacién en el tercil mas alto
de esta puntuacion era menos proclive a ser
obesa en ambos géneros (ratio de rareza
[RR] 0,61) tras el ajuste de potenciales false-
adores. Estos datos indican que el patrén die-
tético mediterraneo esta inversamente aso-
ciado con el IMC y la obesidad: este hallazgo
podria ser util para el desarrollo de enfoques
dietéticos orientados al consejo dietético y la
prevencion de la obesidad?.

En la medida en que las respectivas guias
estadounidenses abordan la materia, las die-
tas de tipo mediterraneo se consideran muy
cercanas a los planteamientos dietéticos de la
American Heart Association, pero no los si-
guen de manera exacta, puesto que contienen
un porcentaje de calorias provenientes de la
grasa relativamente alto. A pesar de que mas
de la mitad de las calorias aportadas por fuen-
tes grasas en la dieta mediterranea provienen
de grasas monoinsaturadas (principalmente
del aceite de oliva), y esto no hace aumentar
las concentraciones de colesterol en la sangre
de la manera en que lo hace la grasa satura-
da, se piensa que este hecho contribuye a in-
crementar la obesidad en estos paises, lo que
empieza a ser causa de preocupacion?®.

Grasa dietética y potenciales
consecuencias para la salud de una
dieta mediterranea alta en grasa

Los primeros datos publicados en su inte-
gridad sobre la ingesta dietética y el conteni-
do graso de la dieta y su relacién con las en-
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fermedades cardiovasculares y la salud en
general, se relacionan sélo con un pequefio
ntmero de hombres adultos en Grecia (Corfli
y Creta) que participaban en el Estudio de
los Siete Paises. Estos datos fueron utiliza-
dos en la elaboracién de politicas centradas
en la promocion del aceite de oliva y de una
dieta rica en grasa para todos. La posicién
adoptada por algunos investigadores griegos
y estadounidenses, que defendian con rotun-
didad una dieta rica en grasa en base a que,
en la medida en que la fuente de la misma es
el aceite de oliva es compatible con una bue-
na salud a largo plazo, ha obstaculizado la
adopcion de un objetivo europeo respecto a
una ingesta de grasa de baja a moderada, y
ha contribuido a promover un mayor consu-
mo mundial de aceite de oliva y a extender la
percepcion de que los expertos en nutricion
no estan seguros del valor de una ingesta de
grasa moderada.

Una revision sistematica de la literatura
sobre el consumo alimentario en Grecia puso
de manifiesto que la prueba griega no es lo
suficientemente sélida como para apoyar la
opinién de que la dieta rica en grasas «grie-
ga» deberia constituir la base de los objeti-
vos nutricionales y de las guias dietéticas en
Europa?’. Hay un malentendido sobre el con-
tenido graso de la dieta tradicional «griegay;
toda la atencion se ha desviado hacia los li-
pidos plasmaticos, las enfermedades corona-
rias y el deterioro de la salud asociado a un
contenido graso en alza en la dieta griega ha
sido negado. Los autores proporcionan datos
de que el consumo medio de grasa en los
anos 60 estaba comprendido entre un 26 y
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un 38% y, al menos en la isla de Corfd, su-
ponia menos de un 30% de la energia total.
En varios errores debe de haberse incurrido,
a diferentes niveles, en la recogida de datos
sobre la situacion griega, y no son muy fia-
bles los estudios dietéticos relacionados. Un
punto crucial de la dieta en los 60 era el bajo
contenido en acidos grasos saturados (me-
nos de un 10% de la energia total), en con-
juncién con una alta ingesta conocida pero
no cuantificable de verduras y frutas. Des-
graciadamente, durante los tltimos 20-30
afos la dieta ha cambiado, hasta llegar a al-
canzar un contenido estimado de grasa de
entre un 46 y un 47% de la energia total ac-
tualmente. Parece estar dandose un aumento
progresivo y preocupante del contenido de
grasa saturada en la dieta griega. El conteni-
do de acidos grasos saturados pasé rapida-
mente desde unos valores de 5-8% de los
afos 60 en Creta y Corf(i, hasta el 15-20%
en Creta y Atenas. Al mismo tiempo, las ta-
sas de obesidad son actualmente importan-
tes. Los IMC de los hombres de mediana
edad eran de 22,8-23,3 kg/m? en el estudio
clave de Corfii y Creta, y se explicaban en
parte por los altos niveles de actividad fisica.
La prevalencia de obesidad y de sobrepeso
era del 2-5% y del 20-22%, respectivamente.
En realidad, mas de la mitad de los adultos
tienen sobrepeso o son obesos, con mas de
un 50% de mujeres menores de 55 afos
obesas. Los autores, teniendo en cuenta es-
tas pruebas, proponen una dieta saludable
basada en la dieta mediterranea, pero con
menos de un 30% de ingesta de grasa, con
una baja ingesta de acidos grasos saturados,
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y todo ello acompanado de un mayor grado
de actividad fisica. S6lo subgrupos excepcio-
nalmente activos y no obesos podrian proba-
blemente tolerar una mayor ingesta de grasa
con una composicion adecuada?’.

Conclusion

La dieta mediterranea y su conexion con
la obesidad es todavia una cuestion abierta.
Aun hay asuntos que dirimir y seria pruden-
te, en caso de que estuviera favorablemente
asociado con la obesidad, observar si este
efecto positivo podria generalizarse y abar-
car a otras poblaciones mediterraneas®®. Por
el momento, parece adecuado reducir la in-
gesta total de grasa en la dieta en los casos
de personas obesas o con sobrepeso. Pero es
esencial mejorar la calidad de la grasa con-
sumida, principalmente a través de la incor-
poracion del aceite de oliva y de otros aceites
ricos en acidos grasos monoinsaturados. Un
tipo de dieta mediterranea, cuando es trasla-
dado a otras culturas, puede incorporar otras
opciones alimentarias distintas del aceite de
oliva, con objeto de incrementar la ingesta
de grasas monoinsaturadas y poliinsatura-
das en detrimento de las grasas trans y satu-
radas y de los hidratos de carbono refinados.
Las dietas tradicionales de los paises medite-
rraneos y asiaticos comparten la mayor parte
de sus rasgos dietéticos, como la relativa-
mente alta ingesta de frutas, verduras, le-
gumbres, frutos secos y granos poco proce-
sados, a pesar del uso de diferentes tipos de
aceites vegetales?**!, En cualquier caso,

E
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existe la necesidad de una nueva politica nu-
tricional de salud publica. Los resultados de
los estudios a largo plazo llevados a cabo
con hombres y mujeres en los EEUU han
puesto de manifiesto que el seguimiento de
las Dietary Guidelines for Americans y de la
piramide alimentaria guia ha tenido un cierto
efecto beneficioso en la prevencion de enfer-
medades crénicas importantes, y podrian ga-
rantizarse mejoras®>33. Es momento de que
el ejemplo mediterraneo sirva de base para
las actividades de promocion de la nutricién
para todas las poblaciones.
Desgraciadamente, las pautas dietéticas
estan cambiando rapidamente en los paises
mediterraneos merced a un incremento en el
consumo de grasa saturada y de hidratos de
carbono refinados. La prevalencia de la obe-
sidad ha aumentado de manera llamativa,
probablemente como resultado de la combi-
nacion de una rapida occidentalizacion de la
comida, de una mayor ingesta calérica y de
un menor grado de actividad fisica. La ten-
dencia de la dieta actual debe invertirse.
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REDUCIDA: EL ESTILO DE VIDA SEDENTARIO COMO
UN RIESGO PARA LA SALUD
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Las caracteristicas de un estilo de vida
sedentario

El gasto energético diario puede dividirse
en tres componentes principales: el gasto
energético en reposo (o basal) (GER), la ter-
mogénesis inducida por la dieta (TID), y el
gasto energético provocado por la actividad fi-
sica (fig. 1). El GER se define como el gasto
energético de un individuo que permanece en
una situacion de descanso tanto fisico como
mental en un ambiente térmico neutro alrede-
dor de 12 horas después de la tltima comida.
En la mayoria de los individuos, el GER con-
forma la mayor parte del gasto energético dia-
rio, normalmente un 60-70%. El mayor deter-
minante del GER es la masa magra (MM), que
explica alrededor de un 80% de la variacion
interindividual'. Esto significa que los indivi-
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se ha especializado en la interaccion entre la actividad fisica,
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dad, sobre la evaluacion de la composicion corporal y sobre el
entrenamiento deportivo y el estado nutricional.
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duos obesos, con un nivel alto de MM, tienen
también un GER absoluto relativamente ele-
vado. El GER se mide por calorimetria indirec-
ta?, o se calcula mediante ecuaciones de regre-
sion®. Un método «quick-and-dirty» («facil
pero inexacto») de estimar el GER es el de
asumir que el GER ha de ser aproximadamen-
te de 1 kcal/kg de peso corporal por hora.

La termogénesis inducida por la dieta
(TID) o GE (gasto energético) inducido por la
dieta puede definirse como el aumento del
gasto energético por encima del gasto ener-
gético basal (GEB), dividido por el contenido
energético de la comida ingerida*. El aumen-
to posprandial del GE dura varias horas,
pero alrededor de un 90% de la TID se ob-
serva en un periodo de 4 horas a partir de la
comida. Se supone que la TID comprende un
10% del GE diario para los individuos que
consumen una dieta mixta promedio y estan
en equilibrio energético. En cualquier caso,
la TID de las grasas supone so6lo un 5% de
su contenido energético, mientras que la TID
de las proteinas alcanza aproximadamente
un 20%. La TID de los hidratos de carbono
se sitia alrededor de un 10%.
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FIGURA 1.
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Componentes del consumo energético diario. La escala se refiere a un varon de 70 kg

fisicamente activo.
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La actividad_fisica se define como cual-
quier movimiento corporal realizado por la
contraccion de los musculos esqueléticos, lo
que incrementa el GE por encima de los ni-
veles de reposo®. El gjercicio es una subcate-
goria de la actividad fisica: el ejercicio es una
actividad fisica voluntaria, deliberada. Se lle-
va a cabo porque se anticipan consecuencias
positivas para el bienestar fisico, psicoldgico
y/o social. El grado de actividad fisica diaria
(GAF) se define como el gasto energético to-
tal dividido por el GER. Esta manera de
cuantificar la actividad fisica se fundamenta
en la asuncion de que la variacién del gasto
energético diario esta basada en la actividad
fisica y el tamano corporal.

La actividad fisica diaria (y el gasto ener-
gético inducido por la actividad fisica) puede
dividirse en actividad ocupacional y activi-

dad de ocio. La tltima puede dividirse ade-
mas en actividad con o sin ejercicio fisico,
con diferentes grados de intensidad. La acti-
vidad fisica espontanea corresponde a los
pequenos movimientos musculares involun-
tarios, como los que se dan en los estados de
agitacion®. La inactividad fisica o un estilo
de vida sedentario se define aqui utilizando
dos tipos de enfoques: la inactividad cuanti-
tativa implica un estado con un gasto ener-
gético total inferior al 150% del GER. En
otras palabras, la inactividad cuantitativa se
relaciona con un bajo gasto energético en re-
lacion al GER. La inactividad cualitativa se
utiliza para describir una intensidad, dura-
cion y frecuencia de actividad fisica ociosa
inadecuada. «Inadecuada» se refiere a los
efectos de la actividad fisica sobre los com-
ponentes del estado de forma relacionado
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con la salud (estado de forma cardiovascu-
lar, estado de forma musculosquelético)?.
Aunque las inactividades cuantitativa y cua-
litativa van muchas veces de la mano, es ted-
ricamente posible que un individuo tenga
una produccion energética alta (cantidad de
actividad fisica cuantitativamente adecuada),
pero una cantidad de actividad fisica benefi-
ciosa para la salud inadecuada.

Inactividad fisica cuantitativa

El grado de actividad fisica diaria (GAF)
es el ratio entre el gasto energético diario y
el GER. El GAF esta afectado por todo el es-
pectro de actividades fisicas diarias. La tabla
1 ilustra los efectos de diferentes actividades
ocupacionales y de ocio. El ejemplo asume
unas 8 horas de suefio diarias (el gasto
energético es igual al GER, ref. 8), 8 h de ac-
tividad ocupacional (una produccién energé-
tica media de 1,5 [estando sentado], de 2,0
[estando de pie] o de 2,5 [estando en pie y
caminando] veces el GER), entre 0 y 90 min
de caminata recreativa a buen ritmo (pro-
duccién energética 5,0 veces el GER) y entre
6,5y 8,0 h de actividades de ocio totalmente
sedentarias (produccion energética 1,5 veces
el GER). El GAF es el promedio ponderado
en 24 horas de los valores antes menciona-
dos.

Como puede verse en la tabla 1, el GAF
durante un dia de inactividad total es cerca-
no a 1,33. Cada paseo rapido de 30 minutos
conduce a un incremento de 0,07 unidades
de GAF. Puesto que la duracién diaria de la
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TABLA 1. Grado de actividad fisica (GAF) de
acuerdo con diferentes actividades ocupacionales
y con la actividad de paseo recreativo

Duracion del paseo

Actividad rapido recreativo
ocupacional 30 min 60 min 90 min
Sentado 1,33 1,41 1,48 1,55
De pie 1,50 1,57 1,65 1,72
De pie y caminando 1,67 1,74 1,81 1,89

actividad ocupacional es de 8 h, incluso un
pequeno incremento del nivel de actividad
tiene un efecto destacado sobre el GAF. Un
GAF de apenas 1,3-1,4 puede ser considera-
do como inactividad cuantitativa. Un GAF de
entre 1,5 y 1,6 es bastante «normal», aun-
que no todavia ideal desde un punto de vista
preventivo de la obesidad. Un GAF de 1,7-
1,8 se observa aqui como la «cantidad reco-
mendada de actividad fisica».

El GER de un hombre de 40 anos de edad
y 80 kg de peso es de aproximadamente 7,6
MJ/dia (1.800 kcal)®. Asi, un GAF de 1,3 im-
plica un gasto diario de 9,9 MJ (2.360 kcal).
De la misma manera, un GAF de entre 1,5y
1,7 corresponde a un gasto energético diario
de 11,4 MJ (2.730 kcal) y 12,9 (3.090 kcal).
Cuando el GER se sustrae del gasto energéti-
co, el correspondiente gasto energético du-
rante la actividad fisica diaria es de 2,3 M]
(550 Kkcaly, de 3,8 MJ (910 kcal) y de 5,3 MJ
(1.270 kcal) para un GAF de 1,3, 1,5y 1,7,
respectivamente.

Debido a la dificultad para medir el gasto
energético diario, no muchos estudios han
examinado las relaciones entre el GAF y el
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cambio de peso. Utilizando el método del
agua doblemente clasificada, Schoeller et al.’
estudiaron a individuos que habian adelga-
zado tras un protocolo de reduccion de peso.
Encontraron que sélo los individuos con un
GAF superior a 1,75 eran capaces de mante-
ner su peso corporal durante un seguimiento
de 12 meses. Incluso con un GAF «normaly,
es decir, entre 1,55 y 1,75, los individuos
ganaron varios Kkilos de peso durante el se-
guimiento.

La mayoria de los estudios sobre el cam-
bio de peso a partir de una reducciéon ponde-
ral han dado cuenta solamente de la canti-
dad de ejercicio fisico recreativo (para una
revision sistematica, véase Fogelholm et
al.’%). McGuire et al.'' informaron de que
quienes mantuvieron su peso gastaban 1,9
MJ/dia (450 kcal/dia) mas a partir de la acti-
vidad fisica que quienes habian vuelto a ga-
nar peso, y que la diferencia correspondiente
del gasto energético durante una actividad
enérgica y moderada era de 1,2 MJ/dia (290
kcal). En un cémputo semanal, esto supone
una diferencia de gasto energético de 8,4 MJ
(2.000 kcal).

Algunos estudios controlados® >4 han
agrupado a sus sujetos en tres grupos de
acuerdo a su grado de actividad fisica sema-
nal tras la reduccion de peso. La diferencia
estimada en el gasto energético de la activi-
dad fisica entre el grupo de nivel mas alto y
mas bajo, respectivamente, era de mas de
5,5 MJ/semana (1.300 kcal/semana), pero
inferior a 8,4 MJ/semana (2.000 kcal/sema-
na). La diferencia en la ganancia de peso
anual (grupos de alto nivel de ejercicio frente
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a grupos de bajo nivel de ejercicio) en los es-
tudios anteriores era de 5 a 8 kg. Asi, parece
que un incremento o diferencia en el gasto
energético a partir de una actividad fisica re-
creativa de aproximadamente 6,3 a 8,4
MJ/semana (1.500-2.000 kcal/semana) se
asocia con un mejor mantenimiento del peso.

Algunos estudios observacionales han
estimado la cantidad de ejercicio total®!'>1¢ o
el realizado al caminar'” que estan asociados
a un mejor mantenimiento del peso. Los re-
sultados son sorprendentemente similares:
un promedio de gasto energético a partir del
ejercicio de 9-10 MJ/semana (2.200-2.400
kcal/semana), correspondientes a una cami-
nata de 70-80 min/dia, parece estar asociado
con el peso estable (+ 1 kg durante mas de
un afo) tras una reducciéon de peso sustan-
cial. Estas estimaciones corroboran las reco-
mendaciones de un reciente panel de exper-
tos'®. De todas formas, hay que decir que
una caminata de menor duraciéon podria en-
lentecer, pero no prevenir, la ganancia de
peso'®-2!, Ademas, también se supone que la
cantidad del gasto energético derivado del
0cio, necesaria para una prevencion primaria
frente a la ganancia de peso (sin una reduc-
cion de peso previa), ha de ser algo inferior a
la cantidad necesaria para la prevencion de
la ganancia de peso?!. Desgraciadamente, los
datos para cuantificar el gasto energético, el
GAF o los grados de actividad fisica necesa-
rios para el mantenimiento general del peso
son inadecuados!®.

De lo anterior puede sustraerse que aun
grados bastante «normales» (GAF 1,5-1,6)
de actividad fisica diaria total no estan nece-
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sariamente ligados al mantenimiento del
peso. Cuando se computa como actividad fi-
sica recreativa (0 mas especificamente ejerci-
cio fisico), parece necesario un gasto energeé-
tico minimo diario proveniente de Ila
actividad fisica de 1,0-1,2 MJ (250-300 kcal)
para el mantenimiento del peso tras una re-
duccion de peso previa. Esta cifra se consi-
dera, ademas, para unas actividades domés-
ticas y ocupacionales normales (es decir, no
totalmente sedentarias), y deberia conducir a
un GAF >1,6. Por ello, aunque la inactividad
fisica cuantitativa se define como un GAF
muy bajo (1,3-1,4), para el control del peso
se recomienda un GAF claramente mas alto
(preferentemente >1,7).

Inactividad fisica cualitativa
La inactividad fisica se asocia con un ma-
yor riesgo de padecer enfermedades crénicas,

como hipertension arterial, aumento de la
concentracion de colesterol LDL y disminu-

TABLA 2.

cion de la de colesterol HDL, y resistencia a la
insulina®?. Aunque estos factores de riesgo
estan generalmente relacionados con la canti-
dad (duracion total o gasto energético) de la
actividad fisica recreativa, también dependen
de diversos factores cualitativos, como la in-
tensidad y la frecuencia de dicha actividad.
Por ello, al intentar entender las conexiones
entre inactividad fisica y salud, no sélo hay
que considerar los aspectos cuantitativos. Al
contrario que en el caso de la inactividad
cuantitativa, la inactividad cualitativa afecta
a la salud, principalmente a través de meca-
nismos que no guardan ninguna relacion de
dependencia con el peso corporal.

La intensidad de la actividad fisica aero-
bica se describe comtinmente como el consu-
mo de oxigeno (% VO,max) o el ritmo car-
diaco (% de ritmo cardiaco maximo o % de
reserva de ritmo cardiaco, que es la diferen-
cia entre el ritmo cardiaco maximo y el de re-
poso) (tabla 2).

Es posible que la intensidad de la activi-

dad fisica deba ser al menos moderada para

Clasificacion de la actividad fisica. Los limites de la frecuencia cardiaca son s6lo aproximados

Frecuencia % de reserva % de frecuencia
Intensidad Ejemplo cardiaca (Ipm) frecuencia cardiaca” cardiaca maxima
Inactividad Sentado 1-2 50-70 0-19 <50
Ligera Paseo lento 2-3 70-90 20-39 50-63
Moderada Paseo rapido 3-6 90-120 40-59 64-76
Intensa Jogging 6-10 120-160 60-84 77-93
Muy intensa Carrera >11 160-180 85-100 94-100

aConsumo energético de la actividad dividido por el consumo de la energia restante.
% de la reserva de frecuencia cardiaca (FC) = 100 x (FC en actividad -FC en reposo/[+C méaxima —FC de reserval). Esto equivale

aproximadamente a % VO, max.
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que se pueda empezar a percibir efectos po-
sitivos sobre el metabolismo. Un estudio re-
ciente® examino los efectos de una sesion de
ejercicio intenso sobre el metabolismo pos-
prandial. Los investigadores habian descu-
bierto antes que una mayor duracién de un
ejercicio de intensidad moderada estaba po-
sitivamente relacionada con la eliminacién
posprandial de triglicéridos y la sensibilidad
a la insulina. Esta vez llevaron a cabo dos
protocolos de ejercicio con idéntico gasto
energético (1.100 kcal), pero de diferente in-
tensidad (baja = 25% frente a moderada/vi-
gorosa = 65% VO,max.) Los sujetos pedalea-
ron durante 90 (intensidad moderada) o 240
(baja intensidad) minutos. En el caso de la
sesion de baja intensidad, a pesar de tener
una duraciéon y GEE (gasto energético en
ejercicio) notables, ésta no ejercié ningtn
tipo de efecto sobre la eliminacién de trigli-
céridos o la respuesta de la insulina a una
comida grasa. En cambio, se comprobd que
una mayor intensidad de ejercicio tenia un
claro efecto positivo sobre ambas variables.
Estos y otros datos indican que las activida-
des fisicas de muy baja intensidad pueden
no ser efectivas a la hora de mejorar el perfil
metabdlico, a pesar del aumento del gasto
energético total. En cualquier caso, se nece-
sita investigar mas a fondo para poder clari-
ficar este importante asunto.

Otra cuestion importante es la de si la in-
tensidad vigorosa, en contraste con la mode-
rada, proporciona algunos beneficios adicio-
nales para la salud. Un metaanalisis*
examino los efectos de diferentes intensida-
des de ejercicio (por debajo o por encima de
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un 70% de VO,max.) sobre los lipidos san-
guineos. La intensidad no ejercia ningin
efecto sobre los triglicéridos o la concentra-
cion de HDL. En cambio, la reduccion de la
concentracion del colesterol LDL relacionada
con el ejercicio era mas clara tras un entre-
namiento vigoroso (es decir, -0,16 mmol/l),
que después de uno de intensidad moderada
(-0,07 mmol/1). Los resultados de un recien-
te y amplio ensayo, aleatorio y controlado,
apoyan la conclusién anterior?>: un mayor
nivel de entrenamiento (distancia recorrida:
32 frente a 19 km/semana) estaba claramen-
te relacionado con los efectos beneficiosos
ejercidos sobre doce indicadores del perfil li-
pidico (entre ellos, por ejemplo, concentra-
ciones de particulas LDL, pequeinas particu-
las de LDL, grandes particulas de HDL, y
lipoproteinas de muy baja densidad). La in-
tensidad (moderada = 40-55% VO,max fren-
te a vigorosa = 65-80% VO,max) no tenia
un efecto claro sobre el colesterol HDL, el co-
lesterol VLDL o los triglicéridos, mientras
que el protocolo vigoroso reportaba mas be-
neficios asociados con las medidas relacio-
nadas con el colesterol LDL. A juzgar por los
anteriores resultados, las actividades aerébi-
cas vigorosas pueden ser superiores a la
hora de disminuir la concentracién de coles-
terol LDL, mientras que la intensidad no es
tan importante por lo que se refiere a los tri-
glicéridos y el colesterol HDL.

La actividad fisica reduce la presion arte-
rial, tanto inmediatamente, después de una
sesion de ejercicio aerdbico?®, como a modo
de respuesta a un entrenamiento a largo pla-
z0%". La respuesta esta asociada a la presion
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arterial inicial: el hecho de que el ejercicio re-
duzca la presion arterial se ve mas claramen-
te en los individuos hipertensos. Dos estu-
dios recientes®” ?¢ analizaron el efecto de las
diferentes intensidades de ejercicio sobre la
presion arterial. Ambos concluyeron que la
respuesta de la presion arterial a la actividad
fisica moderada podia ser mas favorable que
la observada frente a la actividad vigorosa.
En cualquier caso, los datos no son muy
concluyentes, y puede decirse que incluso la
actividad fisica vigorosa es claramente mejor
que la inactividad. La actividad fisica, inclu-
so sin implicar pérdida de peso, mejora la
sensibilidad a la insulina en individuos con
escasa tolerancia a la glucosa?®. Probable-
mente, la intensidad del ejercicio no es muy
relevante para la tolerancia a la glucosa, pero
esta cuestion permanece abierta®.

Resulta interesante que el control del
peso esté relacionado, positiva y simultanea-
mente, tanto con las actividades que deter-
minan el estilo de vida (suaves y modera-
das) como con las puramente fisicas
(moderadas y vigorosas)'®®!, Ademas, los
individuos que logran mantener una pérdida
de peso sustancial a largo plazo dedican
practicamente un 30% de la energia que con-
sumen en sus actividades fisicas semanales
a actividades vigorosas, como correr®2. Un
alto nivel de cualquier tipo de actividad fisica
es, por ello, bueno, pero no optimo para el
equilibrio energético’!. Algunas actividades
fisicas vigorosas podrian ser necesarias sim-
plemente para incrementar el gasto energéti-
co total hasta niveles eficaces. Quizas el ca-
minar o las actividades de intensidad
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moderada como tnico modo de actividad fi-
sica consumen demasiado tiempo.

Una tnica sesion de ejercicio conduce a,
por ejemplo, reducir la presién arterial, incre-
mentar la concentracién de colesterol HDL y
mejorar la tolerancia a la glucosa®. Estos
importantes efectos duran varias horas, al-
gunas veces incluso uno o dos dias. Aunque
el entrenamiento fisico regular promueve
cambios metabodlicos mas permanentes, al-
gunos de los beneficios para la salud de la
actividad fisica estan probablemente relacio-
nados con reacciones agudas. Por ello, puede
ser importante repetir las sesiones de ejerci-
cio antes de que las repuestas agudas de las
sesiones previas hayan desaparecido total-
mente. Puesto que la duracion de las res-
puestas metabdlicas se asocia positivamente
a la dosis de ejercicio (duracion y/o intensi-
dad)?, la actividad fisica moderada debe re-
petirse con mayor frecuencia que la vigorosa.
Se recomienda que la_frecuencia de la activi-
dad fisica moderada sea diaria y que la fre-
cuencia de la actividad vigorosa sea de 3-4
veces por semana.

El asunto cualitativo final esta relaciona-
do con la distribucion del ejercicio diario, es
decir, el fraccionamiento. Los estudios sobre
el fraccionamiento se han basado en su ma-
yoria en la actividad fisica moderada3334.
Basandonos en los datos de que dispone-
mos, la distribucién de la dosis diaria de
ejercicio en otras mas pequenas (10-20 min)
no tiene ningiin efecto negativo aparente so-
bre el cambio de peso, los lipidos sanguine-
0s, la presion arterial o el metabolismo de la
glucosa. No esta claro si las sesiones pueden
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tener una duracién inferior a 10 minutos.
Por ello, se recomienda que sélo la actividad
fisica realizada a través de sesiones con una
duracion minima de 10 minutos y una in-
tensidad al menos moderada sea considera-
da promotora de la salud desde un punto de
vista cualitativo.

Basandonos en la anterior presentacion
de los efectos de la intensidad de la actividad
fisica, la frecuencia y duracién de una sola
sesion, podemos concluir que la inactividad

fisica cualitativa supone una pauta de activi-
dad con un namero limitado de actividades
fisicas de intensidad al menos moderada,
una actividad fisica demasiado poco frecuen-
te, o sesiones de actividad fisica demasiado
cortas. A modo de ejemplo, 4 h de golf, dos
dias a la semana (8 h en total), pueden ser
consideradas como «actividad cuantitativa-
mente adecuada», pero inadecuada en térmi-
nos de frecuencia. La actividad fisica domés-
tica de baja intensidad puede hacernos
consumir una gran cantidad de energia, pero
la intensidad y duracién de una sola sesién
no son adecuadas para aportar claros benefi-
cios para la salud desde el punto de vista
metabdlico.

La variedad del ejercicio es un asunto es-
trechamente relacionado con los aspectos
cualitativos anteriores de la actividad fisica.
Las actividades fisicas aerdbicas se reco-
miendan a menudo para la prevencion y el
tratamiento de la obesidad. Esta recomenda-
cion se justifica basicamente por la mejora
del estado de forma cardiovascular, que esta
asociado con un menor riesgo de que se pro-
duzcan consecuencias nocivas para la salud
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de caracter metabdlico relacionadas con la
obesidad*?. Ademas, las actividades aerobi-
cas de intensidad moderada son seguras y
consumen energia. De todas maneras, aun-
que la obesidad ejerce un efecto negativo so-
bre el estado y funcionalidad de los muscu-
los, especialmente en edades avanzadas®®, la
importancia potencial del entrenamiento de
la fuerza (resistencia) para la mejora de la
salud de los individuos obesos se ha infra-
valorado. Una razoén de esto podrian ser los
minimos efectos que el entrenamiento de
fuerza tiene sobre el peso corporal®®, y la cre-
encia de que este tipo de entrenamiento no
tiene un efecto positivo sobre la salud meta-
bélica. Sobre esto altimo puede discreparse.
Un metanaalisis de ensayos clinicos aleato-
rios®” ha puesto de manifiesto que el entre-
namiento de fuerza produce una disminu-
cién de la presion sistdlica de 3 mmHg en
individuos normales e hipertensos. Ademas,
otros estudios han confirmado que la hiper-
trofia mejora la sensibilidad a la insulina, in-
cluso en sujetos con una tolerancia normal a
la glucosa®®.

Tendencias en el ambito de la actividad
fisica

El hecho de que el ambiente en el que vi-
vimos induzca cada vez mas a la obesidad es
algo que la mayoria de las personas ha acep-
tado. Los cambios en el ambiente que afec-
tan a nuestra actividad fisica han sido parti-
cularmente notables. Al margen de los tres
componentes de la actividad fisica, los cam-
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bios en el ejercicio recreativo han sido pe-
quenos o incluso positivos. Por ejemplo, se
ha estimado que la energia consumida a tra-
vés del ejercicio recreativo practicamente se
dobl6 (de un 3 a 5% del gasto energético to-
tal) en Finlandia® entre 1982 y 1992. En
cambio, la energia consumida durante los
dias laborables y los pasados en el hogar ha
descendido de manera muy importante®.

En casa dedicamos mas y mas tiempo a
mirar la television, el VCR y el DVD%. Los
canales satélite y la television por cable han
incrementado la cantidad de canales disponi-
bles desde unos pocos que habia en los 60 a
mas de un centenar a comienzos de este si-
glo. También se pasa cada vez mas tiempo
con los ordenadores e Internet. Las lavado-
ras, las aspiradoras y las cortadoras de cés-
ped limitan la necesidad de actividad fisica
durante las actividades domésticas norma-
les. Los desplazamientos diarios 'y otro tipo
de vigjes se hacen cada vez mas a menudo
en coche®“° y menos frecuentemente cami-
nando o en bicicleta. Muchas ciudades estan
claramente disenadas para los coches y no
resultan accesibles ni comodas para los pea-
tones. Por 1ltimo, el gasto energético duran-
te el trabgjo ha disminuido, habida cuenta
de que cada vez mas y mas labores son rea-
lizadas por robots y ordenadores®.

Los datos no son adecuados para hacer
cualquier asuncién cuantitativa sobre la re-
duccién del gasto energético diario. Ademas,
no se conoce de qué manera los cambios en
la actividad fisica han afectado a los nifios y
a los adultos. En cualquier caso, puesto que
las tendencias en el campo de la obesidad
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han sido bastante similares tanto en los
adultos como en los nifios, hay muchas ra-
zones para creer que los descensos en la ac-
tividad fisica total son también similares al
margen del sexo y de la edad.

Prevencion de la inactividad fisica -
promocion de la actividad fisica

La prevencion de la inactividad fisica de-
sempefa un papel importante en la preven-
cion de la obesidad y de las enfermedades
crénicas relacionadas con aquélla. Este capi-
tulo ha introducido el concepto de inactivi-
dad cuantitativa y cualitativa. Es importante
promover tanto mayores niveles como una
mejor calidad de actividad fisica. La breve
resefa inferior esta basada en la promocion
de la salud de Green y Kreuter!. Este mode-
lo incluye tres factores de promociéon de la
salud, a saber, de predisposicion (basica-
mente individual), de facilitaciéon (esencial-
mente ambiental), y de refuerzo (basicamen-
te social).

Un individuo necesita un mensgje claro y
un objetivo. La recomendaciéon general de
«30 minutos de ejercicio de intensidad mo-
derada diario o practicamente diario»** pue-
de no ser cuantitativamente adecuada para
la prevencion de la ganancia de peso!'s. Ade-
mas, esta recomendacién no incluye ninguna
orientacion sobre la variedad de actividades
fisicas. Con objeto de ilustrar mejor las pre-
sentes recomendaciones sobre la actividad
fisica, en el UKK-Institute diseniamos una
presentacion grafica llamada Physical Acti-
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FIGURA 2.

Physical Activity Pie: presentacion grafica de las recomendaciones de actividad actividad

fisica para mejorar la salud.

Ejercicio para mantener la forma fisica 2-3 horas a la semana, cada dos dias

natacion

remo

carrera

ciclismo

esqui nordico

paseo noérdico

paseo de mantenimiento

entrenamiento
de la resistencia

2/5 veces por semana
20/60 min/sesion

reparaciones domésticas
trabajo forestal
jardineria

quitar la nieve

pesca

actividades fisicas diarias,
actividades ludicas, trabajo diario

30 min/dia, 10-30 min/sesion
5-7 dias/semana

baile

entrenamiento del equilibrio
esqui nordico

juegos de pelota
estiramientos

gimnasia de mantenimiento
entrenamiento de

la resistencia

entrenamiento
neuromuscular

1-3 veces/semana
20-60 min/sesién

desplazamientos cotidianos
(paseo/ciclismo)

limpieza exhaustiva

juegos ludicos de exterior

Actividad fisica cotidiana 3-4 horas a la semana, diariamente

vity Pie, en 2004 (fig. 2). Este grafico no
hace nuevas recomendaciones, puesto que
esta fuertemente basado en el protocolo de
consenso de Pate et al.*? y otros datos sobre
las relaciones entre la actividad fisica y la
salud'® 22, El grafico se divide en dos mita-
des y cada una de ellas representa un gasto
energético de aproximadamente 1.000
kcal/semana (4,2 MJ). La mitad inferior des-
cribe las actividades relacionadas con el esti-
lo de vida, diarias, de intensidad moderada.
La mitad superior describe actividades (ejer-
cicio) mas estructuradas, de intensidad mo-
derada o vigorosa. Las actividades fisicas se

subdividen a su vez en dos categorias, de-
pendiendo de que los mayores resultados
sean mejoras a nivel cardiorrespiratorio o
musculosquelético.

La recomendacion es que cualquier «mi-
tad del grafico» (1.000 kcal/semana) es sufi-
ciente para evitar la mayoria, si no todas, las
enfermedades relacionadas con la inactivi-
dad fisica tanto cualitativa como cuantitati-
va. Para la mayoria de los individuos, la mi-
tad inferior (la actividad cotidiana) puede ser
un enfoque mas sostenible. En cualquier
caso, «todo el grafico» (2.000 kcal/semana)
es claramente optimo tanto para el control de
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peso como para el beneficio de la salud me-
tabdlica. Al margen del objetivo, es impor-
tante progresar de manera lenta, y mantener
el sentido de la autoeficacia, es decir, que la
consecucion del objetivo sea realista.

El namero de pasos dados durante las ac-
tividades obligatorias diarias** ronda los
5.000. Estos pasos son demasiado pocos
para el control del peso y también a menudo
inadecuados para promover la salud, debido
a que su intensidad es demasiado baja y su
duraciéon demasiado corta. Caminar de ma-
nera vigorosa durante 30 minutos anade
aproximadamente 4.000 pasos. Por ello, la
recomendacién cuantitativa para la preven-
cién de la ganancia de peso en términos de
pasos diarios seria de aproximadamente
5.000 pasos + 2 x 4.000 = 13.000 pasos. En
cualquier caso, deberia recordarse que dar la
cantidad de pasos no garantiza per se los as-
pectos cualitativos importantes de la activi-
dad fisica diaria promotora de la salud.

Los individuos mas sedentarios necesitan
apayo social para incrementar sus grados de
actividad fisica. Es de vital importancia que
los profesionales de la salud (médicos, en-
fermeras y fisioterapeutas) entiendan la im-
portancia de la actividad fisica y sean capa-
ces tanto de evaluar los niveles de actividad
fisica en un momento dado como de estable-
cer planes de actividad iniciales e instruccio-
nes sobre la actividad fisica. Aunque muchas
actividades pueden llevarse a cabo de mane-
ra facil desde casa (caminar, practicar jog-
ging, etc.), los entrenadores y los comparne-
ros de los gimnasios etc. pueden resultar
muy valiosos, al menos durante el cambio
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inicial de las pautas de actividad fisica. Por
ultimo, la aceptacion y el apoyo de la propia
familia y de los companeros de trabajo es
también importante.

El ambiente en el que se desarrolla la
vida_fisica afecta a la actividad fisica de un
individuo de muchas maneras**. Por lo gene-
ral, un individuo no puede cambiar su am-
biente, a menos que él o ella se traslade a
otro ambiente mas adecuado para desarrollar
su actividad fisica. De todas maneras, las
asociaciones entre el ambiente y el compor-
tamiento deberian ser entendidas por los in-
dividuos legos, los profesionales de la salud,
las personas que toman decisiones para la
comunidad, los empleados y los politicos.
Los cambios promotores de la actividad en el
medio conforman una parte vital del proceso
de prevencion de la inactividad fisica desde
sus dos vertientes, cualitativa y cuantitativa.
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Los antecedentes

Cuando las infecciones y las enfermeda-
des provocadas por carencias nutricionales
empezaron a desaparecer a comienzos del si-
glo XX, aparecieron a su vez otros proble-
mas de la salud mas importantes, que no pa-
saron inadvertidos para las sociedades
médicas y cientificas. Las cuestiones relacio-
nadas con el estilo de vida fueron convirtién-
dose en centro de atencion.

A finales del siglo XX se hizo obvio que
la sobrenutricién iba a convertirse en el fu-
turo en un problema mucho mas importante
que la desnutricion. Esta prevision resultd
ser correcta y, a finales del pasado milenio,
murié6 mas gente de obesidad que de inani-

Stephan Rossner es profesor del comportamiento del cuidado
de la salud y director de la Unidad de la Obesidad en el hospi-
tal universitario Karolinska, en Huddinge. Durante més de
treinta afos ha estado trabajando en las estrategias de trata-
miento de la obesidad a largo plazo; ha publicado alrededor
de 500 articulos cientificos sobre medicina cardiovascular,
metabolismo y cuestiones relacionadas con la obesidad. Tam-
bién ha publicado unos 20 libros para el gran publico, inclu-
yendo algunos de cocina saludable.
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cioén. Esto viene siendo cierto también en el
mundo subdesarrollado, y no sélo en las so-
ciedades ricas.

Durante bastantes afos, los cientificos se
han interesado por el estudio del tejido adi-
poso y de los factores endocrinolégicos que
regulan el equilibrio energético, pero la rele-
vancia de la obesidad como tal, y la percep-
cién de que el tejido adiposo es el mayor 6r-
gano endocrinolégico del organismo, no
fueron aceptadas hasta comienzos de los
anos sesenta. La primera asociaciéon genuina
para el estudio de la obesidad parece haber
sido el British Group, que se reuni6 por pri-
mera vez en Londres en 1967. El primer
simposio, enteramente dedicado a la obesi-
dad, se llevo a cabo en Londres en 1968.

A comienzos de los anos setenta, el Ame-
rican Fogarty International Center, en el seno
de los National Institutes of Health, planificé
una serie de conferencias que abordarian las
principales enfermedades. La primera confe-
rencia se centré en la diabetes; la segunda
en la obesidad. La primera publicacién dedi-
cada en su totalidad a la obesidad fue un in-
forme derivado de este encuentro, publicado
en 1975. Ya antes, los doctores George Bray



€

OBESIDAD: UN RETO SANITARIO DE NUESTRA CIVILIZACION

y Alan Howard habian dado cuenta de la ne-
cesidad de ir estableciendo de una manera
mas sistematica un programa para los con-
gresos sobre obesidad. El primer congreso
internacional sobre obesidad, con el formato
que conocemos hoy en dia, fue organizado
en Londres en 1974. Desde entonces, los
congresos internacionales sobre obesidad
han venido celebrandose de forma regular
con un intervalo temporal de tres o cuatro
anos, y en todos los continentes del mundo.

A destacar que el primer congreso de
Londres de 1974 atrajo el interés de mas de
400 cientificos provenientes de 30 paises.
Los proceedings fueron publicados bajo el ti-
tulo de Recent Advances in Obesity Research
1, con el doctor Alan Howard como editor.

Tras el encuentro de Londres, se eviden-
ci6 que habia suficiente material cientifico
para garantizar la planificaciéon de un segun-
do encuentro, que tuvo lugar en Washing-
ton, en 1977. Este fue también el momento
en que vio la luz el International Journal of
Obesity, inicialmente como una publicacion
trimestral. La tabla 1 recoge los congresos
internacionales sobre obesidad desde sus
inicios, e incluye también una tentativa de
sugerencia de palabras clave, que clasifican
la principal corriente de interés cientifico en
ese periodo de tiempo particular.

Los setenta conformaron una década fun-
dacional, mientras que los ochenta devinieron
un periodo de expansiéon, que vio nacer las
sociedades cientificas para el estudio de la
obesidad en muchos paises. La North Ameri-
can Association for the Study of Obesity (NA-
ASO) fue creada a principios de los ochenta y
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celebré su primera reunioén en 1982; tal en-
cuentro fue lo suficientemente interesante
como para abordar la cuestion de la «clasifica-
cion de la obesidad» e incluir también un sim-
posio sobre obesidad infantil. Sorprendente-
mente, esto ultimo fue pasado por alto; la
obesidad infantil no acapar6 mucha atencién
durante los anos ochenta y noventa, hasta
que a finales de esta tltima década, se cayo
en la cuenta de que, desde un punto de vista
preventivo, el abordaje de la obesidad infantil
era probablemente una de las principales
prioridades de las sociedades dedicadas a la
investigacion sobre la obesidad.

La IASO se establece formalmente

En 1986, durante la celebracion del quin-
to Congreso Internacional sobre Obesidad en
Jerusalén, la International Association for
the Study of Obesity (IASO) quedo estableci-
da formalmente y se eligié a los miembros
de su primera junta directiva. Desde que se
concibié que la IASO estuviera constituida
por 6rganos representativos de cientificos de
diferentes paises, se hizo necesario estable-
cer asociaciones nacionales, y tales asocia-
ciones se formaron en un corto periodo de
tiempo en muchos paises. Se considerd des-
de el principio que la IASO debia ser una fe-
deraciéon de asociaciones nacionales y no
una sociedad formada por miembros indivi-
duales. Esto suponia muchas ventajas admi-
nistrativas, pero también implicaba que en
algunos paises, en los que por razones poli-
ticas, administrativas o legales tales asocia-
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TABLA 1.

Congreso Palabras clave

Relacion de congresos internacionales sobre obesidad

| Londres, 1974

Morfologia de la célula adiposa, tratamiento farmacolégico, regulacion energética

I Washington, 1977

Morfologia de la célula adiposa, cirugia de la obesidad (bypass intestinal), grasa parda

Il Roma, 1980 Obesidad experimental, mantenimiento de la pérdida de peso, resistencia a la insulina,
saciedad

\% Nueva York, 1983 Sistemas de clasificacion de la obesidad, conducta, manejo de la integracion

\ Jerusalem, 1986 Genética, embarazo y lactancia, dietas muy bajas en calorias, grasa parda

" Kobe, 1990 Regulacion neuronal, complicaciones de la obesidad, manejo de la integracion,
grasa parda

il Toronto, 1994 Genética molecular, obesidad infantil, trastornos de la alimentacion, prevencion,
oscilaciones ciclicas del peso

VIII  Paris, 1998 Proteinas desacoplantes (UCP), leptina, ingesta de alimentos y alimentacion, apnea
del sueno, epidemia de obesidad, mantenimiento de la pérdida de peso

IX Sao Paulo, 2002 Desarrollo global, prevencion, farmacos antiobesidad

ciones no pudieran llegar a conformarse, no
hubiera margen para la afiliacion a titulo in-
dividual. La figura 1 muestra algunos ejem-
plos de logotipos de asociaciones nacionales
de obesidad. Muchos de ellos indican la ne-
cesidad de hacer un cambio de talla, a la vez
que unen el sentido del humor y la compa-
sion.

Con el desarrollo politico a través del
tiempo, los cambios en la Europa del Este
después de 1989 y la creciente conciencia
respecto al problema de la obesidad, el hecho
de que la IASO no contara con miembros in-
dividuales devino, de hecho, un estimulo
para los cientificos, que se preocuparon de
crear en sus respectivos paises sus propias
asociaciones nacionales. Al respecto, el co-
mité ejecutivo de la IASO sugirid que 20
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miembros serian suficientes para crear una
asociacion nacional y, en realidad, el namero
inicial de asociados en algunos paises no era
mucho mas alto.

La estructura de la IASO era simple: un
consejo general, constituido por los repre-
sentantes nacionales de cada pais miembro,
elegia un comité ejecutivo, que en principio
habia de servir durante un periodo de cuatro
anos, entre los congresos internacionales.
Con el tiempo, tuvieron que formarse nume-
rosos subcomités para hacer frente a las ne-
cesidades de expansion de la asociacién in-
ternacional recientemente creada: un comité
de edicion para controlar el desarrollo del /-
ternational Journal of Obesity, un comité de
seleccion para el nuevo ICO, un comité fi-
nanciero, etc.
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FIGURA 1.
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En el sexto Congreso Internacional cele-
brado en Kobe, Japén, la IASO empezd su
desarrollo de una forma mas madura con un
secretariado organizado y un modesto pre-
supuesto. Para ese momento, los miembros
de la IASO habian ya establecido una estruc-
tura para la elecciéon de miembros de sus oOr-
ganos directivos y organizado otra para fi-
nanciar las actividades.

El International Journal of Obesity nacid
como publicacion oficial de la IASO. Al co-
mienzo, el /O fue una publicacién trimestral,
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pero pronto empezo a publicarse mensualmen-
te para poder hacer frente al flujo cada vez
mayor de articulos relacionados con la obesi-
dad. Sin embargo, inicialmente, la IASO obser-
V6 con preocupacion la aparicion de una revis-
ta competidora, Obesity Research, propiedad
de la NAASO, que fue fundada en 1993. Ense-
guida se comprobd que tal preocupacién era
infundada: la creciente demanda de espacio
asimil6 facilmente todo el material que llegaba,
lo que posibilit6 que ambas publicaciones -J/O
y Obesity Research- coexistieran sin dificulta-
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des. De hecho, en 1998 el comité ejecutivo de
la IASO aprobd la edicién de otra revista, Obe-
sity Reviews, y desde entonces se han venido
creando mas revistas cientificas relacionadas
con la obesidad. Los congresos internacionales
atrajeron a partir de entonces cada vez a mas
cientificos, de manera que llegaron a alcanzar
un nivel de asistencia de alrededor de 3.000
personas por cada encuentro.

Asociaciones regionales de obesidad

Se han creado asociaciones regionales de
obesidad en Europa (EASO), Norteamérica
(NAASO), y Sudamérica (FLASO). Ademas,
estas asociaciones regionales estan en perio-
do de constituciéon en el mundo arabe del
Oriente Medio, en la mayor parte de Asia, in-
cluyendo el Sudeste Asiatico, y en el area
central del Pacifico.

La International Obesity Task Force

A finales de los noventa, se cay6 en la
cuenta de que al margen de una sociedad
cientifica promotora del intercambio en el
ambito de la investigacion, se daba también
la necesidad de adoptar un enfoque mas
practico, que se plasmé en las sugerencias
hechas a las autoridades sanitarias naciona-
les para que emprendieran acciones tenden-
tes a hacer frente a la epidemia de obesidad
que estaba comenzando a extenderse. Esto
se convirtié en la International Obesity Task
Force que, tras un periodo de independencia,
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se convirtié en uno de los subcomités de la
IASO en 1998, en Paris. Mientras la IASO se
basé desde el principio en la representativi-
dad nacional, la IOTF estuvo formada en sus
inicios por un grupo de distinguidos cientifi-
cos internacionales que tenian un objetivo
comun. En el ano que siguid a su fundacion,
la IOTF prepar6 un informe que se convirtid
en la base de consulta experta por parte de la
Organizacion Mundial de la Salud, en Gine-
bra, en 1997!.

Hasta 1998, la IASO no habia tenido ofi-
cina propia, puesto que la restricciéon econo-
mica no permitia la creacion de oficinas for-
males, ya que dependia de las contribuciones
voluntarias de miembros de la IASO. Con el
desarrollo de la IOTF y la expansion de la
IASO, fueron pronto conscientes de que ha-
bia de crearse una oficina en un lugar céntri-
co, y en 1998 se inaugurd la oficina de la
IASO en Londres. Hacia el final del milenio,
la TASO fue estableciéndose como un pode-
roso actor en la promocién de las actividades
cientificas relacionadas con la obesidad en
su sentido mas amplio, y la IOTF se expan-
di6 para formar la base de consulta de varios
gobiernos y otras agencias en el mundo en-
tero. Ambos cuerpos estaban representados
dentro del grupo de expertos de la Organiza-
cion Mundial de la Salud, que revisé el tra-
bajo original de 1990 del grupo de expertos
de la OMS sobre nutricion y prevenciéon de
enfermedades cronicas.

Después de que la IASO de Sao Paulo y la
IOTF convergieran totalmente para convertir-
se en una Unica organizacion, que por otro
lado era un proceso complicado, puesto que
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esas organizaciones habian tenido diferentes
estructuras desde sus respectivos comienzos,
hizo necesario un gran apoyo legal para per-
mitir una fusioén formal.

SCOPE y CORE

En 2003 se puso en marcha la SCOPE
(Specialist Certification of Obesity Professio-
nals in Europe). El objetivo de esta estructu-
ra era el de reconocer a los médicos europeos
y reforzar la calidad de la educacion sobre
obesidad en Europa. Pero se ha anticipado
que el programa pueda, eventualmente, te-
ner una aplicacion global. Al mismo tiempo,
CORE (Centers for Obesity Research and
Education) se establecié en los Estados Uni-
dos en colaboracién con varias asociaciones
americanas, tales como la American Obesity
Association (una asociacion de cientificos
que trabaja con el gran pablico), la American
Association of Diabetes Educators, el Ameri-
can College of Sports Medicine y la American
Dietetic Association. CORE se convirtid en
los Estados Unidos en un poderoso organi-
zador de la educacion de los médicos genera-
les, y también ha fundado su propia revista
-Obesity Management- en 2005.

La importancia de las sociedades
cientificas de investigacion sobre
la obesidad

Es obvio que la rapida y espectacular ex-
pansion de estas estructuras refleja la nece-
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sidad continuamente creciente de colaborar
de forma global para combatir la nueva epi-
demia de obesidad. En cualquier caso, mu-
chas autoridades sanitarias nacionales, lo
mismo que la OMS, no han contemplado la
obesidad como un problema grave, y es ob-
vio que el impacto de las asociaciones cien-
tificas a todos los niveles ha sido instru-
mental, al hacer a los politicos y gestores
conscientes de las consecuencias del pro-
blema de la obesidad. En algunos paises, la
llegada de una asociacion internacional ha
sido el instrumento que ha ayudado a crear
organizaciones nacionales adecuadas para
unirse al movimiento internacional. En al-
gunos paises de la antigua regién de la Eu-
ropa Oriental, la IASO servia en realidad
como una herramienta para hacer que los
cientificos de esta zona geografica alcanza-
ran una posicion desde la que poder hablar
a sus gobiernos y dejar patente que tras es-
tas sugerencias, también hechas a nivel na-
cional en estos paises, habia un acuerdo in-
ternacional. Con la Ilegada de la IASO y de
las asociaciones nacionales, pudieron abor-
darse muchas labores importantes, que por
definicién requerian una colaboracién inter-
nacional. Uno de estos aspectos guarda re-
lacién con la definicion del sobrepeso y de
la obesidad. En el informe de la OMS de
1998, se establecieron indices de masa cor-
poral para el sobrepeso y la obesidad de 25
y 30 kg/m? respectivamente. Se acord6 in-
mediatamente que estos indices eran cru-
dos, pues no estaban ajustados a la edad o
al sexo, pero de cualquier manera represen-
taban un primer intento de estandarizar
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comparaciones. Pronto se evidencidé que en
otras partes del mundo iban a ser necesa-
rios otros indices. En la Iniciativa Pacifico-
Asiatica? se sugeria que para los paises del
Sudeste Asiatico y a lo largo de la costa del
Pacifico seria mas apropiado que los indices
de masa corporal antes referidos fueran 23
y 25 kg/m?respectivamente, puesto que los
datos indicaban que muchas de estas po-
blaciones eran vulnerables a problemas de
salud relacionados con la obesidad a nive-
les inferiores de IMC. La situacién se com-
plicé atin mas por el hecho de que China,
basandose en sélidos datos cientificos, tam-
bién establecié sus propios parametros e in-
dicé unos indices de masa corporal de 24 y
28 kg/m? respectivamente. Obviamente, no
supone un problema para las comparacio-
nes nacionales que los limites del IMC difie-
ran entre los paises, pero esta claro que,
para lograr la armonizacion del acuerdo in-
ternacional sobre la expansion de la epide-
mia de la obesidad, hay que discutir estas
cuestiones en detalle con el debido respeto
al hecho de que existe, en realidad, la nece-
sidad de establecer diferenciaciones entre
las poblaciones con distintos grados de vul-
nerabilidad. El perimetro de la cintura o el
indice cintura/cadera no se ha establecido
todavia como indicador del riesgo asociado
a la obesidad a la manera del IMC, pero los
estudios epidemioldgicos de larga duracién
que estan llevandose a cabo revelaran en
unos pocos afos si sera o no posible reem-
plazar en el futuro el IMC por algo tan sim-
ple como la medicion del perimetro de la
cintura.
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Enseguida se reconocié que existia la ne-
cesidad de establecer definiciones estandari-
zadas de la obesidad infantil. Se utilizaron
varios enfoques, todos ellos con un cierto
numero de inconvenientes y, de hecho, una
de las mayores iniciativas de la IOTF fue la
de sugerir una nueva definicion de obesidad
infantil. Esta labor fue llevada a cabo por un
comité propuesto por la IOTF y dio como re-
sultado un informe mucho mas detallado en
el que se abarcaban los valores de IMC du-
rante el periodo de crecimiento hasta los 18
anos, de manera que fue posible al menos
contar con una manera provisional de definir
la obesidad infantil a través de un enfoque
internacional estandarizado®.

Con los anos, las dos asociaciones IASO e
IOTF han demostrado que es muy necesaria
la colaboracién internacional. El ntimero de
publicaciones cientificas dedicadas a la obe-
sidad y sus comorbilidades se ha incremen-
tado rapidamente. Con la llegada de las nue-
vas tecnologias resulta imposible especular
sobre de qué manera las publicaciones elec-
tronicas afectaran al desarrollo, pero las aso-
ciaciones de la obesidad, tanto a nivel nacio-
nal como internacional, se han beneficiado
en gran medida de la barata y extremada-
mente eficaz posibilidad de interactuar en la
red. Los sitios web se han convertido ahora
en excelentes herramientas para que la
IASO-IOTF contintien poniendo al dia al
mundo cientifico sobre sus ultimos avances.
Es razonable asumir que en el futuro vaya-
mos a ver programas de orientacion a los pa-
cientes en la red y, en la realidad, la rapida
expansion y colaboracién internacional entre
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los cientificos a nivel individual han sido en
gran manera facilitadas por los rapidos me-
dios de comunicacién a los que hoy tenemos
acceso.

En el curso 2004-2005 hay 50 paises
que pertenecen a la IASO. Los nuevos paises
de los que se espera pasen a formar parte de
la misma incluyen a algunos de la Europa
del Este, del mundo arabe y del Sureste
Asiatico.
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Conceptos preliminares

Como ciencia, la genética estudia los pa-
trones de herencia (transmisiéon) de caracte-
res (rasgos) especificos!. En este contexto,
las funciones fisiolégicas de los seres vivos y
la diferenciacion entre individuos vienen dic-
tadas por la informaciéon genética contenida
en el acido desoxirribonucleico (ADN), loca-
lizado predominantemente en el ntcleo celu-
lar?. Este acido nucleico es un polimero lineal
consistente en dos cadenas antiparalelas de
4 desoxirribonucleétidos (compuestos por
una base nitrogenada, desoxirribosa y acido
fosforico) dispuestos helicoidalmente y cuya
secuencia actiia como cdédigo de la informa-
cién genética (3.000 millones de pares de
bases en el hombre). Cada molécula de ADN,
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que junto con proteinas constituye los cro-
mosomas, contiene numerosos genes o uni-
dades funcionales de la herencia (aproxima-
damente 20-20.000 en el ser humano). Los
distintos caracteres o rasgos, definidos por
una secuencia especifica de desoxirribonu-
cledtidos, corresponden a los diversos
genes'. La posicion de un caracter en un cro-
mosoma recibe el nombre de locus (plural:
loci).

El ADN desempefia una triple funcién
bioldgica al resultar la base de la herencia, la
base de la individualizacion y la base de la
evolucion; es decir, transmite los caracteres
especificos de la especie, permitiendo la dife-
rencia entre los individuos y, aunque parece
paraddjico, ofrece la base molecular para la
evolucion a través de cambios estables y
transmisibles en el ADN, que han permitido
al ser humano adaptarse a través de meca-
nismos de seleccion genética?.

Las células del ser humano poseen 46
cromosomas o moléculas de ADN de longi-
tud variable (agrupados en 23 pares), los
cuales contienen toda la informacion genéti-
ca del individuo (genotipo), o genoma, y tie-
nen la capacidad para codificar las estructu-
ras y funciones celulares a lo largo de toda
su vida (fig. 1).
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FIGURA 1. La informacion genética contenida en

el ADN y estructurada en los distintos cromosomas

es responsable de las funciones fisiologicas y de la
diferenciacion entre individuos.
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El conjunto de caracteres intrinsecos y
extrinsecos observables en un individuo (fe-
notipo) es el resultado de la interaccion del
genotipo con factores ambientales. La trans-
misién de los determinantes genéticos sigue
las clasicas leyes mendelianas de segrega-
cion y de independencia®. Las diferentes for-
mas de un determinado gen o formas alter-
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nativas se conocen como alelos. La presencia
de alelos idénticos para un caracter determi-
nado, procedentes del padre y de la madre
respectivamente, da lugar a individuos ho-
mocigoéticos o puros para ese rasgo, mientras
que un organismo es considerado heteroci-
goto o hibrido cuando los alelos son diferen-
tes respecto a ese gen. El alelo expresado en
los hibridos recibe el nombre de dominante 'y
el que no es observable en estos individuos
se denomina recesivo. El proceso de interre-
lacionar un gen con un fenotipo esta dificul-
tado por la baja densidad de ADN codificante
(<5%) y la magnitud del material genético
constituyente del genoma humano, asi como
por las posibles interacciones entre genes y
factores ambientales. Cualquier cambio he-
redable en la secuencia de ADN constituye
una mutacion, que puede ser puntual en un
nucleétido o producirse por inversion, dele-
cién o traslocacion de segmentos cromoso-
micos®. El término polimorfismo hace refe-
rencia a diferencias en la secuencia de ADN
entre individuos presentes en mas del 1% de
la poblacién?.

La genética cuantitativa permite valorar la
influencia de factores ambientales sobre la
variabilidad hereditaria en la que pueden
participar diversos genes (interaccion poligé-
nica) a través de diversas estrategias meto-
dologicas®. Los estudios de asociacion hacen
referencia a la basqueda de relaciones esta-
disticas entre un polimorfismo genético con
un determinado fenotipo, generalmente entre
individuos no emparentados’. Por otra parte,
los estudios de ligamiento genético implican
la persistencia o cosegregacion de un marca-
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dor genético o locus y un caracter durante ge-
neraciones dentro de una misma familia®. El
ligamiento hace referencia a la distancia entre
los genes dentro de un cromosoma, de tal
forma que cuanto mayor es su proximidad,
menor es la probabilidad de que se separen
los caracteres en los procesos de recombina-
cion, haciendo que no se segreguen de mane-
ra independiente. Los estudios de expresion
génica constituyen una estrategia comple-
mentaria para valorar la participaciéon especi-
fica, tanto cuantitativa como cualitativa, de
diversos genes en la homeostasis del orga-
nismo®. En junio del afio 2000 se publico el
primer borrador del genoma humano conjun-
tamente en las revistas Nature y Science, que
ha sido completado en el ano 2004 y publica-
do por el consorcio encargado’®.

Determinantes genéticos de la obesidad:
antecedentes

La obesidad resulta de un excesivo aporte
calérico por parte de sustratos combustibles
presentes en los alimentos y bebidas (protei-
nas, lipidos, hidratos de carbono y alcohol)
respecto al gasto energético (metabolismo
basal, efecto termogénico y actividad fisica)
de forma croénica'!. La acumulaciéon despro-
porcionada de tejido adiposo inherente a la
obesidad puede estar causada por habitos
alimentarios y de estilo de vida inadecuados,
factores sociologicos, alteraciones metabdli-
cas y trastornos neuroendocrinos junto a
componentes hereditarios o por la interac-
cién entre ellos'>'3. En este contexto, el fe-
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notipo de la obesidad, del que se pueden dis-
tinguir segin la distribucion anatoémica del
tejido graso cuatro tipos (global, androide,
ginoide y visceral), esta influido por la base
genética y por factores ambientales'.

La creciente prevalencia de obesidad en
todos los paises se atribuye mayoritariamen-
te a cambios en los estilos de vida (aumento
del consumo de alimentos ricos en grasa,
reduccion de la actividad fisica, etc.), que in-
ciden especificamente sobre una cierta sus-
ceptibilidad o predisposicion genética''. Ade-
mas, desde un punto de vista evolutivo, los
individuos con genes «austeros» o «ahorra-
dores» han podido verse favorecidos o pri-
mados, ya que la funcién reproductiva es de-
pendiente de las reservas caldricas y las
personas mas resistentes a la desnutricion
han podido sobrevivir en mayor proporcion
en épocas de penuria de alimentos!®.

Ciertamente, el componente genético re-
sulta ser un factor determinante en algunos
sindromes congénitos y supone un elemento
de riesgo para distintas enfermedades croni-
cas como la diabetes, la osteoporosis, l1a hi-
pertension, el cancer, la obesidad, etc.>. En
este contexto, determinados genes intervie-
nen en el mantenimiento estable del peso y
de la grasa corporal’®, a través de su partici-
pacion en el control de mecanismos eferentes
(leptina, nutrientes, sefales nerviosas...), de
mecanismos centrales (neurotransmisores
hipotalamicos) y de mecanismos aferentes
(insulina, catecolaminas, SNV, etc.).

Asi, el balance energético, en el que parti-
cipa la energia ingerida y gastada, parece
que puede depender hasta en un 40-70% de
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la herencia genética*!’, y puede afectar a
ambos términos de la ecuacién energética
(apetito y gasto). En efecto, las situaciones
de obesidad vienen condicionadas por la in-
gesta de macronutrientes, por el gasto ener-
gético y por la oxidacion de los sustratos
combustibles, que son procesos afectados
por la herencia genética'4. En este sentido,
los progresos cientificos, indican que hay
una base genética transmisible implicada en
el mantenimiento del peso corporal esta-
ble'®1°, a través: 1) de péptidos y monoami-
nas involucrados en la regulacion del apeti-
to; 2) de variaciones individuales en la
respuesta del metabolismo basal, efecto tér-
mico de los alimentos o actividad fisica es-
pontanea; 3) de la utilizacién metabdlica es-
pecifica de nutrientes energéticos, y 4) de
procesos de diferenciacion y metabolismo en
los adipocitos (tabla 1).

El hallazgo de individuos obesos con al-
teracion en la termogénesis, en el metabolis-
mo basal o en la activacion simpatica corro-
bora esa hipétesis'4, asi como el hecho de
que factores genéticos pueden modificar los
efectos de la actividad fisica sobre el peso y
la composicién corporal®. Por tltimo, la coe-
xistencia de obesidad en varios miembros de
una misma familia reafirma la participacién
de la herencia en la incidencia de la obesi-
dad. De hecho, cuando los padres son obe-
sos, la probabilidad de que los hijos también
lo sean se ha estimado en algunos estudios
en un porcentaje que oscila entre el 50% y el
80%?2'. Los estudios de situaciones de obesi-
dad entre gemelos asi como entre hijos
adoptados y bioldgicos, a pesar de compartir
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TABLA 1. Procesos y genes posiblemente
implicados en el control genético del peso
corporal.

Apetito: NYP, LEP, CCK, MC4R, POMC, OREX, ...

Termogénesis y metabolismo: 8,AR, 8,AR, UCPg, ...

Adipogénesis: PPAR, C/EBP;, PKA, AP,, RXR, ...

un mismo entorno, también contribuyen a
reconocer el papel de la genética en la acu-
mulacién de grasa corporal'4.

Estrategias de investigacion genética
de la obesidad

Las estrategias epidemioldgicas pueden
considerar la comparacién entre casos y con-
troles, analisis de la varianza para loci espe-
cificos o la discriminacién entre portadores y
no portadores, respecto a un determinado
caracter®?, La epidemiologia genética de la
obesidad tiene como objetivo la discrimina-
cion de los rasgos del fenotipo atribuibles a
la base genética respecto a las influencias
externas del ambiente?>?4, Las estrategias de
investigacion de las determinantes genéticas
de la obesidad incluyen métodos muy diver-
sos (tabla 2).

Las estrategias de identificacion de genes
implicados en la obesidad pueden ser ascen-
dentes y descendentes'4?>, La metddica as-
cendente, partiendo del genotipo, intenta ob-
servar una correlacion entre un gen o grupo
de genes con el fenotipo, es decir, trata de
establecer una relaciéon o «ligamiento» entre
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TABLA 2. Posibilidades de investigacion genética
de la obesidad

Estudios de sindromes mendelianos
Autosémico dominante
Autosémico recesivo
Ligado a X

Estudios de sistemas modelos
Animales obesos
Animales transgénicos
Cruzamiento (QTL)

Estudios de asociacion y ligamiento
Epidemiologia de genes candidatos
Segregacion familiar

un rasgo/caracter genético dentro de una fa-
milia y la transmision del gen/genes. La me-
todica descendente parte del fenotipo (indi-
ces de adiposidad) y analiza la distribucion o
presencia de un gen determinado entre dife-
rentes nucleos y grupos familiares para esta-
blecer 1a heredabilidad del caracter. Algunas
limitaciones de este tipo de estudios destina-
dos a establecer la transmisién genética se
deben a la metodologia de valoracion de la
obesidad (fenotipo) y a la propia naturaleza
epidemioldgica de estas investigaciones ba-
sadas en criterios estadisticos y no indivi-
duales?!.

El andlisis del ADN humano para identifi-
car genes relacionados con la obesidad u
otras enfermedades genéticamente condicio-
nadas incluye técnicas de clonacién y se-
cuenciacién de genes o fragmentos de ADN,
hibridaciéon de acidos nucleicos, empleo de
enzimas de restriccion (endonucleasas),
fraccionamientos por electroforesis, amplifi-
cacion por reacciones en cadena con polime-
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rasas (PCR) o analisis de los productos del
gen (proteinas), entre otros®. La busqueda
de nuevas mutaciones implica metodologias
complejas y especificas como el uso de mi-
croarrqys*e27,

Los estudios de segregacion de ntcleos
familiares, de individuos adoptados y entre
gemelos, asi como de ligamiento y asociacion
genética, corroboran la afirmacion de que el
riesgo de obesidad es mayor en los descen-
dientes de personas obesas®, mientras que
las investigaciones relacionadas con enfer-
medades de transmisiéon mendeliana también
indican que la obesidad puede ser un rasgo
caracteristico acompafante en enfermedades
autosdémico-dominantes (Prader-Willi:
PWS...), recesivas (Bardet-Bield: BBS...) o li-
gadas al cromosoma X (Wilson-Turner:
WTS...), detectable en épocas tempranas®.

Por otra parte, los estudios basados en
sistemas modelos con animales de experi-
mentacion también han permitido identificar
algunos genes relacionados con la obesidad
basados en el genotipo de animales genéti-
camente obesos (leptina, receptor de la lepti-
na, proteina qgouti, etc.), o a través del cru-
zamiento de animales seleccionados por
genotipo y fenotipo (QTL), asi como median-
te animales transgénicos para receptores
adrenérgicos B3, proteinas desacoplantes
(UCPs), factores de transcripcion y diferen-
ciacion (PPAR, (/EBP...), neuropéptido Y
(NVPY), etc.2730,

Diversos estudios llevados a cabo en un
elevado numero de familias con diferente
grado de consanguinidad han permitido
cuantificar que la asociacion estadistica res-
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pecto a indicadores objetivos de obesidad
(IMC/% grasa) depende de la proximidad del
parentesco?!, de manera que el coeficiente de
correlaciéon (r?) es bajo entre esposos (0,10-
0,19) y tios-sobrinos (0,08-0,14) y aumenta
entre padres e hijos (0,15-0,23) y entre her-
manos (0,24-0,34). La correlacion del indice
de masa corporal es mayor en gemelos mo-
nocigéticos (0,70-0,88) que en dicigdticos
(0,15-0,42). Asimismo, estudios de inter-
vencion dietética, basados en balances ener-
géticos positivos y negativos en gemelos
idénticos, sefialan fehacientemente que las
diferencias en la susceptibilidad a la sobrea-
limentacién crénica o a periodos de restric-
cion caldrica parecen estar explicados en
gran medida por factores genéticos®!.

Los estudios de segregacion familiar reve-
lan que la heredabilidad del indice de Quete-
let (peso/altura al cuadrado) es del orden del
40%, mientras que las investigaciones lleva-
das a cabo con gemelos estiman la contribu-
cion de los factores genéticos en un 70-
80%32. Sin embargo, esta informacion no es
suficiente para explicar inequivocamente el
origen genético de la obesidad, puesto que
las familias comparten, ademas de los genes,
otros factores implicados en la obesidad
como el estilo de vida, los habitos dietéticos y
el entorno+33.

Trastornos de transmision mendeliana
implicados en la obesidad

Las enfermedades de origen genético
suelen clasificarse en tres categorias: 1) alte-
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raciones cromosomicas, 2) enfermedades
monogénicas o de transmisiéon mendeliana y
3) sindromes multifactoriales o complejos®.

Las alteraciones cromosémicas implican
la ausencia, duplicacién o distribucion anor-
mal de uno o varios cromosomas, que resul-
tan en la existencia de excesivo o deficiente
material genético?!. El sindrome de Down
(trisomia 21) suele acompanarse de situacio-
nes de obesidad y baja estatura, asi como el
sindrome de Turner (monosomia X).

Las enfermedades monogénicas o mende-
lianas, determinadas por la mutacién de un
tnico gen, despliegan un modelo de trans-
misién genético tipico que puede, a su vez,
clasificarse en autosémico dominante, auto-
somico recesivo o ligado al cromosoma X*°
(tabla 3). La navegacion en la base de datos
sobre Herencia Mendeliana en el hombre
(On-line Mendelian Inheritance in Man:
OMIM en www.ncbi.nlm.nih.gov/omim) re-
vela que existen al menos 54 entradas con
manifestacion clinica de obesidad bajo el
epigrafe de enfermedad congénita autosomi-
ca dominante, 66 bajo el epigrafe de trans-
misién autosémica recesiva y 24 ligados al
cromosoma X (GDB, 2001; www.gdb.org).
La localizacion cromosémica (locus) en el
genoma humano de al menos 25 de ellas
aparece en la bibliografia cientifica.

El sindrome de Prader-Willi, que es auto-
sémico dominante, cursa con obesidad dis-
morfica temprana (1-3 anos), hiperfagia,
hipotonia muscular, hipogonadismo, resis-
tencia a lipolisis, talla baja, moderado retra-
so mental y acromicria, cuya incidencia es de
1 en 30.000. También son autosémico domi-
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TABLA 3. Algunos trastornos localizados cromosémicamente y con transmision conocida.

NIM nimero Trastorno Locus
Autosémico dominante

100800 Acondroplasia (ACH) 4916,3
176270 Sindrome de Prader-Willi (PWS) 15qg11,2-q12
181450 Sindrome de Schinzel/(UMS) 12023-g24,1
Autosémico dominante

209901 Sindrome de Bardet-Biedl BBS1 11913
209900 Sindrome de Bardet-Biedl BBS 216021
600151 Sindrome de Bardet-Biedl BBS3 3p13-q12
600374 Sindrome de Bardet-Biedl BBS4 15022,3-q23
216550 Sindrome de Cohen (CHS1)

Ligado-X

301900 Sindrome de Borjeson-Forssman-Lehman (BFLS) Xp26-q27
309585 Sindrome de Wilson-Turner S (WTS) Xq21,1-q22
312870 Sindrome de Simpson-Golabi-Behmel (SGBS) Xp26

nantes la deficiencia en leptina y el sindrome
de Schinzel. Los sindromes de Ahlstrom,
Bordet-Biedl y Cohen, que suelen acompa-
farse de un fenotipo de obesidad y otras
manifestaciones dismorficas como polidacti-
lia y sindactilia, son autosémicos recesivos?'.
Los sindromes monogénicos ligados al cro-
mosoma X incluyen el sindrome de Borjeson
y el de Simpson, entre otros (fig. 4).

Los tultimos sindromes monogénicos des-
critos?® hacen referencia a mutaciones en el
cromosoma 1, relacionado con el receptor de
leptina (LEPR); en el cromosoma 2, que
afecta a la pro-opiomelanocortina (POMC);
en el cromosoma 5, que altera el gen impli-
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cado en una convertasa de precursores de
hormonas (PCI); en el cromosoma 7, que
esta asociado a la sintesis de leptina funcio-
nal (LEP); y en el cromosoma 18, que codifi-
ca los receptores de melanocortina 4
(MCR4). Las mutaciones descritas para el
gen de la melanocortina superan las 40 y po-
drian explicar entre el 2 y el 8% de las situa-
ciones de obesidad mérbida3*.

Los sindromes multifactoriales suelen
afectar a varios genes (poligénicos), cuya
expresion puede depender, a su vez, de in-
fluencias ambientales®. Algunas enfermeda-
des crénicas como la diabetes, la hiperten-
sion y la gota pueden incluirse en este
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grupo, mientras que la obesidad como tras-
torno de etiologia multiple puede también
explicarse, en algunos casos, como resultado
de una enfermedad multifactorial con impli-
caciones poligénicas®.

Modelos animales de obesidad

Las investigaciones con animales de ex-
perimentacion destinados a la identificacion
de genes implicados en la obesidad y sus ho-
mologos en el ser humano incluyen el estu-
dio de modelos animales de obesidad con
mutaciones monogénicas y poligénicas®, la
caracterizacion de loci relacionados con la
obesidad a través del cruzamiento de anima-
les con genotipo conocido y fenotipo obeso,
junto con la produccién de animales transgé-
nicos o «knockout» de genes candidatos re-
lacionados con la incidencia de obesidad?”.

La descripcion de animales fenotipica-
mente obesos con mutaciones monogénicas
ha permitido localizar algunos genes y carac-
terizar su participacién en la obesidad y las
consecuencias de su ausencia o altera-
ci6n33839 Asi, el ratén diabético (db/db), el
raton obeso (0b/0b), el raton Tubby (tub), el
raton amarillo (4”), el ratén graso (fat) y la
rata Zucker (fa/fa), han servido para reco-
nocer genes homologos en el genoma huma-
no, que se pueden expresar de forma domi-
nante (4 o recesiva (db, ob, tub, fat).

El fenotipo de obesidad de estos animales
es variable tanto a su desarrollo como a las
manifestaciones y trastornos metabdlicos ob-
servados®®%”. Asi, el ratéon amarillo (qgoutr)

sobreexpresa la proteina agouti codificada por
el cromosoma 2, que compite con la hormona
estimulante de melanocitos (MSH) y péptidos
relacionadas con  pro-opiomelanocortina
(POMC) y en el que la obesidad se instaura de
forma tardia acompanada de hiperfagia.

Los ratones obesos (0b/0b), cuya muta-
cion se ubica en el cromosoma 6 murino, de-
sarrollan un sindrome que cursa con hiperfa-
gia, diabetes y obesidad, cuyo origen se debe
a la ausencia de leptina o a la presencia de
leptina no funcional en la sangre, mientras
que el modelo de obesidad observado en el
raton db/db y la rata_fa/fa (Zucker) se debe
a una resistencia a la leptina como conse-
cuencia de alteraciones en el receptor de la
leptina por una mutacién en el cromosoma 4
del ratén o en el cromosoma 5 de la rata. Es-
tos animales, ademas de obesidad, presentan
hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa y
alteraciones neuroendocrinas y termogénicas
junto con hiperfagia e infertilidad. La rata
Zucker presenta algunas variantes como la
rata corpulenta, SHR, etc. La mutacion en el
gen tub (raton Tubby), localizado en el cro-
mosoma 7, produce obesidad de aparicion
lenta, ligera resistencia a la insulina con mo-
derada hipoglucemia, trastornos sensoriales
y cuya accion parece estar ligada a una ina-
decuada capacidad de hidrolizar diversos
precursores. El ratéon graso con la mutacién

Jat/fat en el cromosoma 8 es ejemplo de obe-
sidad tardia acompanado de infertilidad e hi-
perinsulinemia, en el que esta afectada la
enzima carboxipeptidasa E, responsable del
procesado de diferentes precursores de hor-
monas como la proinsulina y el POMC.
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Los modelos animales poligénicos de
obesidad suelen tener mayor interés para
evaluar las interacciones de la susceptibili-
dad genética con otras variables dietéticas,
ambientales y metabdlicas, aunque su inter-
pretacion puede resultar, en ocasiones, com-
pleja*°. Los modelos de obesidad de etiologia
poligénica incluyen, entre otros, los ratones
obesos New Zealand, el ratén BSB, la rata
Osborne-Mendel y la rata del desierto, asi
como algunas razas de primates que suelen
desarrollar sobrepeso y obesidad por la in-
gestion de diferentes dietas o como conse-
cuencia de la edad (Bouchard et al, 1998). El
gen Beacon ha sido encontrado en la rata del
desierto también relacionado con la obesidad
a través de modificaciones en el apetito®.

En conjunto, los modelos animales de
obesidad han permitido identificar y caracte-
rizar las regiones homélogas en humanos.
Asi, los loci implicados en la obesidad co-
rrespondiente a los ratones amarillos (4),
obeso (ob), diabético (db), graso (fat) y
Tubby (tub) presenta homologias en los cro-
mosomas 20 (ASP), 7 (LEP), 1 (LEPR), 4
(CPE) y 11 (TULP1/2), respectivamente, en
el genoma humano?®.

Los ratones transgénicos, animales que
han eliminado o incorporado a su genoma
fragmentos especificos de ADN, han permiti-
do validar la funcién de algunos genes rela-
cionados con la obesidad, a través de la so-
breexpresion, inhibicion o regulaciéon de
diversos genes?’.

Diversos laboratorios han desarrollado
animales transgénicos con un fenotipo de
obesidad con aumento de la grasa corporal
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por inhibiciéon del receptor de glucocorticoi-
des, sobreexpresion del CRH y de ACTH, so-
breexpresion de la proteina agouti y del re-
ceptor GLUT 4 y por bloqueo de la expresion
de UCP y del receptor adrenérgico B3, y de
bombesina y serotonina asi como de la me-
talotioneina, entre otros muchos ejemplos.
También se han descrito animales transgéni-
cos cuyo fenotipo se caracteriza por una re-
duccién de la grasa corporal a través de la
sobreexpresion de LPL, UCP y de la enzima
PEPCK o por el desarrollo de animales
«knockout» para GLUT 4, de hormona con-
centradora de melanina (MCH) y del neuro-
péptido Y (NPY). Por 1ltimo, existen anima-
les transgénicos relacionados con el estudio
del control de la termogénesis (adrenalina),
de tolerancia a la glucosa (7NVF-o) y diferen-
ciacion celular (CEBP).

Otro método disenado inicialmente para
genética vegetal, conocido como seleccién de
loci por caracteres cuantitativos (OLT), ha
sido convenientemente utilizado para identi-
ficar loci con influencia sobre el fenotipo de
la obesidad*'#?, Esta estrategia requiere el
cruzamiento de dos razas de ratones, ratas,
etc. con genoma conocido, y el posterior ana-
lisis del fenotipo resultante a través de deter-
minaciones del peso, la grasa corporal, adi-
posidad, etc. para caracterizar las regiones
cromosémicas implicadas en la heredabilidad
del rasgo y sus posibles homologias en el
genoma humano3?.

El empleo de estos métodos ha permitido
la identificacion de al menos 100 /loci impli-
cados en la transmisién genética de la obesi-
dad (y sus homdlogos en el hombre), algu-
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nos dependientes de la dieta y otros poligé-
nicos, los cuales se localizan preferentemen-
te en los cromosomas humanos 1, 3, 5, 7, 8,
10, 11, 12, 14, 17, 20, y X2845.4445,

Estudios de asociacion y ligamiento

Los métodos de asociacion y ligamiento
genético son valiosos instrumentos para dis-
criminar el componente hereditario de la
obesidad”#°. Los estudios de asociacion brin-
dan informacion particularmente importante
para la identificacion de genes con pequenia
contribucién al fenotipo de obesidad, aunque
su interpretacion requiere cautela, ya que
son exigibles valores de al menos una
p<0,01 para una asociacion significativas.

En ese sentido, diversos indices del feno-
tipo de la obesidad (pliegues cutaneos, peso,
IMC, etc.) han mostrado correlaciones positi-
vas (p<0,01) con la expresion de algunos
genes como, por ejemplo, apolipoproteina B
(ApoB), apolipoproteina D (ApoD), factor o
de necrosis tumoral (7NF-ca), receptor D2 de
dopamina (DRDZ2), receptor de lipoproteina
de baja densidad (LDLR), receptor de mela-
nocortina 4 (MCR4), receptor de melanocor-
tina 5 (MCR5), leptina (LEP) y su receptor
(LEPR), receptor de glucocorticoides (GRL),
receptor activado por peroxisomas (PPAR),
receptor adrenérgico B3 (ADRB3) y proteina
transportadora de acidos grasos (FABP2).

Las estrategias de ligamiento genético
pueden utilizarse con genes candidatos o
con marcadores de polimorfismo dentro de
un grupo familiar, y resulta mas util cuanto
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mas cercano se localiza el marcador respecto
al locus en el cromosoma?®, Estos protocolos
pueden emplearse con paneles de ntcleos
familiares o a través de la genealogia y es
con frecuencia 1util en el seguimiento de fe-
notipos complejos caracterizados por la pre-
sencia de un gen importante. Una alternati-
va a este procedimiento es el estudio de
parejas de hermanos respecto a un marcador
genético y un fenotipo determinado, ya que
no requiere el conocimiento del modo de
transmision y puede utilizarse para multi-
ples loci*.

La existencia de ligamiento entre el IMC u
otros indices fenotipicos de obesidad (plie-
gues cutaneos, contenido en grasa, etc.) se
ha evidenciado con una probabilidad asocia-
da inferior al 0,01 para algunos genes como
fosfatasa alcalina 1 (ACPI), receptor de glu-
cocorticoides (GRL), factor de necrosis tumo-
ral o (ZVF-0)) o un marcador anejo, leptina
(LEP), grupo sanguineo Kell (KEL), recepto-
res 4 y 5 de melanocortina (MC4R y MC5R)
y adenosina desaminasa (ADA), aunque
existen algunas discrepancias, e incluso con-
tradicciones, para algunas de ellas®’. Asi, las
expectativas generadas para el gen de la lep-
tina (LEP) y de su receptor (LEPR) no han
sido totalmente confirmadas experimental-
mente, aunque existen pruebas de implica-
cién en algunos estudios de obesidad extre-
ma y en ciertos grupos étnicos*’.

Por otra parte, algunos estudios sugieren
que en el brazo 7q, proximo al gen LEP, pue-
de haber marcadores estrechamente relacio-
nados con la obesidad?. También la region
cromosémica 11q y el cromosoma 20 han
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mostrado posible ligamiento con la obesidad,
asi como los cromosomas 2, 5y 10 sobre la
leptina circulante, donde se encuentran ge-
nes de la proteina reguladora de la glucoci-
nasa (GKRP) y de la pro-opiomelanocortina
(POMC). La mutacion en el codén 64
(Trp—Arg) del gen del receptor adrenérgico
B3 parece no presentar ligamiento en todas
las poblaciones estudiadas, a pesar de los re-
sultados iniciales sobre su implicacion en la
obesidad y de que se ha relacionado con una
disminucién en el metabolismo basal*¢. Ade-
mas, tres marcadores adyacentes a la protei-
na desacoplante 2 (UCP2) han mostrado un
cierto ligamiento con el metabolismo basal
de los portadores*. La proteina desacoplante
3 (UCP3) también esta siendo implicada en
el control del gasto energético e indirecta-
mente en la obesidad'¥, asi como el receptor
activado por peroxisomas (PPAR), en estu-
dios de epidemiologia genética®.

Los estudios sobre interacciones del ge-
notipo con factores ambientales constituyen
un nuevo reto para establecer el papel de la
dieta y de la actividad fisica sobre la genética
de la obesidad, asi como las investigaciones
sobre expresion génica cuantitativa.

Mapa genético de la obesidad

Los mapas genéticos describen el orden
de los genes o de determinados fragmentos
de ADN (marcadores), asi como los espacios
no codificantes en cada cromosoma?. El nivel
mas bajo de resoluciéon lo representan los
mapas de ligamiento genético, que solo
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muestran la localizacién relativa de marca-
dores de ADN o genes, mientras que los ma-
pas fisicos describen la posicion exacta en el
cromosoma correspondiente con distancias
que se miden en pares de bases!. Los méto-
dos para el cartografiado genético incluyen
hibridacién in situ, delecion y restriccion de
regiones cromosomicas y aislamiento de cro-
mosomas artificiales en levaduras, entre
otras®.

El trazado del mapa genético de la obesi-
dad supone identificar los /oci donde residen
los distintos caracteres involucrados en la
etiologia de la obesidad. En conjunto, diver-
sas investigaciones, utilizando diferentes
protocolos y metodologias, han permitido
identificar mas de 430 genes y una serie de
marcadores genéticos potencialmente impli-
cados en la obesidad (fig. 2), en los altimos
anos?.

Las investigaciones relacionadas con enfer-
medades de transmision por genética mende-
liana, con manifestacién clinica de obesidad,
mutaciones monogénicas en animales genéti-
camente obesos, barridos genéticos inespecifi-
cos, experimentos con cruzamiento de anima-
les, estudios de asociacién y ligamiento con
genes candidatos indican que todos los cromo-
somas del genoma humano contienen /loci re-
lacionados con la obesidad, excepto el cromo-
soma Y*’. Asi, algunos cromosomas (1, 2, 6,
8, 11 y 20) presentan al menos tres loci rela-
cionados con la obesidad en los brazos p y q,
en algunos sélo uno de los brazos tiene 3 loci
(3p, 4q, 59, 7q, 12q, 134, 15q, 22q y Xq),
mientras que otros cromosomas no tienen /oci
en una de sus regiones p o q (7q, 21p y 22p),
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FIGURA 2. Localizacion cromosomica de algunos genes y marcadores implicados en la obesidad. Los
acronimos aparecen en el texto.
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Por otra parte, la participacion de los dis-
tintos genes en el desarrollo de la obesidad
puede afectar a diferentes aspectos como el
control del apetito (VPY, leptina, POMC, CCK,
MCH, serotonina, dopamina, etc.); otros ge-
nes pueden afectar al gasto energético y a la
regulacion termogénica (ADR2 'y 3, UCPI,
UCP3, leptina...) y, finalmente, algunos a la
utilizacion metabolica de sustratos combus-
tibles, adipogénesis y sefalizacion celular
(PPAR, CEBP, APOB, APOD, PKA, etc.), lo
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Otros genes que se han relacionado con la
obesidad, pero cuya implicacion como causa
de la obesidad no ha sido firmemente esta-
blecida o los resultados han sido contradicto-
rios, son los correspondientes a la proteina
desacoplante 1 (UCPI), receptor adrenérgico
B2 (ADBZ2), insulina (INS) asi como su recep-
tor (INSR) o sustrato del receptor de insulina
(IRS-1), receptor 1 y 5 del neuropéptido Y
(NPYIR y NPY5R), ATP-asa 1 (ATPI), re-
ceptor de colecistocinina A (CCKAR), trans-



€

DETERMINANTES GENETICOS DE LA OBESIDAD

portador GLUT 1 (GLUT 1), proteina Tubby
(TUB/TULPI1/2), inhibidor de la actividad de
plasmindégeno-1 (PAI-1), factor semejante a
insulina 2 (/GF-2), proteina agouti (ASP) y
moléculas implicadas en la diferenciacién de
adipocitos (CEBP), entre otros?54,

La obesidad como sindrome poligénico

Algunos trastornos crénicos como la dia-
betes, la hipertensiéon y la gota pueden in-
cluirse en el grupo de enfermedades multi-
factoriales, que suelen verse afectadas por
varios genes (sindromes poligénicos), y cuya
expresion depende, a su vez, de influencias
ambientales®. La obesidad, como trastorno
de etiologia multiple, puede también expli-
carse, en algunos casos, como resultado de
una enfermedad multifactorial con implica-
ciones genéticas®. De hecho, las formas mas
comunes de obesidad son consideradas de
etiologia poligénica sobre las que acttia el
entorno ambiental's5,

La creciente prevalencia de obesidad en
todos los paises se atribuye mayoritariamen-
te a cambios en los estilos de vida (aumento
del consumo de alimentos de alta densidad
energética, reduccion de la actividad fisica,
etc.), que inciden especificamente sobre una
cierta susceptibilidad o predisposicion gené-
tica®®. En este contexto, el fenotipo de la obe-
sidad del que se puede distinguir, segiin la
distribucion anatémica del tejido graso, cua-
tro tipos (global, androide, ginoide y visce-
ral), esta influido por la base genética y por
factores ambientales'.
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En la caracterizacion de la participacion
de la susceptibilidad genética en la inciden-
cia de la obesidad se puede recurrir a varias
estrategias®” como: 1) describir las frecuen-
cias de distribucion de los obesos por edad y
género en la poblaciéon general y en subpo-
blaciones seleccionadas como gemelos, ni-
nos adoptados inmigrantes, etc.; 2) recogida
precisa y fiable de datos familiares; 3) com-
parar datos metabdlicos de obesos con y sin
historia familiar de obesidad; 4) realizar es-
tudios genéticos especificos en grupos fami-
liares.

La prevalencia de obesidad resulta ser
entre 2 y 8 veces mayor en familias de suje-
tos obesos que en la poblaciéon en general,
afectando también la herencia genética a la
gravedad del cuadro de obesidad®. Ademas,
la susceptibilidad genética a acumular grasa
influye sobre las caracteristicas del fenotipo
de obesidad, sobre el IMC y en la distribu-
cion de la grasa (visceral, periférica, etc.), lo
que también afecta a las manifestaciones cli-
nicas y comorbilidades asociadas a la obesi-
dad (hipertension, diabetes, dislipemias,
etc.) y a la edad de desarrollo de la obesi-
dad46,58.

Los modelos de investigacion de la obesi-
dad poligénica intentan relacionar el papel
conjunto de varios genes sobre la obesidad a
través de las funciones conocidas de los mis-
mos, aunque también se ha estudiado en re-
lacion con su localizaciéon en el mapa geno-
mico independientemente de su funcion®.
En todo caso, multiples influencias genéticas
pueden afectar a la regulacion del apetito, la
utilizacion energética y el metabolismo en
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diferentes tipos celulares'®??, cuya identifica-
cién permitira un gran avance en orden al
tratamiento de forma especifica para distin-
tos fenotipos de obesidad asociados a distin-
tos genotipos*.

El hecho de que la obesidad resulta de
una acumulacién excesiva de grasa en el or-
ganismo es incuestionable, aunque la gran
diversidad de caracteristicas y manifestacio-
nes clinicas de la obesidad apunta a un feno-
tipo complejo, que es una explicitacion de su
naturaleza poligénica y de interacciones con
el medio ambiente'®5!. Estas observaciones
confirman las dificultades en la interpreta-
ciéon de las variadas complicaciones y conse-
cuencias de la obesidad, asi como de las difi-
cultades de tratamiento de distintos
fenotipos de obesidad. De hecho, varios es-
tudios de barrido genético han revelado la
existencia de alelos correspondientes a di-
versos genes candidatos, que podrian expli-
car sblo una parte de la variabilidad de los
fenotipos, confirmando una implicacién poli-
génica en algunas situaciones de
obesidad*!”. Ademas, existe evidencia cre-
ciente de un origen poligénico como determi-
nante no sdlo de la obesidad sino de las co-
morbilidades asociadas?®. Por otra parte, el
impacto de la genética sobre la obesidad es
complejo, ya que ademas de venir posible-
mente determinado por un grupo de genes,
cada uno de ellos con una posible pequefia
influencia, éstos pueden interaccionar con
factores ambientales como la alimentacion,
la actividad fisica, el tabaquismo, etc.'®, lo
cual puede condicionar el futuro tratamien-
to%s.
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Obesidad: interacciones entre genética
y estilo de vida

Las interacciones entre genotipo y el en-
torno ambiental (G x EA) se ponen de mani-
fiesto cuando la respuesta fenotipica (p. ej.,
excesiva masa grasa) a cambios ambientales
depende del genotipo individual®® a través de
cambios en la expresiéon génica. La mayor
parte de los estudios genéticos de la obesi-
dad humana han asumido la ausencia de in-
teracciones genotipo-ambiente, simplemente
debido a la dificultad de controlar los efectos
interactivos en modelos genéticos cuantitati-
vost3.

El modelo clasico para evaluar interaccio-
nes genotipo-entorno ambiental (G X EA)
implica la clasificacion de los individuos en
grupos basados en la presencia o ausencia
del factor de riesgo (gen/estilo de vida). La
exploracion de factores como la genética y el
estilo de vida implicados en la ganancia de
peso corporal y la obesidad asi como sus in-
teracciones son cruciales para prevenir el fu-
turo impacto de la epidemia global de obesi-
dad y proporciona una oportunidad tnica
para acciones preventivas®®.

Las crecientes tasas de obesidad no de-
ben ser atribuidas directamente a cambios
en el componente genético, aunque variantes
genéticas que permanecieron «silenciosas»
pueden ahora manifestarse por la alta dispo-
nibilidad de energia en las dietas hipercaldri-
cas y por el mayor sedentarismo de las so-
ciedades modernas't'>. Aunque es bien
conocido que existen diferencias interindivi-
duales en la respuesta a diversas interven-
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ciones dietéticas o de ejercicio fisico, se han
llevado a cabo pocos intentos para establecer
cuando las diferencias son dependientes del
genotipo. Ademas, las interacciones genoti-
po-ambiente pueden afectar al peso corporal,
al gasto energético y a la acumulaciéon de
grasa corporal inducida por el consumo de
dietas con diferente distribucion de macro-
nutrientes, lo que apoya el hecho de que los
rasgos genéticos pueden aumentar el riesgo
de obesidad a través de la regulacion de la
oxidaciéon de macronutrientes?>°.

Los estudios sobre interacciones del ge-
notipo con factores ambientales constituyen
un nuevo reto para establecer el papel de la
dieta y la actividad fisica sobre la genética
de la obesidad, asi como las investigaciones
sobre expresion génica cuantitativa®°. En
efecto, los polimorfismos y variantes alélicas
de diversos genes (PPAR, ADRB2, LEP,
TNFa, etc.) han mostrado su participacion
en el riesgo de obesidad, dependiente de in-
teracciones con la ingesta dietética de acidos
grasos®0°1.%2 asi como con la actividad fisica
realizada®¢+%, En este sentido, también se
han descrito interacciones entre genética y
nutriciéon sobre la prevalencia de obesidad,
como en el caso de la mutacién Pro12Ala
del gen PPAR, en la que un consumo eleva-
do de hidratos de carbono (superior al 49%
del valor calérico de la dieta), indica sobre-
aumento del indice de masa corporal en in-
dividuos con ese polimorfismo®, mientras
que el consumo de azticares también se ha
visto asociado con una interaccion con el re-
ceptor adrenérgico B,%”. Otro ejemplo de una
interaccion entre genes y estilo de vida pue-
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de encontrarse en el hecho de que indivi-
duos portadores del polimorfismo Trp64Arg
correspondiente al receptor adrenérgico B,
presentan un riesgo notablemente aumenta-
do de ser obesos cuando no realizan ejerci-
Ccio%e.

La mayor supervivencia de los individuos
obesos y la influencia de las reservas grasas
en la fertilidad en situaciones de penuria de
alimentos ha podido conducir a una cierta
seleccion natural de personas con alguna
tendencia a la obesidad™'s. Los estudios fu-
turos se encaminan no sélo a la biisqueda de
nuevos genes candidatos® utilizando diver-
sas estrategias®>#23¢, sino a la valoracion
cuantitativa de la expresion génica en dife-
rentes circunstancias®2°7° y del papel del te-
jido adiposo’, asi como las interacciones po-
ligénicas y con el estilo de vida™73, y la
blisqueda de tratamientos especificos en
funcién de los genes reguladores del peso
corporal afectados a través de la farmacoge-
némicas*.
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Introduccion

En muchos paises emergentes a nivel
mundial, y muy especialmente de América
Latina, ha habido en los tltimos afos un in-
cremento importante y acelerado de la obesi-
dad, que afecta a todos los grupos etarios y
que se ha convertido en una de las principa-
les enfermedades cronicas no trasmisibles y
en un gran problema de salud publica. Esto
se debe a que la obesidad es una enferme-
dad crénica, que con frecuencia se asocia a
otras alteraciones metabdlicas y que no
cuenta con un tratamiento eficaz a largo pla-
7o, lo que constituye un real desafio médico,
social y econémico que dificulta tomar medi-
das gubernamentales mas radicales para de-
tener su vertiginoso avance.

La alta prevalencia de obesidad y sobre-
peso, tanto en adultos como en nifnos, es sin
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duda el resultado de drasticos cambios de es-
tilos de vida como resultado de la mejoria del
estado socioeconémico, de la salud y del ni-
vel educacional, que traen aparejada la tran-
sicion demografica, epidemiolégica y nutri-
cional que estan experimentando de manera
constante los paises emergentes (fig. 1).

La transicion demogrdfica se refiere al
cambio de patron de una alta fertilidad y
mortalidad a una baja fertilidad y mortali-
dad, lo cual es mas propio de los paises de-
sarrollados, modificando con ello la estructu-
ra de edad de la poblacién y las causas de
morbimortalidad. La transicion demografica
determina una tendencia al envejecimiento
poblacional, situacién mas evidente en Amé-
rica Latina donde, a diferencia de los paises
industrializados, se produjo mas velozmen-
te, de manera que es imposible actualmente
prever sus consecuencias.

Por otra parte, la transicion epidemiologi-
ca hace referencia a como las enfermedades
infecciosas y la malnutriciéon van siendo re-
emplazadas por la aparicion de enferme-
dades cronicas y degenerativas (obesidad,
diabetes tipo 2, hipertension arterial, vascu-
lopatia aterosclerdtica, etc.). Claro ejemplo de
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FIGURA 1.

Interrelaciones entre la transicion demografica, epidemiologica y nutricional.

Fuente: Popkin BM-.
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lo anterior se observa en varios paises en
desarrollo de diversas regiones, en donde ha
habido un incremento de las expectativas de
vida y una disminucion de la mortalidad de-
bida a enfermedades infecciosas en diferen-
tes grupos de edad.

Finalmente, por transicion nutricional se
entiende las modificaciones que ha experi-
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mentado la alimentacién actual, alejandose
cada vez mas del consumo de alimentos y
métodos de preparacion tradicionales, para re-
emplazarlos por alimentos procesados y pro-
ducidos industrialmente, habitualmente hi-
pergrasos e hipercaléricos, altos en hidratos
de carbono refinados y bajos en fibras, cono-
cida comtinmente como «dieta occidental.
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Los procesos de transicion demografica,
epidemioldgica y nutricional exhiben carac-
teristicas propias en cada pais, asociadas al
momento del inicio y a la velocidad de los
cambios.

El desarrollo tecnoldgico que favorece la so-
brealimentacion y el sedentarismo tal vez sea
uno de los factores ambientales que mas ha in-
fluido en esta verdadera epidemia de obesidad
que se esta observando en la mayoria de los
paises en desarrollo. La adquisicion progresiva
de estilos de vida occidentales, esto es, ingesta
de comida rapida, econdmica, palatable y alta-
mente energética, asociada a una cada vez ma-
yor inactividad fisica, son los principales res-
ponsables del incremento de obesidad en los
ultimos 20 a 30 afos, que en sociedades mas
desarrolladas y por tanto con un mayor ingreso
economico afecta especialmente a los pobres,
mientras que ocurre lo inverso en paises de
muy bajos recursos econémicos.

Otro trascendental factor contribuyente al
desarrollo de la obesidad en los paises en
desarrollo es la masiva y constante migra-
ciéon humana desde zonas rurales hacia las
urbanas, las cuales ofrecen una mayor diver-
sidad de alimentos a menor costo y a la vez
habitualmente un reducido gasto energético
por trabajo fisico.

Factores determinantes ligados
al sobrepeso y la obesidad

La obesidad primaria, definida como una
enfermedad croénica, de origen multifactorial,
caracterizada por un incremento anormal de
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la grasa corporal que conlleva riesgos para la
salud?, es el resultado de la interaccién de
factores ambientales y genéticos. Estos deter-
minan que los ingresos caldricos superen de
manera cronica a los egresos caléricos, de
manera que el excedente caldrico se almacena
en forma de triglicéridos en el tejido adiposo.

Aunque en afios recientes se han identifi-
cado muchas alteraciones genéticas que po-
drian explicar la mayor predisposicion de
ciertos individuos a la obesidad, el incre-
mento tan abrupto de ella en las Gltimas dé-
cadas y su gran expansion nos sugieren que
mas bien obedecen principalmente a modifi-
caciones radicales en el estilo de vida, que se
alejan de la alimentacion y actividad fisica
saludable a la que nuestro genoma estuvo
expuesto durante miles de anos y que permi-
tieron a la especie humana subsistir y evolu-
cionar hasta nuestros dias.

Entre los factores ambientales que se
analizaran en mayor profundidad por su
trascendencia en la génesis de la obesidad
estan:

a) Factores dietéticos

b) Sedentarismo

c) Nivel socioeconémico

d) Bajo peso de nacimiento

Factores dietéticos

Incremento del consumo de grasas saturadas

Jy de hidratos de carbono refinados

Es uno de los factores ambientales que
mas ha contribuido al incremento del sobre-
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peso y la obesidad, especialmente la ingesta
excesiva de grasas saturadas y de hidratos
de carbono simples y refinados, en desmedro
de cereales, leguminosas, frutas y verduras,
cuyo consumo se ha mantenido practicamen-
te estable o bien ha disminuido. El alto con-
sumo de grasas, mayoritariamente satura-
das, ha sido implicado en el desarrollo de la
obesidad y de sus comorbilidades asocia-
das®, fenémeno que esta estrechamente rela-
cionado con el estado de la transicion epide-
mioldgica que experimentan varios paises
emergentes, transiciéon que es ademas acele-
rada, especialmente entre sujetos con nivel
socioeconémico bajo, quienes ingieren ali-
mentos cada vez de mayor densidad energé-
tica®.

Las grasas de la dieta, habitualmente en-
tremezcladas con hidratos de carbono refina-
dos, promueven el sobreconsumo caldrico
pasivo, situacién que se observa principal-
mente en las «comidas rapidas», un tipo de
alimentaciéon cada vez mas recurrido en
nuestra sociedad, ya sea por falta de tiempo
para cocinar, por economia (son de bajo cos-
to) o por disponibilidad inmediata. En este
sentido, las colaciones o «snack» entre las
comidas, estimuladas por la publicidad en
television, aportan una gran cantidad de ca-
lorias extra, que en parte es responsable del
incremento de la obesidad infantil en los 1il-
timos anos.

Las «comidas rapidas», por otra parte, se
caracterizan por su gran aporte en grasas sa-
turadas y acidos grasos trans, hidratos de car-
bono con altos indices glucémicos, pobres en
fibras, micronutrientes y antioxidantes y una
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alta densidad energética, todo lo cual se rela-
ciona directamente con efectos nocivos para la
salud, ademas de con la ganancia de peso.

Si se analizan los datos existentes sobre
consumo de grasas en diversos paises lati-
noamericanos en las 2 ultimas décadas
(1977-1999), se aprecia que en ellos ha ha-
bido un incremento porcentual sostenido,
con la sola excepcioén de Haiti. México y Chi-
le aparecen con los mas altos indices de in-
cremento del consumo de grasa animal, que
alcanzan un 72% y un 55,4%, respectiva-
mente, mientras que Guatemala s6lo aumen-
té en un 15 % (tabla 1).

Incremento del tamario de las porciones de
alimentos

El incremento del tamafio de las porcio-
nes de alimentos es otro de los importantes
factores ambientales que ha contribuido a la
obesidad, especialmente en la poblacién in-
fantil, yendo en paralelo con la tendencia
creciente de obesidad. A partir de 1970 se
observa un aumento progresivo de las por-
ciones en practicamente todos los alimentos
expendidos en supermercados y estableci-
mientos de comidas rapidas (hamburguesa,
bebidas de fantasia, patatas fritas, etc.),
siendo el tamafo de las galletas el de mayor
incremento® (fig. 2). Pareciera ser que el ta-
maiio de las porciones impacta mas a nifnos
mayores de 5 afos, quienes son incapaces
de autorregular adecuadamente su ingesta y
comen mas cuando son expuestos a porcio-
nes de alimentos mas grandes, situaciéon que
no se aprecia en los menores de 3 anos®.
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TABLA 1. Disponibilidad de calorias totales y grasas vegetal y animal en paises seleccionados
de América Latina (1979, 1989 y 1999)
1979 1989 1999 %

Chile

Kcal/dia per céapita 2.660 2.485 2.858 +7,4

% grasa per capita 19,9 21,4 26,6 + 33,7

Grasa vegetal g/dia per céapita 30,1 26,0 39,8 + 32,2

Grasa animal g/dia per capita 28,7 33,1 44,6 + 55,4
México

Kcal/dia per céapita 2.982 3.087 3.168 +6,2

% grasa per capita 22,8 23,6 26,1 + 14,5

Grasa vegetal g/dia per céapita 39,8 47,6 51,6 +29,6

Grasa animal g/dia per capita 35,9 33,4 40,2 +12,0
Guatemala

Kcal/dia per céapita 2.191 2.405 2.331 +6,4

% grasa per capita 17,4 17,0 19,7 +13,2

Grasa vegetal g/dia per capita 31,0 34,2 37,8 + 21,9

Grasa animal g/dia per capita 11,4 11,2 13,2 + 15,8
Brasil

Kcal/dia per céapita 2.707 2.784 3.012 +11,3

% grasa per capita 21,5 25,9 27,0 + 25,6

Grasa vegetal g/dia per céapita 38,7 49,0 45,6 +17,8

Grasa animal g/dia per capita 26,1 31,1 449 +72,0
Haiti

Kcal/dia per capita 2.039 1.734 1.977 -3,0

% grasa per capita 14,6 14,2 16,4 +12,3

Grasa vegetal g/dia per céapita 24,4 20,6 28,7 +17,6

Grasa animal g/dia per capita 8,6 6,7 7,4 -14,0

Fuente: FAO. Food Balance Sheets.

Genotipo ahorrador

Indudablemente que detras de esta dra-
matica transiciéon nutricional experimentada
por la mayoria de los paises en desarrollo,
responsable en parte del incremento alar-
mante de la obesidad, es imposible abstener-
se de la potencial participacion del «genotipo
ahorrador», hipotesis sugerida por Neel para
explicar la alta prevalencia de diabetes tipo 2
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y obesidad en los tiempos actuales®. De
acuerdo a ella, nuestros ancestros cazado-
res-recolectores estuvieron sometidos cons-
tantemente a periodos de hambrunas, lo cual
les permitio seleccionar un grupo de genes
«ahorradores» a través de la evolucion, que
les hacia ser mas eficientes en el almacena-
miento y utilizaciéon de energia, lo que ase-
guraba su sobrevivencia y reproduccion.
Este precario pero efectivo equilibrio entre la
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FIGURA 2.

E

Incremento del tamano de las porciones actuales respecto a las recomendadas por el

Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (%).Fuente: Calamaro C, et al.”.
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ingesta alimentaria y el gasto caldrico de
nuestros antepasados se rompe violenta-
mente llegando a ser desventajoso en los
tiempos actuales, en los que existe abundan-
cia de alimentos, especialmente de alta den-
sidad energética, ricos en grasas e hidratos
de carbono refinados. Segun lo anterior, es
muy posible que las poblaciones nativas de
paises en desarrollo hayan experimentado
con mayor rigor las consecuencias de la
transicion nutricional, siendo sus tradiciona-
les y primitivas dietas ricas en carnes ma-
gras, peces, granos y fibras reemplazadas
por un exagerado y continuo consumo de
alimentos sobrecargados en grasas satura-
das y azucares refinados, lo que, asociado
concomitantemente a un mayor sedentaris-
mo, seria responsable de los altos indices de
obesidad tanto en adultos como en nifios.
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Bebidas y jugos de _fantasia

En cuanto al alto consumo de hidratos de
carbono visto en los ultimos anos, es digno
de destacarse independientemente de las
masas y golosinas, el incremento que ha ex-
perimentado la ingesta de bebidas azucara-
das de fantasia en la mayoria de los paises
en desarrollo, lo cual, a juicio de algunos in-
vestigadores, esta en directa relacion con la
creciente «epidemia» de obesidad infantil®'°.

Entre los edulcorantes utilizados en las be-
bidas de fantasia azucaradas, ha centrado la
atencion el jarabe de maiz de alto contenido en
fructosa, un compuesto muy dulce, econdmico,
extraido del maiz, constituido por un 55% de
fructosa y un 45% de glucosa. Este ha sido
imputado por algunos investigadores como
uno de los responsables de la epidemia de
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obesidad y diabetes tipo 2 observada en los
paises con un alto consumo. Desde su intro-
duccién masiva a bebidas de fantasia y pro-
ductos soélidos, en reemplazo de la sacarosa, a
principios de la década de los ochenta (a pesar
que es elaborado desde mediados de 1960) se
ha visto un incremento de la obesidad en pro-
porcion directa a su creciente consumo. El
mecanismo por el cual la fructosa favorece la
obesidad estaria determinado por sus caracte-
risticas endocrino-metabdlicas que dan lugar,
entre otras, a la no estimulaciéon de la secre-
cion de insulina y leptina y a la no supresion
de la secrecion gastrica de ghrelina, acciones
todas que normalmente inhiben la ingesta ali-
mentaria y que, a diferencia de la fructosa, si
son producidas por la glucosa; ademas la fruc-
tosa estimularia la lipogénesis hepatica''.

Por otra parte, el consumo exagerado de
bebidas y jugos de fantasia ha disminuido la
ingesta de leche, limitando con ello el calcio
de la dieta, que entre otras repercusiones pu-
diera estar predisponiendo al desarrollo de
obesidad. En efecto, estudios en humanos y
animales revelan que un bajo aporte de cal-
cio en la dieta se relaciona directamente con
ganancia de peso corporal, probablemente
por un mayor ingreso de calcio intraadipoci-
tario, promoviendo con ello la lipogénesis y
disminuyendo la lipdlisis, independiente de
la disminucién en la eliminacion de grasas a
través de las deposiciones'? 13,

Lactancia materna

La lactancia materna y el tiempo de dura-
cion de la misma (dosis dependiente) ha
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sido sefialada en algunos estudios como un
importante factor protector del desarrollo de
obesidad infantil (tabla 2), aunque hay cier-
tas discrepancias al respecto!*!>1°, Los me-
canismos propuestos involucrados van desde
una regulacion mas fisiolégica de la ingesta
del lactante, fijando con ello patrones con-
ductuales saludables de alimentacion futura,
hasta efectos metabdlicos beneficiosos, como
una menor secrecion de insulina en compa-
racion con la lactancia artificial y el aporte de
sustancias bioactivas que limitarian el desa-
rrollo y crecimiento del tejido adiposo (TNF-
oy factores de crecimiento)!718,

Sedentarismo

Los estilos de vida que promueven el se-
dentarismo o la inactividad estan directa-
mente relacionados con la ganancia de peso
corporal, como lo demuestran diferentes es-
tudios epidemiologicos realizados en diver-
sas etnias y grupos etarios. La disminucion

TABLA 2. Riesgo de obesidad en adolescentes

segiin duracion de la lactancia materna

Duracion Tasa de

lactancia % probabilidad

(meses) Obesidad (IC 95%)
<1 15,5 1,0
1-3 11,6 0,90
4-6 8,6 0,80
7-9 7,9 0,76
>9 6,8 0,70
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Fuente: Gillman MW, et al.*4.
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del gasto energético por actividad fisica se
ha visto favorecida por la creciente tecnifica-
cién alcanzada por algunos de los paises en
desarrollo, fomentando la inactividad en di-
recta proporcion a su desarrollo. Asi, la
fuente laboral ha sufrido intensos cambios
pasando del trabajo fisico al intelectual, de
manera que la mayor parte de las horas
transcurren en posiciéon de sentados, habi-
tualmente frente a maquinas que ahorran
trabajo manual o frente a un ordenador.

Igualmente, el aumento de vehiculos mo-
torizados en muchos paises es otro factor co-
laborador y relacionado directamente con el
sedentarismo, como lo demuestran las esta-
disticas chilenas: en 1970 habia 38,9 autos
por 1.000 habitantes, cifra que se habia in-
crementado a 136,6 en 19981°.

De igual manera, dramaticas son las ci-
fras de horas diarias gastadas frente al tele-
visor o en juegos de ordenador por ninos y
adolescentes, que ademas de la inmovilidad
(parece ser que también puede disminuir el
metabolismo basal) propician la ingesta de
alimentos a través de sus anuncios comer-
ciales. Gortmaker y otros investigadores sos-
tienen que existe una relacion directa entre
el namero de horas de television o de juegos
de ordenador que ocupan los nifios y su in-
dice de masa corporal?®??, Asi, la tasa de
obesidad es 8,3 veces mayor en ninos que
miran 5 horas de television por dia que en
los que lo hacen entre 0 y 2 horas diarias®!
(tablas 3 y 4).

En Chile, el 20% de los nifios ocupa alre-
dedor de 3 horas diarias en television y jue-
gos de ordenador, cifra que puede aumentar
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TABLA 3. Relacion entre horas diarias dedicadas
a ver television y desarrollo de obesidad en ninos
durante un periodo de 4 anos

Horas/dia Incidenf:ia de obesidad (IMC > P85)
TV Indice de probabilidad
0-2 1,00
2-3 2,25
34 4,01
4.5 5,06
25 8,27

Fuente: Gortmaker SL, et al.?%.

los fines de semana y festivos a 4 horas, lo
cual es fiel reflejo del incremento del ntimero
de televisores disponibles de 12.170 en 1970
a mas de 2 millones en 1998°.

Nivel socioeconomico

Varios estudios han analizado la comple-
ja relacion existente entre la prevalencia de
obesidad y el nivel socioeconémico en dife-
rentes paises; ésta varia segin el contexto
socioecondémico y el grado de desarrollo del
pais. Asi, en paises desarrollados la obesi-
dad se asocia inversamente al nivel socioe-
conémico, siendo los sujetos mas pobres
quienes presentan mayor frecuencia de obe-
sidad, situacién contraria a la observada en
la mayoria de los paises en desarrollo, en los
que existe una mayor prevalencia de obesi-
dad en los estratos socioecondmicos altos,
posiblemente por un mayor poder adquisiti-
vo y una disminucién en el trabajo fisico. Sin
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TABLA 4. Factores determinantes ligados al

sobrepeso y la obesidad

Alimentarios

T Ingesta calérica

T Ingesta grasa ( saturada )

T Ingesta de hidratos de carbono (refinados)

T Ingesta de alcohol

! Ingesta cereales y leguminosas

1 Ingesta de frutas y vegetales

! Ingesta de fibras

T Ingesta de comidas rapidas

T Tamafio de las porciones

1 Precios de los alimentos

T Ingesta de bebidas de fantasia

T Locales de venta de comidas

! Ingesta lactea

d Lactancia materna

Actividad Fisica

1 Actividad fisica diaria

T Trabajo sedentario

T Transporte motorizado

T Horas de TV u ordenador

T Maquinarias eléctricas

1 Horas de actividad fisica colegios

1 Areas verdes

Bajo peso de nacimiento

Concepto de obesidad erroneo
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embargo, en paises en desarrollo con una
economia mas floreciente, como es el caso de
Brasil, Chile y Curacao, entre otros, la mayor
prevalencia de obesidad se da en los estratos
socioeconémicos mas bajos y en ese sentido
tienden a asemejarse a los paises desarrolla-
dos?. La probable explicacion pudiese radi-
car en que a nivel socioeconémico alto la
obesidad es vista como un estigma negativo
y por otra parte el mayor nivel educacional
que frecuentemente acompafna a este seg-
mento le permite valorar los riesgos para la
salud que conlleva la obesidad.

La relacion entre nivel socioecondémico
bajo y obesidad es mas fuerte en mujeres
que en hombres, siendo atin mucho mas
acusada esta diferencia cuando se compara
con mujeres de estrato socioeconémico alto,
en las que incluso puede llegar a ser 7 a 12
veces mas frecuente.

Bajo peso de nacimiento

Estudios actuales sefialan que las in-
fluencias adversas intrauterinas y posnatales
inmediatas pueden generar alteraciones es-
tructurales y funcionales en algunos o6rga-
nos, que se manifestaran en etapas tardias
de la vida como enfermedades metabdlicas.
Barker, basado en estudios epidemiolégicos
en el Reino Unido, fue el primero en postular
en la década de los noventa la asociacién en-
tre bajo peso de nacimiento (expresion de
malnutriciéon intrauterina) y diversas enfer-
medades en la edad adulta (hipotesis de
Barker)??, tales como hipertension arterial,
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diabetes tipo 2, obesidad, dislipemia y enfer-
medad cardiovascular, entre otras.

Un bajo peso de nacimiento, definido
como un peso inferior o igual a 2.500 g, es un
fuerte indicador de malnutricién intrauterina,
habitualmente derivada de una deficiente nu-
tricion materna, noxas (infecciones agudas o
crénicas, tabaquismo, hipertension arterial,
etc.) o bien debida a una disfuncion placenta-
ria y/o alteraciones fetales. Todo lo anterior
determina una adaptacion fisiologica fetal a la
malnutricién (nutrientes y oxigeno), con la fi-
nalidad de asegurar un adecuado desarrollo
cerebral en detrimento de otros érganos, ma-
nifestandose por un retardo del crecimiento
intrauterino y por una mayor susceptibilidad
a desarrollar alteraciones patolégicas en la
etapa adulta, entre ellas obesidad.

Los mecanismos intimos por los que la
exposicion fetal a un déficit nutricional pro-
longado conduce en etapas posteriores a
obesidad se desconocen; no obstante, se
piensa que la eficiencia metabdlica desplega-
da ante el estrés de la malnutricién intraute-
rina permanece indefinidamente, incremen-
tando el riesgo futuro de obesidad cuando
existe una sobrealimentacion. Ademas, pare-
ce ser que también ejerce una fuerte acciéon
sobre la distribucién de la grasa corporal, in-
crementando preferentemente los depdsitos
grasos viscerales, lo que contribuye a la ma-
yor propension a sufrir enfermedades meta-
bélicas de aparicion especialmente en la
edad adula.

En los paises desarrollados alrededor de
la mitad de los nifios con bajo peso de naci-
miento son pretérmino (menos de 37 sema-
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nas de gestacién), mientras que en los pai-
ses en desarrollo en su gran mayoria son na-
cidos a término.

El Sur de Asia tiene una de las mas altas
prevalencias mundiales de recién nacidos de
bajo peso, con un 25%, mientras que los pai-
ses industrializados tienen la mas baja, alre-
dedor de un 7%, ocupando América Latina y
el Caribe un lugar intermedio, 10% (fig. 3).
La pobre nutricion materna antes y durante
el embarazo es una de las principales causas
de bajo peso de nacimiento y explica alrede-
dor del 50% de los casos en los paises en de-
sarrollo. Por tanto, las mujeres gestantes de
muchos paises en desarrollo han experimen-
tado directamente este déficit nutricional, lo
que se refleja en una alta prevalencia de re-
cién nacidos con bajo peso. Esto podria ex-
plicar, de acuerdo a la hipétesis de Barker o
del «fenotipo ahorrador», el acelerado incre-
mento de la obesidad en estos paises emer-
gentes.

Obesidad infantil

La prevalencia de la obesidad infantil esta
incrementandose rapidamente en los paises
emergentes, incluso en algunos superando a
lo observado en paises industrializados. Cu-
riosamente muchas veces este incremento co-
existe con variados grados de desnutricion.
Los cambios drasticos en la alimentacion y la
disminucién de la actividad fisica estan entre
los principales responsables y guardan estre-
cha relaciéon con el mayor desarrollo econo-
mico alcanzado por algunos paises en los 1l-
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FIGURA 3.

Prevalencia de bajo peso de nacimiento en diversas regiones. Fuente: Ramakrishnan U.2%6,
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timos anos, que ha propiciado mayores in-
gresos y una mejor calidad de vida.

En Asia, indudablemente China constitu-
ye el paradigma de las consecuencias que ha
tenido la transicién epidemioldgica, nutri-
cional y demografica, con un acelerado in-
cremento en la prevalencia de obesidad in-
fantil.

Existe consenso en que la obesidad in-
fantil no esta exenta de riesgos para la sa-
Iud, con independencia de que progrese ha-
cia la etapa adulta. Se puede asociar, aunque
en menor frecuencia, a las mismas enferme-
dades que se observan en la obesidad del
adulto, esto es, hipertension arterial, dislipe-
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mia, diabetes tipo 2, alteraciones osteoarti-
culares y psicolégicas, entre muchas
otras?’?8. Llamativo ha sido en este sentido
el incremento de casos de diabetes mellitus
tipo 2 y de prediabetes en ninos obesos, que
en algunas series alcanza un 4% y un 25%,
respectivamente??, cifras que se ven ratifica-
das por la Asociacion Americana de Diabe-
tes, la cual sefiala que aproximadamente un
45% de los casos de diabetes mellitus diag-
nosticados en nifios en la actualidad corres-
ponde a diabetes tipo 2.

Por otra parte, hay estudios que senalan
que la obesidad infantil aumenta el riesgo de
morbilidad en la edad adulta, con indepen-
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dencia de que persista o no la obesidad°3!,

Ha sido dificil de establecer con exactitud
la prevalencia de la obesidad infantil en pai-
ses en desarrollo, debido particularmente a
la carencia de informacion, escasa poblaciéon
estudiada (muchas veces no representativa)
y a los diferentes criterios de definicién de la
obesidad y el sobrepeso.

La definicion de obesidad en ninos ha es-
tado constantemente en revision; se han uti-
lizado diversos criterios de diagnoéstico, debi-
do en parte a que las proporciones corporales,
la cantidad de grasa corporal, la masa d6sea y
la relaciéon masa magra/masa grasa cambian
durante el crecimiento y la maduracién. Has-
ta el momento no existe consenso internacio-
nal respecto a cual es el mejor®2,

Prevalencia

En la mayoria de los paises en desarrollo
no existe informacién acabada sobre la pre-
valencia de obesidad y sobrepeso en la po-
blacién pediatrica y, en los que la hay, mu-
chas veces los datos no son del todo
comparables ya que, como se mencioné an-
teriormente, se utilizan criterios diferentes
para su diagnoéstico, de los que tres son los
mas empleados:

a) Indice de masa corporal superior al
percentil 95 segtin edad y sexo, de acuerdo a
las tablas del National Center for Health Sta-
tistics/Organizacion Mundial de la Salud
(NCHS/OMS), para definir obesidad, y entre
el percentil 85y 95 para sobrepeso®.
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b) Criterios de la International Obesity
Task Force (IOTF)**: obesidad, IMC > 30
kg/m?, y sobrepeso, > 25 kg/m>.

¢) Relacion peso/talla segtin edad y sexo
de acuerdo a los criterios antopométricos de
la NCHS/OMS, definiendo obesidad como 2
desviaciones estandar y sobrepeso como
entre 1 y 2 desviaciones estandar por enci-
ma de la media, siendo éste uno de los cri-
terios mas utilizados en la poblaciéon pedia-
trica.

La mayor parte de los estudios epidemio-
logicos de obesidad en nifos se han realiza-
do en menores de 6 anos, grupo etario in-
cluido en muchos paises en el Programa
Materno-Infantil, tomando como criterio
diagnostico de obesidad la relacion peso/ta-
lla segiin edad y sexo, considerando obesi-
dad y sobrepeso >2 DE y >1 DE, respectiva-
mente, segin las tablas del NCHS/OMS.

Con respecto a los recientes criterios pro-
puestos por la International Obesity Task
Force (IOTF) basados en el indice de masa
corporal (IMC) para el diagndstico de obesi-
dad y sobrepeso en ninos y adolescentes,
surgen de un conjunto de estudios interna-
cionales provenientes de seis bases de datos
de diferentes paises, con la finalidad de hacer
comparables las tasas de prevalencia a nivel
internacional. Asi, se han definido puntos de
corte del IMC con valores semejantes a los de
los adultos, esto es, indices mayores de 30
kg/m?y de 25 kg/m? para obesidad y sobre-
peso, respectivamente. De acuerdo a edad y
sexo, se han propuesto valores de IMC de 25
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y 30 kg/m? especificos para individuos entre
los 2 y 18 anos de edad®*.

Prevalencia de obesidad en nirios
menores de 5 anos

Onis y colaboradores han determinado la
prevalencia de obesidad en nifios menores de
5 afios en diversos paises utilizando el criterio
peso/talla >2 desviaciones estandar de las re-
ferencias internacionales NCHS/OMS para de-
finir obesidad. Una estimacion global de la
obesidad en este grupo etario, realizada el afo
1995, sefiala que alrededor del 3,3%, equiva-
lente a 17,5 millones de ellos, padecen obesi-
dad en paises en desarrollo. América Latina y
el Caribe presentan la prevalencia mas alta
(4,4%), seguidos de Africa (3,9%) y Asia
(2,9%), aunque en valores absolutos las cifras
de Asia son las mas altas (60%)3° (tabla 5).

En términos generales, la prevalencia de
obesidad en menores de 5 afnos en paises en
desarrollo contintia siendo baja (3,3%) y
largamente superada en algunos por la des-
nutriciéon (déficit inferior a 2 desviaciones
estandar del indice peso/talla segiin NCHS/
OMS), que globalmente alcanza un 9,4%,
existiendo por lo general una relacién inver-
sa entre prevalencia de obesidad y desnutri-
cion; asi, la mayor parte de los paises con ta-
sas de obesidad inferiores al 5% tienen tasas
de desnutricion superiores al 10 % (tabla 5).
Por lo que se refiere a la obesidad, la tenden-
cia en preescolares en la mayor parte de los
paises en desarrollo es hacia el ascenso,
aunque algunos paises como Brasil, Colom-
bia, Trinidad y Tobago, Tanzania y Vietnam
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TABLA 5. Prevalencias de obesidad en ninos
menores de 5 anos en 1995 en América Latina,
Africa y Asia

Regiones Obesidad (%) Emaciacion (%)

América Latina y el Caribe 4.4 2,9
América del Sur 4,9 1,8
América Central 3,5 4,9
Caribe ND ND
Africa 3,9 9,6
Asia 29 10,4
Oceania* ND ND
Paises en desarrollo 3,3 9,4

Fuente: Adaptado de Onis M y Blossner M.

Obesidad definida como indice peso/talla >2 DE segln criterios
NCHS/OMS. Emaciacion definida como indice peso/talla < 2 DE
segln criterios NCHS/OMS.

ND = No determinada.

*Excluye Australia y Nueva Zelanda.

presentan un descenso.

Dentro de América Latina, América del
Sur tiene la prevalencia de obesidad mas
alta, sobresaliendo Argentina, Chile y Costa
Rica (7,3%, 7,0% y 6,2%, respectivamente),
mientras que las de El Salvador, Colombia y
Republica Dominicana estan entre las mas
bajas (tabla 6 y fig. 4).

Prevalencia de obesidad en nirios
maqyores de 5 anos

Los datos de que se dispone para este
grupo etario en los paises en desarrollo no
son tan completos, lo que dificulta un anali-
sis exhaustivo. No obstante, se constata un
cambio al alza en la tendencia secular de la
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TABLA 6. Prevalencias de obesidad preescolar en algunos paises latinoamericanos
Pais Ano Tamano muestra Rango edad (anos) % obesidad
Argentina 1994 5.296 0-4,99 7,3
Bolivia 1998 5.773 0-4,99 6,5
Brasil 1996 3.815 0-4,99 4,9
Chile 1996 — 0-5,99 7,0
Colombia 1995 4.408 0-4,99 2,6
Costa Rica 1996 1.008 1,0-6,99 6,2
El Salvador 1993 3.515 0,25-4,99 2,2
México 1988 7.422 0-4,99 3,7
Paraguay 1990 3.389 0-4,99 3,9
Perd 1996 1.3431 0-4,99 6,4
Republica Dominicana 1996 3.481 0-4,99 2,8

Fuente: Adaptado de Onis M y Bléssner M35,

Obesidad definida como indice peso/talla >2 DE seg(n criterios NCHS/OMS.

prevalencia de obesidad en estos paises.
Existe claramente un predominio de obesi-
dad y sobrepeso para la region de las Améri-
cas, teniendo a su vez la region del Africa
subsahariana la mas baja (figs. 5y 6 ).

Obesidad en el adulto

La OMS, en su informe de 1997, reconoce
a la obesidad como una epidemia mundial y
al mismo tiempo enfatiza la trascendencia
que ha adquirido ésta en los paises en vias
de desarrollo, donde ha originado un verda-
dero problema de salud publica. Es justa-
mente en estos paises donde la obesidad,
tanto del adulto como del nifo, ha experi-

mentado un vertiginoso incremento, princi-
palmente en las dos ultimas décadas, llegan-
do incluso en muchos de ellos a igualar o so-
brepasar los indices de desnutricion, que
anteriormente constituia su principal foco de
atencion en salud ptblica.

Recientemente, la OMS, en su informe so-
bre la salud en el mundo, dado a conocer en
el 2002, cataloga a la obesidad entre los 10
principales riesgos para la salud, sefialando
que por primera vez en la historia la preva-
lencia de personas adultas con sobrepeso en
todo el mundo es similar a la de desnutridas,
en concreto mas de 1.000 millones, de los
que al menos unos 300 millones son obesos.

El progreso econémico alcanzado por mu-
chos paises en desarrollo ha conducido a un

100



EVOLUCION DE LA EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD EN LOS PAISES EMERGENTES

FIGURA 4. Prevalencias de obesidad en niiios menores de 5 ainos. Fuente: de Onis M & Blossner M35,
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FIGURA 5. Prevalencia de sobrepeso y obesidad en ninos de entre 5y 17 ainos de edad. Fuente: IOTF.
Basados en estudios en diferentes ainos después de 1990 (www.iotf.org)3®.
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acelerado cambio en el estilo de vida, con re-
duccion del trabajo fisico y por tanto favore-
ciendo el sedentarismo, lo que, unido a las
modificaciones en sus habitos de alimenta-
cion, ha favorecido un drastico desequilibrio
cronico en el balance energético a favor de
los ingresos caldricos, con el consiguiente
incremento en la prevalencia de obesidad.
Estudios provenientes de diferentes paises
en vias de desarrollo revelan que este incre-
mento es muy desigual: existe una relacion
inversa en la mayoria de las sociedades en-
tre el nivel de educacion o estado socioeco-
némico y la prevalencia de obesidad, de ma-
nera que ésta afecta generalmente mas a los
pobres. En paises muy pobres, como algunos
del Africa subsahariana, los indices de obe-

sidad son bajos y se concentran principal-
mente en zonas urbanas y en gente con ma-
yores ingresos y educacion.

Prevalencia

Como en el caso de la prevalencia de obe-
sidad infantil, los datos existentes sobre obe-
sidad y sobrepeso en adultos en los paises en
desarrollo son escasos y a veces poco compa-
rables. Sin embargo, en las tltimas dos déca-
das el incremento mas llamativo se aprecia en
América Latina y el Caribe, donde la prevalen-
cia de obesidad ha aumentado significativa-
mente en todos los grupos sociales, particu-
larmente en los de bajo nivel socioecondémico
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FIGURA 6.

Prevalencia de sobrepeso y obesidad en ninas de entre 5 y 17 anos de edad. Fuente: IOTF.

Basados en estudios en diferentes ainos después de 1990 (www.iotf.org)3®.
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y especialmente en mujeres en edad reproduc-
tiva (fig. 7 ). Pero este incremento de la obesi-
dad no esta confinado sélo a las Américas;
algo similar se esta observando en las pobla-
ciones del Sudeste Asiatico, en China, Malasia
y en algunas islas del Pacifico Sur, como Sa-
moa, en donde la prevalencia de obesidad en
zonas urbanas supera el 75% y el 60% de las
mujeres y hombres adultos®7:3,

Martorell y cols. analizan los datos dispo-
nibles de encuestas nutricionales realizadas
en algunos paises en desarrollo durante los
ultimos 15 afos, con la finalidad de determi-
nar la prevalencia de obesidad y sobrepeso.
Por desgracia, en la gran mayoria de ellos
los datos sélo se concentran en mujeres en
edad reproductiva y en nifios preescolares; a

pesar de ello, se comparé las tasas de obesi-
dad y sobrepeso de 38 paises con las de Es-
tados Unidos (fig. 7 ). Entre los resultados
obtenidos, se pudo ver que las cifras de obe-
sidad y de sobrepeso siguen siendo extrema-
damente bajas en el Sur de Asia y bajas en
algunos paises pobres del Africa subsaharia-
na. En cambio, en paises mas desarrollados,
incluyendo América Latina y la region de
Europa Central y del Este/Comunidad de Pai-
ses Independientes (CEE/CIS), las tasas de
obesidad son mayores y tienen una distribu-
cién mas equitativa en la poblacion®.

Los criterios propuestos por la OMS en
1997 para definir en adultos el sobrepeso
(25 y 29,9 kg/m?) y obesidad (=30 kg/m?)
no parecen cumplirse para ciertas poblacio-
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FIGURA 7. Porcentaje de distribucion de sobrepeso y obesidad en mujeres de 15 a 49 anos en diferentes

regiones de paises en desarrollo y en los Estados Unidos. Fuente: Martorell R, et al.*®.
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nes asiaticas, ya que muchos estudios reali-
zados en China, Japon, Taiwan y Hong Kong
revelan que con valores de indice de masa
corporal superiores a 22,3 kg/m? existe un
incremento del riesgo cardiovascular. Asi, en
el 2002 la OMS ha redefinido nuevos puntos
de corte basados en el indice de masa corpo-
ral para los asiaticos y nativos de las islas
del Pacifico, estimando sobrepeso y obesidad
a partir de valores de 23 kg/m? y 25 kg/m?,
respectivamente?®.

No es del todo claro si en el caso de Amé-
rica Latina y el Caribe estamos frente a una
real epidemia de obesidad o si ésta sélo es el
reflejo extrapolado de estadisticas mas com-
pletas y con prevalencias mas elevadas de
algunos paises mas desarrollados. De todas

formas, la situacion es altamente preocupan-
te, ya que de 12 paises latinoamericanos que
tienen informacion completa sobre sobrepeso
y obesidad, mas de un tercio presenta cifras
superiores al 20% en ambas situaciones.

En América Latina y el Caribe las tasas
mas bajas de obesidad se dan en los paises
mas pobres, como Haiti, Bolivia y Honduras,
estando las mas altas confinadas a paises
con mayores ingresos per capita y a los que
presentan bajas tasas de déficit del creci-
miento, como Chile, Argentina, Jamaica y
Repuiblica Dominicana.

En la tabla 7 se presenta la prevalencia
de obesidad, definida como un IMC >30
kg/m?, en algunos paises de diferentes re-
giones en desarrollo y desarrollados.
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TABLA 7. Prevalencia de obesidad alrededor del mundo (IMC >30 kg/m2)

Prevalencia de obesidad (%)

Hombres Mujeres
Africa
Peninsula del Cabo 1990 15-64 8 44
Mauricio 1992 25-74 5 15
Rodriguez 1992 25-69 10 31
Tanzania 1986-1989 35-64 0,6 4
Australia y Oceania
Australia 1995 25-64 18 18
Nueva Zelandia 1989 18-64 10 13
Paputa Nueva Guinea (U) 1991 25-69 37 54
Samoa (U) 1991 25-69 58 77
América del Sur y Central
Brasil 1989 25-64 6 13
Curagao 1993-1994 18 + 19 36
México (U) 1995 Adultos 11 23
Europa
Republica Checa 1988 20-65 16 20
Inglaterra 1997 16-64 17 20
Finlandia 1997 25-64 19 19
Francia 1994 25-79 10 11
Alemania 1990-1991 25-69 17 19
Italia® 1994 15 + 7 6
Holanda 1995 20-59 8 9
Rusia 1996 Adultos 11 28
Escocia 1995 16-64 16 17
Oriente Medio
Bahrain (U) 1991-1992 20-65 10 30
Chipre 1989-1990 35-64 19 24
Jordania (U) 1994-1996 25 + 33 60
Kuw ait 1994 18 + 32 44
Arabia Saudita 1990-1993 15 + 16 24
América del Norte
Canada 1991 18-74 15 15
Estados Unidos
Total 1988-1994 20-74 20 25
NHW 1988-1994 20-74 20 22
NHB 1988-1994 20-74 21 37
MA 1988-1994 20-74 23 34
Asia del Este y Sur
China 1992 20-45 1,2 1,64
India (Delhi clase media) (U) 1997 40-60 3 14
Japon 1993 20 + 2 3
Kirgizistan 1993 18-59 4 11
Malasia 18-60 5 8
Singapur® 1992 Adultos 4 6

Fuente: Adaptado de Antipatis VJy Gill TP,

U = urbano. NHW = blancos no hispanos. NHB = negros no hispanos. MA= mexicanos americanos.
“Datos autorreportados.

"Criterio para obesidad: IMC >31 kg/m?.
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Introduccion

A lo largo de los ultimos 110 anos, hemos
sido testigos de la influencia de la migracion y
de los cambios en el estilo de vida y del dete-
rioro de la salud con incremento en la fre-
cuencia de obesidad. Asi mismo, hemos ob-
servado el aumento en la prevalencia de la
diabetes y de otras enfermedades cronico-de-
generativas, en especial en grupos étnicos in-
digenas americanos que son vulnerables a es-
tas enfermedades por su origen paleo-indio.

La presencia de los primeros grupos hu-
manos en América se inicia al final del pleis-
toceno, hace miles de afos. Las primeras
migraciones paleo-indias pueden haber ocu-
rrido hace aproximadamente 23.000 anos,
cuando estas tribus cruzaron de Asia hacia
América por el estrecho de Behring. Durante
mucho tiempo la ruta hacia el sur, rumbo a

Médico Especialista en Endocrinologia y Nutricién. Ha publi-
cado 170 trabajos sobre el tema de la obesidad y ha sido edi-
tor y/o colaborador en 18 libros sobre esta misma materia. Es
miembro de diferentes Sociedades Médicas Nacionales e Inter-
nacionales.

lo que actualmente es el interior de Canada,
estuvo bloqueada por grandes extensiones
de hielo; sin embargo, desde hace alrededor
de 12.000 anos los paleo-indios fueron ca-
paces de emigrar hacia al sur, es decir, al
resto de Norteamérica'.

Los actuales indios aborigenes america-
nos son descendientes de estos paleo-indios.
Los asentamientos de estos grupos depen-
dieron fundamentalmente de la disponibili-
dad de piezas de caza mayor, en tanto que
éstas constituyeron la principal fuente de ali-
mentaciéon asi como de pieles, huesos y
utensilios para su vestido, proteccion y de-
fensa. Estos grupos solian emigrar siguiendo
las mismas rutas de los animales, y en estas
migraciones se alternaban etapas de abun-
dancia de alimentos con periodos de caren-
cia; se sabe que durante estos periodos de
carencia de comida procedente de la caza
consumian algunos hidratos de carbono de
plantas silvestres, lo que les permitia no mo-
rir por la falta absoluta de alimentos?.

El «gen ahorrador», propuesto por Neel?,
pudo haberles permitido sobrevivir durante
estos periodos de alternancia entre abundan-
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cia y carencia de comida; sin embargo, la
presencia de este mismo «gen ahorrador» se
pudo haber convertido en una desventaja
cuando estas poblaciones se expusieron a la
abundancia de comida y a la vida sedentaria,
dando como consecuencia la obesidad y la
diabetes mellitus no dependiente de insulina
(diabetes tipo 2).

Se ha propuesto que la presencia del «gen
ahorrador» en individuos susceptibles a la
diabetes tipo 2 puede contribuir a la resisten-
cia a la insulina en el musculo; la resistencia
selectiva a esta hormona en el musculo y en
el higado podria tener el efecto de evitar la
hipoglucemia que ocurre durante el ayuno,
pero al mismo tiempo permitiria la acumula-
cién de energia en el tejido adiposo y en el
higado durante los periodos de alimentacion,
conduciéndolos eventualmente a una dismi-
nuciéon en la secreciéon de insulina y a una
mayor probabilidad de desarrollar diabetes®.

Asi, el concepto del «genotipo ahorrador»
propuesto por Neel hace mas de 40 anos si-
gue teniendo vigencia como uno de los me-
canismos que explican la sobrevivencia, du-
rante periodos de escasez de alimentos, de
los grupos paleo-indios y de sus descendien-
tes. Existen estudios epidemiolégicos que
demuestran diferencias raciales en la preva-
lencia de obesidad y de diabetes en poblacio-
nes residentes y migratorias que comparten
un ambiente comin; asi mismo, han propor-
cionado informacién acerca de la interacciéon
entre los factores genéticos y ambientales en
la etiologia de estos trastornos®.

En todos los estudios de poblaciones mi-
gratorias se demuestra que los grupos hu-

E

manos que son sometidos a cambios en el
estilo de vida, con transicion de un ambiente
tradicional a uno moderno, experimentan un
franco aumento en la frecuencia de obesidad
y de diabetes®”. México es un area geografi-
ca de gran interés en relacion con los efectos
que producen los cambios en el estilo de vida
sobre la salud en los numerosos grupos étni-
cos de origen paleo-indio. Estos grupos tie-
nen una gran susceptibilidad a sufrir un de-
terioro grave en la salud cuando son
sometidos a cambios significativos en el esti-
lo de vida, entre los cuales destacan la vida
sedentaria, con una importante reduccion en
el gasto energético, al tiempo que aumentan
el consumo de alimentos de gran densidad
caldrica, con un aumento en el consumo de
grasas, hidratos de carbono refinados, y una
disminucién en el consumo de fibra; y que
ademas sufren el impacto socio-psicoldgico
de este nuevo estilo de vida.

A pesar de las maltiples etnias sometidas
a esta transicion en México, solamente han
sido estudiadas algunas de ellas, como los
Pimas mexicanos de Maycoba, los Tarahu-
maras y los Mixtecos, y mas recientemente
la poblaciéon que emigra hacia los Estados
Unidos de Norteamérica para buscar mejores
oportunidades de trabajo.

Interaccion entre genética y ambiente

El ejemplo de los indios Pima

Los Indios Pima, tanto de Maycoba en
Meéxico como de Arizona en los Estados Uni-
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dos, han sido estudiados ampliamente. Los
indios Pima de Arizona habitan en la regién
del rio Gila, no lejos de la ciudad de Phoenix,
mientras que los Pimas mexicanos se en-
cuentran en Maycoba, poblacion que se loca-
liza en la sierra norte del estado mexicano de
Sonora; estos Pimas habitan en una region
apartada de ciudades de gran densidad po-
blacional. Los Pimas de Arizona presentan la
mayor frecuencia de obesidad reportada en
el mundo, asi como también de diabetes®?;
constituyen un dramatico ejemplo de una co-
munidad que ha transitado desde ser una
sociedad de subsistencia hasta vivir en un
ambiente de «modernizaciéon» en solamente
un breve periodo de tiempo. En estos Pimas
se han demostrado los mas graves efectos
del cambio en el estilo de vida. El aumento
en la prevalencia de obesidad ha ocurrido en
forma paralela a los cambios en la dieta y en
la actividad fisica o gasto de energia, lo que
sugiere que en presencia de una particular
susceptibilidad genética® estos cambios son
responsables de la epidemia de obesidad y
diabetes en esta comunidad.

Hace aproximadamente 100 anos, la obe-
sidad y la diabetes mellitus no insulinode-
pendiente eran muy poco frecuentes entre
los indios Pima de Arizona. A principios del
siglo XX, Hrdlicka® comunicé tinicamente un
caso de diabetes en esta poblacion, y Rusell'®
en el mismo tiempo no menciona la diabetes
ni la obesidad en la lista de las 28 enferme-
dades que afectaban a los Pimas. Aun en
1940, Elliot Joslin'! reporta Gnicamente 21
casos basado en una revision de expedientes
médicos y concluye que la prevalencia de

E

diabetes era similar en los indios americanos
que en la poblacion general.

En la actualidad, la obesidad es extrema-
damente frecuente entre los indios Pima de
Arizona, y la prevalencia de diabetes ha ido
aumentando a lo largo de los afos con una
frecuencia del 37% en mujeres y del 54% en
los hombres; la obesidad se encuentra en el
50% de los adultos con un indice de masa
corporal de mas de 30, y el 25% de ellos tie-
nen un indice de masa corporal de mas de
35, situacion que los coloca como una pobla-
cién con muy alta incidencia de obesidad en
el mundo. Es necesario también mencionar
que estos Pimas de Arizona han experimen-
tado una disminucién impresionante en la
actividad fisica con los cambios en el modelo
de vida.

Como se mencioné anteriormente, la na-
ciéon Pima formaba parte también de la re-
gion del noroeste de México, en el estado de
Sonora, en la proximidad a un poblado lla-
mado Maycoba. Este grupo étnico es practi-
camente idéntico desde el punto de vista ge-
nético a los Pimas de Arizona, y se conoce
que ambos grupos, los Pimas de Maycoba y
de Arizona, se separaron hace 700 a 1.000
anos'2. Los Pimas de Maycoba tienen toda-
via una agricultura de tipo tradicional y cul-
tivan maiz, frijoles, papas y duraznos en pe-
quenas parcelas utilizando el azaddn; otros
alimentos cultivados por ellos son los toma-
tes, cebollas y otros vegetales. También hay
actividades que incluyen la crianza de gana-
do para la subsistencia y labores como las de
lenadores, construccion de caminos y mine-
ria. Llama la atenciéon que el consumo de fi-
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bra en estos Pimas de Maycoba es de mas de
50 gramos diarios y que su dieta esta com-
puesta por un 13% de proteinas, un 23% de
grasas y un 63% de hidratos de carbono.

En la tabla 1 se describen los principales
alimentos y la frecuencia de su consumo en
la actualidad, lo que representa una compo-
sicion practicamente ideal. Este hecho, auna-
do al gasto de energia, les ha permitido, a
pesar de ser un grupo étnico fragil o genéti-
camente susceptible, tener una baja frecuen-
cia de obesidad y diabetes, a diferencia de
los Pimas de Arizona. A principios del siglo
XX la alimentacién de los Pimas de Arizona
era practicamente similar a lo que actual-
mente consumen los Pimas de Maycoba; del
50 al 60% en la disponibilidad de alimentos
provenia de cultivos y el restante de la reco-
leccion de plantas silvestres o de animales.
La variedad de frijoles llamados mezquites
era el mayor componente de la dieta; ademas
recolectaban frutas de cactaceas, llamadas
saguaro, asi como otras variedades de frijol,
capullos de cholla y animales pequenos; so-

TABLA 1.

1 dia por semana

2 a 3 dias por semana

E

lamente de manera muy ocasional comian
carne de venado y pescados que obtenian del
rio Gila. Asi, los Pimas de Arizona probable-
mente consumian una dieta alta en hidratos
de carbono, baja en grasa y alta en fibra. El
maiz era un componente fundamental; se
alimentaban también de semillas de algodén
y de alguna variedad similar al trigo que se
utilizaba para preparar tortillas, y cultivaban
sandias que consumian frescas.

Durante la primera mitad del siglo XX,
después del contacto con pobladores de ori-
gen europeo, la dieta de estos Pimas cambid
radicalmente. Se fundaron pueblos alrededor
de la reserva india que dieron lugar a la po-
sibilidad de obtener alimento de la cultura
occidental; algunos de los alimentos tipicos
de estos Pimas se siguieron preparando,
pero para ser consumidos sélo en ocasiones
especiales. La dieta actual es muy similar a
la que es consumida por el promedio de la
poblacién estadounidense. Una mujer Pima
de entre 25 y 44 anos de edad consume
3.136 kilocalorias, con un 44% de hidratos

Principales alimentos y frecuencia de consumo en los Pimas de Maycoba

4 a 7 dias por semana

Calabaza Aguacate Arroz Tortillas de maiz
Manzana Cebolla Leche Tortillas de harina
Durazno Mango Sopa de pasta Frijoles
Naranja Platano Refrescos Azlcar
Carne (res) Pollo Jitomates Café
Tequila Cerveza Chile Huevos

Col Papas

Modificado de Diabetes Care, 1994.
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de carbono, un 12% de proteinas y un 44%
de grasas'®. Un cambio tan importante en la
dieta, asi como una reduccién muy significa-
tiva en el gasto energético, ha producido un
impresionante incremento en la frecuencia
de obesidad y también en la frecuencia de
diabetes. Estas diferencias en el total de ca-
lorias y de ellas una gran cantidad proviene
del incremento en el consumo de hidratos de
carbono refinados asi como tambien de gra-
sas. La incidencia de diabetes en este grupo
fue mayor en el segmento de mayor consu-
mo caldrico y también de mayor consumo de
hidratos de carbono.

En relaciéon al gasto de energia de los
Pima de Maycoba, se ha comunicado que re-
alizan una actividad fisica de 48 horas por
semana, con 5 horas de esfuerzo ligero, 3
horas de esfuerzo medio y 40 horas de es-
fuerzo intenso; curiosamente, en el caso de
las mujeres éstas realizan 91 horas de es-
fuerzo por semana predominantemente in-
tenso. Esta misma situaciéon ha cambiado ra-
dicalmente en los Pimas de Arizona que,
como se sabe, hasta principios del siglo XX

E

tenian también un fuerte gasto energético y
una actividad fisica intensa: los cambios en
su estilo de vida y la adopcién de habitos de
vida «moderna» les ha llevado no solamente
a una reducciéon muy significativa de la acti-
vidad fisica y del gasto energético, sino tam-
bién a que la magnitud del esfuerzo fisico
que realizan sea pequefia, de manera que
todo ello es uno de los contribuyentes vitales
al incremento de la epidemia de obesidad y
diabetes en esta poblacion.

La comparacion entre las poblaciones de
Pimas de Arizona y de Maycoba, como se
puede ver en la tabla 2, demuestra que hay
diferencias sustanciales entre una poblacién
(Pimas de Maycoba) que practicamente ha
mantenido un estilo de vida con minimos
cambios a través de centurias y otra poblacion
de Pimas de Arizona: el peso promedio en las
mujeres de Maycoba es de 59,8 kg frente a 90
kg en las mujeres de Arizona; el indice pro-
medio de masa corporal en Maycoba es de
25,1 frente a 35,5 en Arizona; los valores de
colesterol total en mujeres de Maycoba son de
149 mg/dl frente a 168 mg/dl en el caso de

TABLA 2. Caracteristica antropométricas y colesterol total. Pimas de Arizona y de Maycoba
Mujeres Hombres
Maycoba Arizona Maycoba Arizona

Edad (anos) 36 (17-60) 36 (17-61) 48 (29-74) 48 (29-79)
Peso (kg) 59,8 (41-79) 90,0 (50-188) 69,5 (51-108) 90,5 (42-196)
Talla (cm) 154 (146-164) 159 (149-172) 167 (154-180) 171 (156-185)
IMC (kg/m?) 25,1 (16,5-31,5) 35,5 (19,8-69,1) 24,8 (20,1-35,7) 30,8 (16,2-57,3)
Colesterol (mg/dl) 149 (116-228) 168 (89-293) 143 (89-217) 181 (113-265)

Modificado de Diabetes Care, 1994.
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las mujeres de Arizona; el promedio de la talla
es de 154 cm en las mujeres de Maycoba
frente a 159 cm en las de Arizona, siendo la
edad de ambos grupos muy similar.

Comparando a los hombres Pimas de
Maycoba con los Pimas de Arizona, en lo
que al peso se refiere éste es de 69,5 y 90,5
kg, con un indice de masa corporal de 24,8 y
30,8, respectivamente. Las concentraciones
promedio de colesterol fueron de 143 mg/dl
en los Pimas de Mycoba frente a 181 mg/dl
en los Pimas de Arizona; la talla era de 167
cm en promedio en los Pimas de Maycoba
frente a 171 cm en los Pimas de Arizona, y
la edad era practicamente idéntica en ambas
poblaciones. La magnitud del exceso de peso
es mucho mayor en los Pimas de Arizona.

Entre las conclusiones de la comparacion
de ambos grupos de Pimas resalta el hecho
de que los Pimas de Maycoba viven en una
region montanosa alejada de grandes niicle-
os de poblacién, con poco impacto en cuanto
a cambios en su estilo de vida, mientras que
en los Pimas de Arizona se ha producido un
gran cambio en su estilo de vida, muy nega-
tivo para su salud, con una alta frecuencia
de obesidad y diabetes tipo 2 en los Pimas
de Arizona que no se da en los Pimas de
Maycoba.

El ejemplo de los indios Mixtecos
y Tarahumaras

Otra de las etnias paleo-indias estudiada
se encuentra localizada en el estado de Oa-
xaca, en el sur de México, y se les conoce

como Mixtecos. Este grupo étnico aun con-
serva muchas de las costumbres ancestrales;
sin embargo, en estas poblaciones ya se pue-
den identificar algunos elementos de lo que
se llama «modernizacién» con pequenos y
leves cambios en el estilo de vida.

Por su origen étnico, la poblaciéon Mixteca
esta predispuesta genéticamente a padecer
diabetes mellitus no dependiente de insulina;
sin embargo las costumbres ancestrales que
se viven todavia les otorga un efecto protec-
tor, especialmente a los hombres, no asi en
las mujeres, en las que en el estudio de refe-
rencia ya se observa una disminucién muy
significativa en el gasto de energia y en la
actividad fisica. Esta influencia de la moder-
nizacion, con cambios en el modelo de vida
especialmente en lo que se refiere a actividad
fisica y consumo de energia, ha producido
un deterioro en la salud, con aumento en la
frecuencia de intolerancia a la glucosa espe-
cialmente en las mujeres'.

En este estudio se determind la prevalen-
cia de diabetes y las caracteristicas de la acti-
vidad fisica tanto en hombres como en muje-
res.

Se incluy6 al 98% de la poblacién adulta
de esta comunidad. Para ser considerados
como Mixtecos ambos padres debian hablar
mixteco. En el estudio se aplicé un cuestio-
nario de actividad fisica'>'¢ con objeto de de-
terminar el nimero de horas de actividad fi-
sica ocupacional y de descanso por semana;
la mayor cantidad de horas de actividad de-
rivaba de las actividades ocupacionales. A
todos los sujetos del estudio se les someti6 a
una prueba de tolerancia a la glucosa oral
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con una carga de 75 g de glucosa, y se les
practicé una antropometria (talla y peso) y
determinacion de la presion arterial.

En la tabla 3 se aprecian las caracteristi-
cas de hombres y mujeres; llama la atencién
que en esta poblacién no se encontrd ningu-
na persona con obesidad; los resultados de
la prueba de tolerancia a la glucosa oral indi-
caban que el 32% de los hombres y el 54%
de las mujeres tenian intolerancia a la gluco-
sa, aunque solamente en 2 mujeres se diag-
nostico diabetes, una de ellas de 80 anos de
edad y otra de 43 afios que tenia un indice
de masa corporal de 27.

En la tabla 4 se recogen las caracteristi-
cas del indice de masa corporal, el tiempo de
actividad fisica total en horas por semana en
normales o en intolerantes a la glucosa hom-
bres y mujeres. Como ya se habia menciona-
do, el IMC en todo el grupo fue normal. Se
aprecia una gran diferencia en el tiempo de
actividad fisica entre los hombres y las mu-
jeres. La alta prevalencia de intolerancia a la
glucosa en este grupo de aborigenes Mixte-
cos es un reflejo de su predisposicion genéti-
ca y paleo-india a la diabetes; sin embargo,

TABLA 3. Caracteristicas de los sujetos de

estudio (Mixtecos)

Hombres Mujeres

n a7 54
Edad (anos) 37,2+13,2 38,0+ 14,0
IMC (kg/m?) 23,0+ 2,7 22,8+ 3,0

Tolerancia a la glucosa (N° de sujetos)

Normal 32 25
Intolerancia a la glucosa 15 27
Diabetes 0 2

Modificado de Diabetes Care, 1995.

el que todavia no se haya modificado sus-
tancialmente el modelo de vida y el hecho de
que mantengan una actividad fisica adecua-
da, especialmente los hombres, contribuy6 a
que el peso corporal estuviera dentro de limi-
tes normales y a la ausencia de diabetes.

Los hallazgos en esta poblaciéon nos de-
ben llevar a reflexionar sobre que mantener
un peso correcto, la practica de ejercicio asi
como la no modificacién de su estilo de vida
han permitido que este grupo de Mixtecos no

TABLA 4. Actividad fisica e IMC
Tolerancia a la glucosa
Normales Intolerantes
Hombres Mujeres Hombres Mujeres
N 32 25 15 24
IMC (kg/m?) 228+2,1 21,9+25 23,4+ 3,7 23,6 +3,2
Actividad total (horas/semana) 26,7 + 9,8 4,5+ 10,0 23,9+11,9 4,6 + 8,0

Modificado de Diabetes Care, 1995.
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esté sufriendo los graves problemas de salud
de otras etnias, como los comentados en el
caso de los indios Pima de Arizona. No hay
duda de los efectos negativos que las migra-
ciones de las poblaciones de aborigenes, con
el consiguiente cambio en el estilo de vida,
tienen para su salud; sin embargo, este cam-
bio en el estilo de vida no necesariamente
requiere de migracién, sino someter a una
poblacién con una dieta tradicional de mu-
chos cientos o miles de anos a una dieta con
un alto contenido en grasa y bajo contenido
en fibra, que es la caracteristica de la ali-
mentacion de las modernas sociedades tec-
noldgicas. Por desgracia, este patrén de cam-
bios nutricionales se esta extendiendo en
todo el mundo desarrollado'®.

Otra etnia mexicana de origen paleo-in-
dio son los indios Tarahumaras, que viven
en la Sierra Madre, en el estado mexicano de
Chihuahua. Este grupo no ha sufrido practi-
camente ningun efecto de este cambio en la
alimentacion moderna®. Los alimentos fun-
damentales de los Tarahumaras son maiz y
frijol, algunos vegetales y frutas, asi como
pequenas cantidades de pescados y algunos
animales de caza'®!’. Si se tiene y se come el
numero de calorias adecuado, esta dieta, que
ha sido la tradicional de mesoamérica por
cientos o miles de afos, es nutricionalmente
adecuada'”. Como debiera esperarse, dado
que la dieta de los Tarahumaras es extrema-
damente baja en grasa y colesterol, la enfer-
medad cardiaca coronaria no existe o es muy
rara'®. Son delgados y en excelente condicién
cardiovascular; no sufren de hipertensién ar-
terial. Por estas caracteristicas se considero

que seria una poblacion ideal para medir el
efecto a corto plazo de una dieta hipercalori-
ca y de tipo moderno, como la de los paises
industrializados.

Esta dieta tenia un alto contenido en gra-
sa, colesterol, aziicar y calorias, y era baja en
hidratos de carbono no refinados y fibra. El
grupo de estudio estuvo formado por doce
adultos con edades de 18 a 35 afos y un nifo
de 12 anos. Todos los sujetos eran Tarahu-
maras tradicionales en apariencia, lenguaje,
costumbres y vestido, y tenian un IMC simi-
lar: 21,3 + 3,1 para las cuatro mujeres y 21,8
+ 1,5 para los hombres. La dieta habitual Ta-
rahumara tiene 2.700 kcal por dia en el caso
de los hombres y 2.200 kcal por dia en el de
las mujeres. La dieta experimental tenia 3.400
kcal por dia durante la primera semana y des-
pués 4.100 kcal durante las siguientes 4 se-
manas. En la dieta de prueba se incluy6 que-
so, mantequilla, tocino, yema de huevo y
harina blanca, que reemplazaron a las tortillas
de maiz y pinole, asi como algunos frijoles; se
agregaron a la dieta refrescos, azficar refinado
y mermeladas. Esta dieta se distribuyo en tres
comidas y a todos los participantes se les
practic6 de manera regular antropometria
para peso, talla y pliegues cutaneos. Se toma-
ron muestras de sangre para determinacién
de colesterol, triglicéridos, cHDL, cLDL y
VLDL. Se compararon estos estudios y los re-
sultados se describen a continuacién: las con-
centraciones de colesterol pasaron de 121 + 5
a 158 + 6 mg/dl; las de cLDL pasaron de 72
+3 mg/dl a 100 + 4 mg/dl; las de cHDL de 32
+ 2 mg./dl a 42 + 3 mg/dl, y las de VLDL au-
mentaron de 58 +9 a 81 = 12 mg/ dl.
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Una nueva antropometria puso de mani-
fiesto un aumento en el peso corporal, que
fue de 3,6 + 0,4 kg en los hombres y de 3,7
+ 0,4 kg en las mujeres; el IMC promedio
paso de 22,2 + 0,9 a 24,1 + 0,9. Este grupo
étnico presenta, entre otras caracteristicas,
una extraordinaria capacidad para desarro-
llar ejercicio fisico en un ambiente muy difi-
cil de montana. Las grandes diferencias en
los factores de riesgo coronario son explica-
bles tanto por su excepcional desempeno en
el ejercicio como por factores nutricionales.
En estos individuos hay una virtual ausencia
de factores de riesgo coronario asociados a
bajas concentraciones de colesterol total y de
colesterol LDL.

Este estudio llevado a cabo en un grupo
paleo-indio Tarahumara demuestra dos ac-
ciones o efectos de interés en lo que a altera-
ciones en la salud se refiere: el primero es
que, si se cambia el modelo de vida, altera-
mos la dieta tradicional que se ha conserva-
do por cientos o miles de anos, lo que produ-
ce un efecto devastador y a muy corto plazo
causado por la comida moderna al introducir
factores de riesgo coronario de sufrir un de-
terioro y la aparicion de enfermedades car-
diovasculares, enfermedades crénico-dege-
nerativas y seguramente algunos tipos de
cancer; el segundo es que, conociendo las
virtudes y caracteristicas de salud de estos
indios Tarahumaras que viven en su entorno
natural sin cambios en el estilo de vida, se
permita mantener las condiciones ambienta-
les tan excepcionales que previenen frente a
la apariciéon de hipertension arterial y mu-
chas otras enfermedades.

E

Aprendamos de estos grupos étnicos, de
sus virtudes y modelos de vida, para aplicar-
los en nuestro entorno lo mas posible y tener
mejor calidad de vida.

El estudio de San Antonio

Probablemente uno de los ejemplos de lo
que significa el cambio en el modelo de vida
debido a la migracién es lo que sucede en la
poblacion mexicano-americana, que es la
mas numerosa entre los tres grandes grupos
de origen hispano en los Estados Unidos.

En San Antonio, Texas, los mexicanos-
americanos constituyen el 54% de la pobla-
cion. El estudio de corazén en San Antonio?!
tiene como propoésito describir la prevalencia
de sobrepeso y obesidad en mexicanos-ame-
ricanos, asi como la distribucién de la grasa
corporal tomando en consideraciéon el nivel
socioeconémico y el lugar de residencia de
San Antonio, grado de asimilacion cultural y
convivencia con la comunidad de raza blanca
no hispanica.

En este estudio se determind la estatura,
peso corporal, pliegues cutaneos subescapu-
lar y tricipital, perimetro de cintura y cadera.
El indice de masa corporal se usé como la
medida de adiposidad general. El sobrepeso
se defini6 de acuerdo a lo siguiente: igual o
superior a 27,8 en hombres e igual o supe-
rior a 27,3 en mujeres. La obesidad severa
se definié como 31,1 0 mas de IMC en hom-
bres y 32,2 o mas en mujeres.

La clasificaciéon étnica como mexicanos-
americanos o blancos no hispanicos se esta-
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bleci6 atendiendo al apellido de los padres y
al lugar de nacimiento de ambos padres??. El
nivel socioeconémico se determind de acuer-
do a cuatro indicadores: el indice socioeco-
némico de Duncan, basado en prestigio ocu-
pacional®®, nivel de educacién, ingresos
econoémicos de la casa y tipo de ocupacion.
Otros criterios de clasificacion fueron el
peso: sobrepeso u obesidad severa; el vecin-
dario en el que vivian: «barrio» (una forma
tradicional mexicana de describir a una po-
blaciéon de predominio mexicano), «transicio-
nal» (como su propio nombre indica) y, fi-
nalmente «suburbios» (con mayor nivel
socioeconémico y también convivencia con
otros gripo étnicos); y el sexo: hombres y
mujeres. En el caso de los hombres, de los
residentes en el «barrio» el 48,9% tenia so-
brepeso y 23,3% obesidad severa. De los que
residian en un vecindario «transicional» el
52,6% tenia sobrepeso y el 35,4% obesidad
severa. De los residentes en «suburbios» el
45,3% presentaba sobrepeso y solamente el
14,4% obesidad severa. En el caso de las
mujeres los datos fueron: «barrio», el 65%
con sobrepeso y el 35% con obesidad severa;
zona de «transiciony, el 54,7% con sobrepe-
so y el 25,4% con obesidad severa; «subur-
bios», el 34,6% con sobrepeso y solo el
12,2% con obesidad severa. El porcentaje de
sobrepeso en los hombres fluctué del 45% al
53% y entre las mujeres del 35% al 65%,
mientras que los porcentajes de obesidad se-
vera fueron del 14% al 35% en los hombres
y del 12% al 35 % en las mujeres. Estos re-
sultados indican que los mexicano-america-
nos de San Antonio tienen mas obesidad que

los que viven en la costa del Pacifico de los
Estados Unidos de América

Esta poblacién de origen mexicano y que
ha emigrado a San Antonio (Texas) nos
muestra el impacto negativo sobre la salud
de los cambios en el modelo de vida, con un
incremento no solamente del sobrepeso, sino
también con una alta frecuencia de obesidad
severa producida por este cambio que los ha
llevado a consumir mayores cantidades de
grasa y de hidratos de carbono refinados y
escasa cantidad de fibra, y a una disminu-
cion significativa del gasto energético y de la
actividad fisica. Estas alteraciones en la sa-
Iud en estos grupos migratorios no solamen-
te se presentan en San Antonio (Texas),
sino en todo el territorio de los Estados Uni-
dos.

Dada la cercania de México con los Esta-
dos Unidos, existe una gran migracién, como
ya se ha comentado, probablemente la ma-
yor en el mundo; aunque no se dispone de
una estadistica totalmente fiable, se habla de
que en los Estados Unidos viven 21,5 millo-
nes de mexicanos, cifra que no se correspon-
de del todo con la realidad, dado que ni las
autoridades mexicanas ni las estadouniden-
ses tienen un control absoluto y seguramen-
te la cifra real es mucho mayor.

Estos individuos emigrantes provienen
fundamentalmente de las regiones rurales de
México, es decir, son trabajadores del campo
con un origen genético paleo-indio y con una
gran fragilidad para la aparicion de obesidad
y diabetes, como se presenta en el Estudio
de Corazoén de San Antonio. En su ambiente
de origen, la alimentacién de estos emigran-
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tes es basicamente maiz, frijoles, escasa can-
tidad de hidratos de carbono refinados y gra-
sas y alto consumo de fibra; igualmente tie-
nen un gasto energético mas intenso. A
pesar de que en los Estados Unidos desem-
pefan trabajos fundamentalmente en la agri-
cultura y la construccion, para el desempeno
de estas labores cuentan con ayuda mecani-
ca, lo que reduce su gasto energético y la in-
tensidad de su actividad fisica.

El impacto mas importante del cambio en
el estilo de vida, ademas del gasto energéti-
co, es la dieta rica en hidratos de carbono
refinados y grasas y pobre en fibra, lo que
resulta en una condicion alimentaria desfa-
vorable con un incremento sustancial del so-
brepeso y la obesidad y por ende de diabetes
mellitus no dependiente de insulina.

Los emigrantes mexicanos residen en
practicamente todo el territorio de los Esta-
dos Unidos, con la excepciéon de Alaska y
Hawai. Un aspecto muy interesante es que
dependiendo del origen o estado de la Re-
publica Mexicana de donde procedan se
ubicaran en un sitio o estado de la Unién
Americana en donde ya estan instalados los
que se llaman «paisanos». Asi, por ejemplo,
los originarios del estado de Guerrero se
instalan en el estado de Florida y en Nueva
York los que provienen del estado de Pue-
bla.

Esta situaciéon de cambio en el estilo de
vida produce dafio a la salud, dado que se
encuentran en un ambiente de abundancia
de comida pero con la carga genética del gen
«ahorrador» y el consiguiente deterioro per-
manente de la salud.

E

Los aborigenes australianos

Los aborigenes que se someten a proce-
sos de urbanizacion presentan una alta pre-
valencia de diabetes tipo 2 como se ha des-
crito en aborigenes australianos'>?* que
representan un serio y creciente problema de
salud publica. Se ha demostrado que en es-
tos individuos que tienen una alta predispo-
sicion a padecer diabetes mellitus tipo 2, la
reversion temporal de un estilo de vida de
moderno®>?¢ a otro de tipo tradicional se
asocia a una mejoria sustancial en la tole-
rancia a la glucosa y a reduccién de la hipe-
rinsulinemia y de las concentraciones de tri-
glicéridos tanto en diabéticos como no
diabéticos?" 2.

En un estudio® se presentan datos que
demuestran que la reversion temporal del
proceso de urbanizacién mejora la situacion
metabodlica en relaciéon con los hidratos de
carbono y los lipidos que tienen que ver con
la resistencia a la insulina en individuos con
diabetes. Un grupo de aborigenes australia-
nos con diabetes y sin diabetes, con edades
promedio de 53 y 52 anos, respectivamente,
con un peso corporal de 81,9 kg y un IMC de
27 en el grupo con diabetes, y con un peso
de 76,7 kg y un IMC de 25,3 en el grupo sin
diabetes, se someti6 durante 7 semanas a vi-
vir en condiciones naturales y a consumir
soélo los alimentos encontrados en el sitio de
caza. A los que tenian diabetes se les sus-
pendi6 toda medicacion; sélo un caso con hi-
pertension arterial continué tomando meto-
prolol durante las siete semanas del estudio.
La dieta que consumian en la ciudad consis-
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tia en harina, azucar, arroz, bebidas carbo-
natadas, bebidas alcohdlicas, leche en polvo,
carne con grasa, papas, cebollas, frutas y ve-
getales, con una composicién de un 50% de
hidratos de carbono, un 40% de grasas y un
10% de proteinas. Durante el estudio todos
los sujetos se alimentaron exclusivamente
con lo que se encontraba en el sitio de caza.
Esta dieta variaba en su composicion de
acuerdo a la region en la que se situaban y
contenia un 50% de grasa, un 40% de hidra-
tos de carbono y un 10% de proteinas; en
otra regiéon consumian un 80% de proteinas,
un 20% de grasas y menos del 5% de hidra-
tos de carbono. La dieta contenia entre 1.100
y 1.300 kcal diarias en promedio. La activi-
dad fisica se midi6 en una escala del 1 a 5,
en la que el 1 correspondia a dormir y el 5 a
las actividades de caza o bisqueda de comi-
da al menos durante 6 horas diarias.

La pérdida promedio total de peso fue de
8 kg para todo el grupo de diabéticos y no
diabéticos. El IMC en los diabéticos era al
inicio de 27,2 y al final de 24,5 y en los no
diabéticos de 25,3 al inicio y de 23,4 al final.
En lo que se refiere a los valores de laborato-
rio, éstos fueron: triglicéridos, 359 mg/dl al
inicio y 103 mg/dl al final en los diabéticos,
y 140 mg/dl al inicio y 74 mg/dl al final en
los no diabéticos; colesterol, 218 mg/dl al
inicio y 192 mg/dl al final en los no diabéti-
cos, y 158 mg/dl al inicio y 158 mg/dl al fi-
nal en los diabéticos; concentraciones pro-
medio de glucosa, 208 mg/dl al inicio y 118
mg/dl al final en los 10 diabéticos. Se practi-
c6 una prueba de tolerancia oral a la glucosa
en los 10 diabéticos con una carga de 75 gra-

mos, asi como determinaciones de insulina.
El resultado, considerando area bajo la cur-
va, de glucosa fue de 900 mg/L/h al inicio
del estudio y de 567 mg/L/h al final en los
diabéticos, y de 383 mg/L/h al inicio y de
316,8 mg/L/h al final en el grupo sin diabe-
tes. El comportamiento de la insulina, tam-
bién como area bajo la curva, fue de 131
mU/L/h al inicio y de 139 mU/L/h al final en
los diabéticos, y de 256 mU/L/h al inicio y
227 mU/L/h al final en los no diabéticos.

Los cambios en el estilo de vida que se
pusieron en practica en este estudio fueron
aquellos que han demostrado que mejoran la
sensibilidad a la insulina y que son: pérdida
de peso, dieta baja en grasa y aumento en la
actividad fisica®® 3!, con lo cual al final del
estudio se comprob6 la mejoria metabdlica,
en especial en los sujetos con diabetes??.
Probablemente la pérdida de peso ocurrida
en todos los sujetos fue de gran valor en esta
mejoria. Estos resultados apoyan el concepto
de que la mejoria en el metabolismo de los
hidratos de carbono y los lipidos tiene una
base multifactorial; los tres cambios metabé-
licos mas sorprendentes en este estudio son
la reduccion en los valores de la glucemia en
ayunas, y la regresion de las concentraciones
de insulina y triglicéridos a valores normales
o0 casi normales que estan sin duda interrela-
cionados.

En resumen, este estudio nos permite
concluir que en un grupo de aborigenes que
habian emigrado a zonas urbanas de Aus-
tralia, con todas las desventajas que esto im-
plica, al revertirse esta situacion y regresar-
los a su entorno natural, con el consiguiente
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cambio en el estilo de vida, con la dieta, per-
dida de peso e incremento en la actividad fi-
sica, se pudo corregir sustancialmente las al-
teraciones metabdlicas de la diabetes y los
lipidos.

Consideraciones finales

Estos cambios deberan aplicarse, si no en
su totalidad si parcialmente, en el contexto
de la salud publica para disminuir tanto la
epidemia de diabetes como la de obesidad.

La presentacion de estas evidencias nos
debe llevar a una profunda reflexiéon en lo
que se refiere al dafio que se ocasiona a
grandes grupos de seres humanos con los
cambios en sus estilos de vida, especialmen-
te en regiones del mundo, como sucede en
América, en las habitan algunas poblaciones
que tienen una herencia genética paleo-india
que les predispone a desarrollar obesidad y
diabetes entre otras enfermedades cronico-
degenerativas®, pero que también tiene una
serie de beneficios.

La confrontacién con estos modelos de
vida, fundamentalmente en la dieta y en la
actividad fisica, nos demuestra que genética-
mente no estan capacitados para defenderse
y sucumben a este medio que hemos llama-
do «la vida moderna». Dentro de esta tesitu-
ra nos encontramos con que, siendo genéti-
camente iguales los indios Pimas de Arizona
y de Maycoba, el entorno diferente lleva a
los primeros a sufrir una gran epidemia de
obesidad y diabetes como consecuencia de la
«vida moderna», cosa que no ocurre en los

E

indios Pima de Maycoba que no han adopta-
do habitos de «vida moderna». También se
han expuesto otros ejemplos que necesaria-
mente debemos proponer y defender para
saber qué grado de cambio en el estilo de
vida debemos permitir con objeto de defen-
derles del impacto negativo para su salud
que tienen estos cambios, sin renunciar a
proporcionarles los beneficios que pueden
derivarse de esta transicion® 34,

Tenemos también la evidencia de que
una vez que se ha producido el efecto nega-
tivo de este cambio en el estilo de vida, se
pueden implementar medidas que permitan
revertir estos efectos negativos, con mejoria
sustancial en las condiciones de salud, y ba-
sandonos en esto aplicar la «sabiduria» para
saber como, cuando y a quién debemos pro-
teger de esto que se llama «vida moderna» y
poner en practica algo tan fundamental como
es la educacion y la difusién e implementa-
cion de medidas preventivas en la poblacion
general.
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Introduccion

La obesidad se puede definir como la
acumulacion excesiva de tejido adiposo. En
los ninos los depdsitos grasos tienen lugar
principalmente a nivel subcutaneo, mientras
que en los jovenes y adolescentes, al igual
que en los sujetos adultos, también se for-
man depdsitos grasos intraabdominales, pa-
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tron que se asocia con un mayor riesgo de
trastornos metabdlicos.

Los efectos adversos y los riesgos de la
obesidad para la salud en etapas tempranas
de la vida incluyen a corto plazo tanto pro-
blemas fisicos como psico-sociales. Estudios
longitudinales sugieren que la obesidad in-
fantil, después de los 3 afnos de edad, se aso-
cia a largo plazo con un mayor riesgo de obe-
sidad en la edad adulta y con un aumento en
la morbilidad y mortalidad, con persistencia
de los trastornos metabdlicos asociados, y
con un aumento del riesgo cardiovascular y
de algunos tipos de cancer'~.

La obesidad infantil se asocia con un au-
mento del riesgo cardiovascular, hiperinsuli-
nemia??® y menor tolerancia a la glucosa, alte-
raciones en el perfil lipidico en sangre e
incluso hipertension arterial. Los cambios
metabdlicos observados en nifios y adoles-
centes obesos se conocen también como sin-
drome premetaboélico y pueden estar relacio-
nados con los trastornos endocrinos que se
observan en la obesidad, como déficit de hor-
mona del crecimiento o hiperleptinemia®2.
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También se han descrito problemas ortopé-
dicos que se acompanan de alteraciones en la
movilidad fisica e inactividad; trastornos en la
respuesta inmunitaria con aumento de la sus-
ceptibilidad a infecciones; alteraciones cuta-
neas que reducen la capacidad de cicatrizaciéon
de heridas e infecciones, y problemas respira-
torios nocturnos e incluso apnea del suefio?.

Las consecuencias psicosociales de la dis-
torsion de la imagen fisica para el nifio obe-
so pueden ser tan importantes e incluso mas
que las fisicas. Baja autoestima, aislamiento
social, discriminaciéon y patrones anormales
de conducta son algunas consecuencias fre-
cuentes®.

Todavia no existen evidencias epidemio-
logicas solidas en cuanto a los efectos a lar-
g0 plazo y la persistencia de la obesidad in-
fantil en la vida adulta. Teniendo en cuenta
las posibles limitaciones en los datos exis-
tentes, parece que es mas probable que los
ninos obesos sean adultos obesos que los ni-
flos con normopeso, aunque paraddjicamen-
te la mayor parte de los adultos obesos en la
actualidad no fueron ninos obesos. La obesi-
dad infantil en la segunda década de la vida
es un factor predictivo de la obesidad adulta
cada vez mas potente®®. Si uno o ambos pro-
genitores son obesos, la probabilidad de que
la obesidad infantil persista en la edad adul-
ta es alin mayor.

Algunos estudios prospectivos han pues-
to en evidencia que existen muchos factores
de confusién que actian como artefactos a la
hora de determinar el papel de la dieta y el
ejercicio fisico en la génesis de la obesidad
infantil, por ejemplo, la obesidad de los pa-
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dres®®. Aunque hasta la fecha se ha puesto
mayor énfasis en la ingesta total de energia
con la dieta, hoy surgen voces que apuntan
hacia la importancia de la densidad energéti-
ca® y la frecuencia de consumo. En cuanto al
papel de la actividad fisica, se ha analizado
con mayor detenimiento la importancia del
ejercicio fisico vigoroso; sin embargo, hoy se
admite que el hecho de dedicar muchas ho-
ras a ver la television configura un estilo de
vida en si mismo que va mas alla del seden-
tarismo®°. El analisis de la interaccién entre
la genética y el medio ambiente sera de es-
pecial interés para detectar individuos de
alto riesgo.

La evaluacién de la obesidad infantil es
importante porque es el mejor momento para
intentar evitar la progresiéon de la enferme-
dad y la morbilidad asociada a la misma. La
edad escolar y la adolescencia es una etapa
crucial para la configuraciéon de los habitos
alimentarios y otros estilos de vida que per-
sistiran en etapas posteriores de la vida, con
repercusiones, por tanto, no sélo en esta eta-
pa en cuanto al posible impacto como factor
de riesgo, sino también en la edad adulta.

Epidemiologia de la obesidad en la edad
infantil y juvenil en Espana: Estudio
enKid

El estudio enKid es un estudio nutricional
transversal realizado sobre una muestra alea-
toria de la poblacion espanola con edades
comprendidas entre 2 y 24 afos, selecciona-
da en base al censo oficial de poblacién. El
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disefio de la muestra y el protocolo del estu-
dio ya se han descrito previamente'°.

En base al estudio enKid, la prevalencia
de obesidad para este grupo de edad en Es-
pana se estima en un 13,9% y para el sobre-
peso se sitia en un 12,4%. En conjunto, so-
brepeso y obesidad suponen el 26,3%. La
obesidad es mas elevada en los varones
(15,60%) que en las mujeres (12,00%), dife-
rencia estadisticamente significativa. En el
subgrupo de varones, las tasas mas elevadas
se observaron entre los 6 y los 13 anos. En
las chicas las tasas de prevalencia mas ele-
vadas se observaron entre los 6 y los 9
anos'!. En la tabla 1 se describe la prevalen-
cia de sobrepeso y obesidad por grupos de
edad y sexo estimada en el estudio enKid.

La prevalencia de obesidad es mas eleva-
da en los chicos cuyos padres han completa-
do un ciclo de estudios escaso, especialmen-
te si la madre tiene un nivel cultural bajo. El
grado de instruccion de la madre sélo parece
tener influencia en los nifios mas pequenos,
hasta los 10 afios. No se han observado dife-
rencias estadisticamente significativas en la
prevalencia de obesidad en funcién de la
ocupacién de la madre fuera del hogar. La
prevalencia de obesidad es mas elevada en
los chicos y chicas pertenecientes a un nivel
socioeconémico bajo'2.

Las tasas de prevalencia de obesidad y
sobrepeso mas elevadas se observaron en la
Comunidad de Canarias y en la region sur,
tanto en los chicos como en las chicas y en
todos los grupos de edad. Las tasas mas ba-
jas se han observado en las regiones noreste
y norte. El tamano de la poblaciéon de resi-
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TABLA 1. Prevalencia de sobrepeso y obesidad

en la poblacion infantil y juvenil espanola por
grupos de edad y sexo. Estudio enKid

Sobrepeso Obesidad

amc > (mc >
Grupos de edad percentil 85) percentil 97)
y sexo % %
Hombres 29,9 15,6
2-5 afos 20,1 10,8
6-9 anos 37,7 21,7
10-13 anos 41,9 21,9
14-17 anos 26,2 15,8
18-24 anos 27,5 12,6
Mujeres 22,5 12,0
2-5 anos 21,9 11,5
6-9 anos 22,9 9,8
10-13 anos 20,0 10,9
14-17 anos 17,1 9,1
18-24 anos 26,2 14,9
Total 26,3 13,9
2-5 anos 30,4 111
6-9 anos 31,2 15,9
10-13 anos 21,8 16,6
14-17 anos 26,9 12,5
18-24 anos 26,3 13,7

dencia no parece expresar un patrén de dis-
tribucion definido para la sobrecarga ponde-
ral. La figura 1 resume la influencia de dis-
tintos factores sociodemograficos sobre la
prevalencia de obesidad en la poblacién in-
fantil y juvenil espanola, de acuerdo a los re-
sultados del estudio enKid.
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FIGURA 1. Factores determinantes de la
obesidad en la poblacién infantil y juvenil espanola.
Aspectos sociodemograficos.

Mayor prevalencia en varones

Edad 6-13 anos

Bajo nivel instruccion materna

Obesidad

Bajo nivel socioeconémico familiar

Region Sur Canarias

Menor prevalencia en mujeres

Edad < 6 anos y >14 anos

Nivel instruccion materna alto

Obesidad

Nivel socioeconémico familiar alto

Region Norte

Algunos antecedentes de la primera in-
fancia también muestran alguna asociacion
significativa con la distribuciéon de la sobre-
carga ponderal en la poblacién infantil y ju-
venil espanola.

Las tasas de prevalencia de obesidad fue-
ron significativamente mas elevadas en el
colectivo que referia un peso al nacer por en-
cima de los 3.500 g que en los que tuvieron
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un peso al nacer por debajo de 2.500 g, ajus-
tadas por edad y sexo. Los varones entre 2 y
5 afnos que recibieron lactancia materna du-
rante mas de 3 meses presentaron tasas de
prevalencia de obesidad inferiores a las de
los ninos del mismo grupo de edad que no
habian recibido lactancia materna o que la
habian recibido durante un periodo de tiem-
po mas corto.

Entre los estilos de vida analizados, se
observo que a patrtir de los 6 anos, la preva-
lencia de obesidad era mas elevada en los
niflos y jovenes que aportaban mayor pro-
porcion de energia a partir de la ingesta gra-
sa (>40% kcal) en relacion a los que realiza-
ban ingestas porcentuales de grasa mas
bajas. Este hecho se observd también en el
subgrupo femenino entre 14 y 17 afios'2.

En los varones a partir de los 14 afos se
aprecié una diferencia estadisticamente sig-
nificativa en el consumo de productos azuca-
rados, bolleria, embutidos y refrescos azuca-
rados entre los obesos y los no obesos. Las
tasas de prevalencia de obesidad eran mas
elevadas en los chicos con edades entre 6 y
14 afos que consumian con mayor frecuen-
cia embutidos. Se estimé una odds ratio
(OR) de prevalencia de 1,95 en los chicos y
de 1,68 en las chicas que consumian habi-
tualmente mas de 6 bebidas refrescantes
azucaradas a la semana en relacion a los que
consumian 1 0 menos.

La prevalencia de obesidad fue inferior en
los ninos y jovenes ubicados en el cuartil
mas alto de la distribucién de consumo de
frutas y verduras (4 o mas raciones al dia),
con una OR de 0,85 en los chicos y de 0,88
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en las chicas con consumos mas altos de fru-
tas y verduras respecto a los que consumian
1-2 raciones/dia. Los chicos y chicas que re-
alizan un desayuno completo, que incluye
una racion de lacteos, una racién de cereales
y una raciéon de fruta y aportan en torno al
25% de la ingesta energética diaria, expre-
san tasas de obesidad mas bajas que los que
no desayunan o realizan un desayuno in-
completo. La OR de prevalencia de obesidad
fue de 0,31 en los chicos que fraccionaban
en 4 o mas comidas la ingesta diaria respec-
to a los que realizaban 1-2 ingestas'?.

Considerando globalmente el tiempo me-
dio dedicado al desempeno de actividades se-
dentarias cada dia (estudio, TV, ordenador,
videojuegos...), la prevalencia de obesidad
fue mas elevada entre los chicos y chicas que
dedican mayor tiempo a este tipo de activida-
des que en los que dedican menos tiempo
(OR 1,96 en chicos y 1,25 en chicas). La pre-
valencia de obesidad era mas elevada en las
chicas que dedicaban mas de 2 horas diarias
a ver television que en las que dedicaban me-
nos de 1 hora a esta actividad (fig. 2).

La practica deportiva habitual parece de-
sempenar un papel protector, con una OR de
0,96 en las chicas que realizaban practicas
deportivas al menos 2 veces a la semana res-
pecto a las que no practicaban deporte.

En los mayores de 14 afios, la prevalen-
cia de obesidad fue mas elevada en los fu-
madores que en los no fumadores, tanto en
los chicos como en las chicas.

Los resultados del estudio enKid han
puesto de manifiesto que la obesidad en la
poblacion espaiola en edad infantil y juvenil

FIGURA 2. Factores determinantes de la
obesidad en la poblacién infantil y juvenil espanola.
Aspectos relacionados con los estilos de vida.

Peso al nacer > 3.500 g

Ausencia de lactancia materna

Ingesta grasa > 38%

Consumo bolleria, refrescos, embutidos

Obesidad

Consumo frutas y verduras

Actividades sedentarias (> 3 horas TV/dia)

No practica deportiva

Peso al nacer < 3.500 g

Lactancia materna

Ingesta grasa < 35 g

Consumo moderado bolleria, refrescos,
embutidos

Obesidad

Consumo adecuado frutas y verduras

Actividad moderada (< 2 horas TV/dia)

Practica deportiva habitualmente
(< 2 dias)

129



€

OBESIDAD: UN RETO SANITARIO DE NUESTRA CIVILIZACION

esta adquiriendo dimensiones que merecen
una especial atencion, sobre todo los factores
que pueden estar contribuyendo a incremen-
tar el problema y los elementos que pudieran
ayudar a su prevencion.

Estos datos describen que la prevalencia
de obesidad en la actualidad es mas impor-
tante en la poblacion en edad escolar, espe-
cialmente en los anos que preceden al brote
puberal.

Factores determinantes de la obesidad
infantil y juvenil en el estudio enKid
y en otros estudios

Una cuestion que ha suscitado gran interés
es poder determinar en qué medida la obesi-
dad infantil y juvenil esta condicionada por
factores genéticos y ambientales. Los estudios
sobre gemelos y nifos adoptados han eviden-
ciado que los factores genéticos contribuyen
en un porcentaje que se ha estimado entre el
5% y el 50%, aunque todavia no se han iden-
tificado exactamente los genes implicados.

Los genes deben de actuar bien modulan-
do la ingesta o bien el gasto energético y por
tanto aumentan la probabilidad de que la
persona sea obesa o se mantenga delgada.
Los casos de origen genético son raros y en
su mayor parte la obesidad infantil es debida
a factores relacionados con los estilos de
vida, que reflejan el efecto combinado de
factores genéticos, habitos aprendidos en la
familia y las importantes influencias am-
bientales mediatizadas por el colegio y el en-
torno social.

Los estudios que han investigado el impac-
to de los habitos alimentarios y de ejercicio fisi-
co de los padres sobre el riesgo de obesidad en
los ninos, en su mayor parte llevados a cabo en
los EEUU, han constatado la existencia de esti-
los de vida similares entre padres e hijos, espe-
cialmente en los nifios mas pequefos, y que
esta relacion se va debilitando con la edad, ha-
cia la adolescencia'>!’. Las preferencias ali-
mentarias en los ninos son en su mayor parte
adquiridas y aprendidas. De hecho suele existir
una estrecha relacion entre la preocupacion por
la imagen y la practica de dietas de adelgaza-
miento entre las chicas y sus madres'4. Respec-
to al ejercicio fisico, se ha visto en nifios de 4 a
7 anos que la probabilidad de que sean activos
es doble si son hijos de madres activas que los
hijos de madres inactivas; cuando el padre era
activo, la probabilidad de que los nifios fueran
activos aumentaba hasta 3,5 veces, y si ambos
padres eran activos la probabilidad de que el
nino fuera activo se multiplicaba por siete'®. Es
importante considerar el papel de los padres
como modelos que los nifios imitan, y al mis-
mo tiempo, los padres activos facilitan, estimu-
lan y apoyan la actividad fisica de sus hijos.

En el estudio enKid se han detectado di-
ferencias en la prevalencia de obesidad en
funcién del nivel socioeconémico familiar, de
tal manera que la prevalencia es mayor en
los ninos pertenecientes a un entorno socio-
econémico menos favorecido y también se
han apreciado diferencias geograficas, con
una tendencia a mayores tasas de obesidad
hacia el sur. Sin embargo, son los factores
relacionados con los estilos de vida, especial-
mente los habitos alimentarios y la actividad
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fisica, los que condicionan las principales di-
ferencias en la prevalencia de obesidad.

Algunos autores han sugerido que la in-
corporacion de la madre al trabajo activo fue-
ra del hogar podria influir en las tasas de obe-
sidad en la poblacion infantil', tal vez al
inducir cambios en los habitos alimentarios
familiares. En el estudio enKid no se han ob-
servado diferencias significativas en la preva-
lencia de obesidad en funcion de la actividad
laborar materna. En una sociedad compleja
como la actual, en la que la publicidad y los
medios de comunicacion ejercen una gran in-
fluencia en la configuracion de los habitos ali-
mentarios, posiblemente los cambios en los
habitos de alimentacién familiar y en el pa-
trén de consumo de los escolares se extiendan
también a los nticleos familiares en los que la
madre permanece en el hogar.

El fraccionamiento de la ingesta diaria en
varias raciones a lo largo del dia es un tema
controvertido en la actualidad por la frecuen-
cia y la variedad de alimentos que puedan
configurar las raciones entre comidas princi-
pales. En las sociedades desarrolladas parece
una tendencia cada vez mas frecuente el
consumo de pequenas raciones de alta den-
sidad energética entre horas, especialmente
entre los jovenes y adolescentes. También
varios autores han referido una distribucion
ponderal mas favorable en los sujetos que
consumen la racién del desayuno que en los
que no desayunan®. Los resultados del estu-
dio enKid han puesto de manifiesto una me-
nor prevalencia de obesidad en los nifos y
jovenes que habitualmente realizan un ma-
yor namero de tomas a lo largo del dia que
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en los que realizan sélo una o dos comidas
principales; esto es, los que consumen desa-
yuno, comida del mediodia, merienda, cena e
incluso una pequena colaciéon a media mana-
na presentan tasas de prevalencia mas favo-
rables. Incluso mas, la prevalencia de sobre-
carga ponderal es menor cuando el desayuno
se puede calificar como desayuno completo,
esto es, incluye una racion de fruta, lacteos y
un alimento del grupo de los cereales.

Rolland-Cachera®' referia ingestas por-
centuales proteicas mas elevadas en los ni-
fos que tenian un brote adiposo mas tem-
prano. Sin embargo, este hallazgo no ha sido
constatado por otros autores®?. Si parece mas
consensuada la relacién entre mayores apor-
tes de grasas con la dieta?>?* y una preva-
lencia de obesidad mas elevada, hecho que
también ha podido ser constatado por el es-
tudio enKid. Asi se desprende también de
una revision sistematica de la literatura lle-
vada a cabo recientemente®.

En cuanto al perfil alimentario, parece
que los niflos y jovenes obesos consumen
con mayor frecuencia productos de bolleria,
pasteleria industrial y refrescos azucarados;
por otra parte, son evidentes menores apor-
tes de frutas y verduras. Este perfil de con-
sumo observado en el estudio enKid esta en
consonancia con los hallazgos referidos por
otros autores?”2,

Evolucion de la obesidad infantil y juvenil

En la tabla 2 se recoge la prevalencia de
obesidad en la poblacion infantil y adoles-
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TABLA 2. Prevalencia de sobrepeso y obesidad en diferentes paises europeos en poblacion infantil
con edad en torno a los 10 anos
Sobrepeso + obesidad Fecha del Edad/ n.° de
% estudio ninos Fuente referencia

Bélgica 18%* 1992 8-10/348 Guillaume et al, 1JO, 19, S5-S9, 1995

Bulgaria 20% 2000 10/618 Petrova et al, Hygiene and Public H, X1V,
2001

Republica Checa 16% 2000 7-11/3.345 Vignerova, NIPH Prague

Dinamarca 18% 1998 10/319 Nielsen et al. (IOTF/GBD)

Finlandia 13%* 1999 7-12/33.000 Fogelholm, | J Ob, 23, 1262-1268 (1999)

Francia 18% 2000 7-9,9/1.582 Rolland-Cachera et al, Int J Obes Relat Metab
Disord ; 26:1610-6. (2002)

Alemancia 15% 1995 10/2.960 Kromeyer-Hauschild et al. (I0TF/GBD)

Grecia 31% 2000 6-10/1226 Krassas et al, J Ped End Met 14, S1319-
S1326 (2001)

Hungria 18% 19934 10/232 Bellizi

Italia 36% 2001 9/41.149 Caroli et al (I0TF, datos no publicados)

Paises Bajos 14%* 1997 10/~700 Frederiks et al, Arch Dis Child, 82, 107-112
(2000)

Noruega 21% 1996 10/174 Tonstad, M Sivertsen Arch Dis Child 76, 416-
420 (1997)

Polonia 19% 1996-99 10/250 Palczewska et al. (I0TF/GBD)

Portugal 30% 2002-2003 7-10/4.503 Padez et al (Symposium on Childhood
Obesity, Loughborough, UK, December 2003)

Eslovaquia 10% 1995-99 11/635 Babinska, A Bederova et al (I0TF/GBD)

Espana 30% 1998-2000 6-13/970 Serra-Majem, Ribas, Aranceta et al. Med Clin
(Barc) 2003; 121: 725-732

Suecia 18% 2000-01 10/6.700 Marild et al. (IOTF, datos no publicados)

Suiza 16% 1999 9-10/~90 Zimmerman et al, Eur J Clin Nutr, 54, 568-
572 (2000)

Reino Unido 22%* 1998 10/257 Health Survey for England 1999

Yugoslavia 16% 1998 9-10/6.288 Pavlovic et al, P Hinst (I0TF)

*Estimacion a partir de la media y desviacion tipica del indice de masa corporal. Modificado de: IOTF Obesity in Europe Childhood
section http://www.iotf.org/childhood/euappendix.htm
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cente en diferentes paises. Estudios realiza-
dos en EEUU estiman que la prevalencia de
obesidad en algunos grupos de edad de este
colectivo se ha duplicado en relacién a las ta-
sas de los anos 70. En la poblacién adoles-
cente americana se estima un aumento de la
prevalencia del 5%. En un estudio realizado
en Francia, Rolland-Cachera®® estimaba que
la prevalencia de obesidad en los nifios fran-
ceses habia aumentado un 149% entre 1980
y 1996. Ha pasado del 5,1% al 12,7%, utili-
zando como criterio el valor de referencia
para el IMC especifico para cada grupo de
edad y sexo.

El estudio PAIDOS’84%, realizado por los
pediatras espanoles a mediados de la década
de 1980 sobre una muestra aleatoria de am-
bito estatal de entre 6 y 13 afos de edad, es-
timaba una prevalencia del 6,4%. En este es-
tudio se definié la obesidad como un valor
del pliegue tricipital por encima de la media
mas dos desviaciones estandar. En el estudio
enKid, en el ano 2000, se estim6 una preva-
lencia de obesidad en el mismo grupo de
edad del 15,6%. Esta tendencia tan negativa
es similar a la descrita en Francia, Suiza y
otros paises®!.

Un informe elaborado en mayo de 2004
por la International Obesity Task Force
(IOTF) referia que uno de cada 10 nifios en
el mundo presenta sobrepeso; en total se cal-
cula que en torno a 155 millones y entre 30
y 45 millones se clasifican como obesos. En
Europa la prevalencia de obesidad en ninos
y jovenes ha aumentado considerablemente
en las dos ultimas décadas y, en la actuali-
dad, son los paises del sur de Europa los que

presentan las tasas mas altas, con tasas de
sobrecarga ponderal de entre el 20 y el 35%,
frente al 10-20% en los paises nordicos®.

Prevencion de la obesidad infantil

La prevencion de la obesidad debe comen-
zar desde etapas tempranas de la vida. En
esta linea, es importante garantizar un buen
estado nutricional durante el embarazo, no
s6lo en funcion del nivel de salud de la ma-
dre sino también para el futuro del recién na-
cido. La calidad de la alimentacién pericon-
cepcional se ha asociado con una mayor
frecuencia de aparicion de patologias crénicas
en la edad adulta, como diabetes tipo 2 y
obesidad, especialmente en los recién nacidos
de bajo peso®*?4. Por tanto, la alimentacion
durante el primer afio de la vida y a lo largo
de toda la infancia, edad escolar y adolescen-
cia desempena un papel muy importante en
la prevencion y promocion de la salud3®.

La vigilancia y el consejo dietético y nutri-
cional por parte del pediatra deberian prolon-
garse mas alla del primer afio de vida, espe-
cialmente en etapas criticas del desarrollo,
como la edad prepuberal y la adolescencia®>3¢.

Los datos del estudio enKid ponen de
manifiesto que los nifios que ven la televi-
siéon mas de 3 horas a la semana presentan
una mayor prevalencia de obesidad, quiza
porque la cantidad de television y de juegos
de ordenador inducen un menor gasto ener-
gético por sedentarismo, pero también indu-
cen un mayor consumo de snacks de alta
densidad energética y crean necesidades
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sentidas sobre alimentos no necesarios para
un modelo alimentario saludable?®.

Los rasgos caracteristicos de la Dieta Me-
diterranea, con sus diferentes variaciones re-
gionales, permiten configurar el perfil dieté-
tico que puede contribuir a mantener el peso
corporal en limites saludables, con una des-
tacada presencia de frutas, verduras, cerea-
les y legumbres. También debe incorporarse
a la dieta diaria consumos adecuados de car-
nes, pescados, huevos y lacteos, controlando
en su conjunto la ingesta grasa total (<35%
racion energética) y el aporte de acidos gra-
sos saturados (<8%).

Para conseguir un balance energético
adecuado debe estimularse la practica habi-
tual de ejercicio fisico. En las sociedades oc-
cidentales el gasto por actividad fisica ha
disminuido considerablemente en las activi-
dades de la vida cotidiana. Los resultados de
diferentes estudios sugieren que la practica
habitual de ejercicio fisico de intensidad mo-
derada (p. ej., caminar a ritmo agil durante
30 minutos) contribuye a prevenir riesgos
cardiovasculares y también la obesidad®’. Es
importante tener en cuenta que la modifica-
cion de estilos de vida no es un factor aisla-
do, sino que la incorporaciéon de nuevas
practicas positivas en la vida diaria se acom-
pana o induce la puesta en practica de otros
habitos saludables que mejoran el perfil de
conductas vitales en su conjunto. Se ha
puesto en evidencia que las personas que re-
alizan ejercicio fisico con asiduidad realizan
consumos mas elevados de frutas y verduras
y menor ingesta grasa que sus coetaneos se-
dentarios®’.
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La prevencion primaria de la obesidad re-
quiere, por una parte, identificar temprana-
mente a los individuos con sobrecarga pon-
deral o con marcadores genéticos que
permitan detectar individuos susceptibles y,
por otra, el abordaje del problema mediante
estrategias poblacionales?®.

El objetivo de la prevenciéon primaria de
la obesidad es fomentar la adquisiciéon de
habitos alimentarios saludables y estimular
la practica de actividad fisica con el fin de
conseguir mantener el peso corporal y el
grado de adiposidad dentro de los limites
deseables. Las estrategias de prevencion
pueden estar dirigidas a individuos o grupos
de alto riesgo o bien a toda la poblacion. A
nivel comunitario, la prevencién de la obesi-
dad debe apoyarse en dos pilares funda-
mentales:

Educacion nutricional

Deberia incorporarse de manera estructu-
rada en el medio y curriculum escolar, con
implicaciéon de educadores, padres y alum-
nos. Las empresas de restauraciéon colectiva,
fundamentalmente el comedor escolar, y las
actividades de tiempo libre pueden desempe-
nar un papel complementario en este
sentido®®. Son necesarias medidas politicas y
administrativas que favorezcan un entorno
mas facil para la adquisicion de habitos sa-
ludables, por ejemplo, a través de la regula-
cion de oferta alimentaria en los comedores
escolares® o de las estrategias comerciales y
publicitarias de alimentos y bebidas dirigidas
a los mas jovenes?*'.
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TABLA 3.

Estrategias para la prevencion primaria de la obesidad

Promocién de la lactancia materna

Promocion de una alimentacion variada, equilibrada y saludable

Aumento del consumo de frutas, verduras, cereales integrales y legumbres

Moderacién en el consumo de grasas totales

Moderacion en el consumo de alimentos elaborados, dulces y bolleria

Promocion del ejercicio fisico gratificante, arménico y continuado

Promocion de la educacion nutricional en el medio escolar, familiar y comunitario

Sensibilizacion de los agentes sociales y educacion para el consumo

Coherencia ético-cientifica en la publicidad televisiva de alimentos y bebidas

Fuente: Aranceta J. Prevencion de la obesidad. SEA-SEEN-SEEDO-SEMI-SENC-SEMFYC. Obesidad y riesgo cardiovascular.

Rev Esp Nutr Com 2003;9:92-98.

Actividad, fisica

Debe formar parte del modo de vida des-
de la primera infancia, ayudando a mejorar
la relacion con el entorno, conocer el propio
cuerpo, coordinar movimientos y promocio-
nar un buen balance energético. Esta inicia-
tiva personal deberia ir dirigida a la promo-
cion de la salud y en menor medida al
rendimiento deportivo*.

Seria deseable que tanto desde el entorno
escolar como desde el medio comunitario se
potenciara la practica de ejercicio fisico mo-
derado, habilitando espacios seguros y ade-
cuados para la practica deportiva en los re-
cintos docentes y en la comunidad. Esta
medida no es exclusiva de la etapa escolar y
juvenil; por el contrario, seria deseable que
desde las asociaciones ciudadanas e incluso
en el medio laboral se potenciase la realiza-
cion de ejercicio fisico y/o practicas deporti-
vas al menos tres dias a la semana (tabla 3).

Teniendo en cuenta que la edad infantil y
juvenil es una etapa critica en la instaura-
cién y proyeccion de la obesidad en la edad
adulta, seria recomendable plantear a nivel
individual y en los planes de salud acciones
integradas de control de la sobrecarga pon-
deral. No podemos olvidar que, en cierta me-
dida, el mejor tratamiento de la obesidad es
su prevencion.
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Introduccion

La obesidad es un trastorno que afecta a
todas las areas de la vida de un individuo.
La compleja etiopatogenia del trastorno, asi
como la clinica y sus consecuencias, mues-
tran una gran variabilidad entre las personas
que lo sufren. Asi, para comprender las cir-
cunstancias que llevan o siguen a un trastor-
no de obesidad debemos estudiarlo mediante
un enfoque bio-psico-social.

En un principio, existia la idea generaliza-
da de que puesto que los factores psicologi-
cos tenian un papel relevante en el sistema
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obesidad.
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en la Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria del
Servicio de Psiquiatria del Hospital General Universitario Ger-
mans Trias i Pujol.

Es coautora de diversos capitulos y articulos sobre el tema.

de regulacion de la ingesta, podiamos esperar
que en las personas obesas hubiera de forma
generalizada alteraciones psicopatolégicas.
Sin embargo, con el tiempo se ha determina-
do que ésta era una suposicion errénea pues-
to que no se han descrito diferencias impor-
tantes entre las personas obesas y las no
obesas tanto en poblacién general como en
muestras clinicas. Asi, no podemos afirmar
que exista una patologia primaria especifica
de la obesidad como grupo. No obstante, si se
ha descrito que determinados grupos de obe-
SOs presentan una mayor psicopatologia que
los demas. Definir estos grupos y tratarlos de
forma especifica es imprescindible para con-
seguir una mejoria en la patologia primaria y
por consiguiente una mejoria en la propia
evolucién ponderal.

Las alteraciones psicopatologicas relacio-
nadas con la obesidad pueden organizarse
en tres niveles: 1) alteraciones psicopatologi-
cas primarias que constituyen un factor cau-
sal de la obesidad, 2) alteraciones psicopato-
légicas reactivas, que se consideran una
consecuencia de la obesidad y 3) alteracio-
nes psicopatologicas que se desarrollan du-
rante el proceso de reduccion ponderal. En
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este capitulo nos centraremos en la descrip-
cion de los dos primeros niveles.

Alteraciones psicopatologicas primarias
Personalidad

A través de la experiencia clinica no se ha
conseguido determinar una psicopatologia
primaria o etiologica especifica de los pacien-
tes obesos en comparacién con otros enfer-
mos médicos o quirargicos. Sin embargo, si
analizamos las alteraciones psicopatolégicas
primarias que podrian constituir un factor
etiopatogénico en el desarrollo de la obesi-
dad, deberiamos prestar especial atenciéon a
la presencia de posibles trastornos de la per-
sonalidad.

Diversos estudios se han centrado desde
hace mas de treinta afios en la deteccion de
los trastornos de la personalidad mas fre-
cuentes en los pacientes obesos. Muchos de
estos primeros estudios utilizaron muestras
de pacientes con obesidad moérbida, dado
que siempre se la ha asociado con una ma-
yor alteraciéon psicopatologica. Sin embargo,
los resultados obtenidos mostraban claras
discrepancias. Un estudio! revel6 la presen-
cia de trastorno de personalidad claro en un
88% de este tipo de pacientes, siendo los
mas frecuentes los trastornos de tipo pasivo-
dependiente y pasivo-agresivo. En un traba-
jo posterior? los autores hallaron que un
50% de los obesos moérbidos cumplian crite-
rios diagndsticos para mas de un trastorno
de la personalidad y un 21,7% los cumplian

E

para un solo trastorno de personalidad; sin
embargo, los trastornos detectados con ma-
yor frecuencia fueron los del grupo excéntri-
co y dramatico (trastorno histriénico, antiso-
cial y limite). Contrastando con estos
resultados, un estudio de Larsen® indicé que
el 76% de los pacientes estudiados no mos-
traban alteraciéon de la personalidad valora-
ble.

Estudios mas recientes sobre este tema
revelan una clara tendencia a evaluar las al-
teraciones de la personalidad desde un punto
de vista dimensional. En este sentido, un es-
tudio que evaluaba a pacientes obesos me-
diante una escala de temperamento y carac-
ter (TCI)* concluyd que el grado de obesidad
parecia no estar relacionado con una especi-
fica susceptibilidad a presentar trastorno de
la personalidad. El estudio diferenciaba dos
tipos de obesos: los que presentaban trastor-
no por atracén (TA) (que se describira con
detalle mas adelante) y los obesos sin TA. A
pesar de que en términos generales los dos
grupos mostraban un perfil de personalidad
similar, los pacientes con TA presentaban
una menor capacidad de autogobierno que
los obesos sin TA. Otro estudio que trataba
de relacionar la gravedad de la obesidad y
las dimensiones de personalidad en una
muestra de hombres y mujeres obesos® con-
cluy6 que el indice de masa corporal (IMC)
estaba asociado con un potencial peor ajuste
entre las mujeres y un potencial mejor ajuste
entre los varones. Estos resultados, concor-
dantes con los de otros estudios recientes,
sugieren que no puede tenerse s6lo en cuen-
ta el grado de obesidad para anticipar que
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los pacientes pueden tener un mayor grado
de psicopatologia. Uno de los estudios mas
recientes sobre la personalidad en pacientes
obesos indicaba que si estudiamos la psico-
patologia de la personalidad de forma cate-
gorial, es decir, valorando si existe 0 no
diagnostico de la personalidad, podemos ha-
blar de una dicotomia entre obesos que pre-
sentan atracones y los obesos que no los
presentan; éstos Gltimos muestran significa-
tivamente menos trastornos de la personali-
dad que los primeros®.

Patologia afectiva

La patologia depresiva primara no suele
ser un factor causal de obesidad, dado que la
mayoria de los cuadros depresivos de inten-
sidad valorable cursan con pérdida de apeti-
to. Sin embargo, la denominada depresion
atipica se distingue por ser un sindrome de-
presivo primario con presencia de hipersom-
nia diurna discreta e hiperorexia con tenden-
cia a la ingesta excesiva, sobre todo de
hidratos de carbono. Este tipo de depresion
suele comportar un aumento discreto de
peso, si bien en los casos en los que se pro-
longa durante mucho tiempo este aumento
de peso puede llegar a ser importante. Te-
niendo en cuenta que algunos farmacos anti-
depresivos se asocian a un aumento de peso
(inhibidores de la aminooxidasa, heterocicli-
cos), en los casos de depresion atipica seria
aconsejable emplear farmacos antidepresivos
sin este efecto, es decir, inhibidores selecti-
vos de la recaptacion de serotonina.

E

En términos generales se ha asociado la
bipolaridad y los trastornos de la conducta
alimentaria, en particular la bulimia y el
trastorno bipolar tipo II, aunque en estos ca-
sos el trastorno alimentario raramente llega
a cumplir los criterios necesarios para un
trastorno especifico de la conducta alimenta-
ria. Durante los tltimos anos se han realiza-
do estudios para determinar la prevalencia
de obesidad en pacientes bipolares que sena-
lan una clara asociacion entre estas dos con-
diciones clinicas”!°. Se han descrito varios
factores causales de esta asociaciéon. Algu-
nos de los senialados son la comorbilidad de
trastorno por atracén o alteracién en general
de los habitos alimentarios en los pacientes
bipolares y la utilizacién de farmacos eutimi-
zantes o antipsicoticos que cursan con acu-
sado aumento de peso o del apetito.

Trastorno por atracon

Descripcion del BED

Este apartado merece especial atencion
puesto que, como ya hemos sefnalado en
apartados anteriores, existe una estrecha re-
lacién entre lo que denominamos trastorno
por atracon y la obesidad. Stunkard!! descri-
bié en una muestra de pacientes obesos un
sindrome caracterizado por la presencia de
atracones. Desde entonces, y en especial
desde hace una década, la idea de que los
obesos con atracones eran diferentes a los
obesos sin atracones ha suscitado un gran
interés desde un punto de vista clinico y de
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investigacion. Este aumento del interés en el
tema surgi6 cuando en el Apéndice B de cri-
terios y ejes propuestos para estudios poste-
riores del DSM-IV'? aparecieron los criterios
diagnosticos del llamado Trastorno por Atra-
con (TA), como un trastorno de la conducta
alimentaria no especificado.

Segtin el DSM IV un atracén se caracteri-
za por ingesta, en un periodo corto de tiem-
po, de una cantidad de comida definitiva-
mente superior a la que la mayoria de la
gente podria consumir en el mismo tiempo y
circunstancias similares, y va acompanado
de sensacion de pérdida de control sobre la
ingesta durante el episodio en cuanto a qué
o cuanto se esta comiendo. Estos dos crite-
rios (una gran cantidad de comida objetiva y
pérdida de control) son necesarios para po-
der considerar que estamos hablando de un
atracén objetivo. Los atracones son caracte-
risticos de la bulimia nerviosa (BN); la dife-
rencia basica entre la BN y el TA es que la
primera se caracteriza también por conductas
compensatorias para evitar el aumento de
peso que puede producir el comer de forma
descontrolada ya sean purgativas (vomito
autoinducido, abuso de laxantes o diuréti-
cos) o no purgativas (p.ej., ejercicio fisico
extremo), mientras que en el TA no existen
este tipo de conductas compensatorias. El TA
debe ser diagnosticado cuando existe una
frecuencia determinada de atracones (al me-
nos dos dias a la semana) durante un perio-
do de tiempo determinado (al menos 6 me-
ses) y va acompanado de indicadores
conductuales de pérdida de control (ingesta
rapida, comer hasta sentirse desagradable-
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mente lleno, comer a solas para esconder su
voracidad) y claro malestar y sensaciéon de
culpa a causa de los atracones.

A pesar de que la definiciéon de atracén
parece suficientemente clara para distinguir-
lo de otras formas de alteracion de la inges-
ta, como la sobreingesta desestructurada, ca-
racteristica de mucha gente con sobrepeso,
cuando en la practica aplicamos los criterios
diagnosticos surgen con frecuencia dudas
sobre como clasificar determinados casos. El
problema no radica en la definiciéon de atra-
con, sino en nuestra capacidad de diferenciar
las formas de sobreingesta. En la actualidad
no existen soluciones para estos problemas,
pero debemos ser conscientes de ellos.

Aspectos clinicos

El TA esta relacionado con la obesidad y
es un problema habitual en los obesos que
buscan tratamiento, aunque la direccion de
esta relacion no esta clara. A menudo se ha
considerado que la presencia del TA es la
consecuencia de seguir dieta y conductas
restrictivas. Seglin este modelo explicativo
de la bulimia nerviosa, una restriccion dieté-
tica prolongada alteraria los sistemas de re-
gulacion de la ingesta y de la saciedad con-
duciendo a los episodios de ingesta masiva
de comida. En el caso de los pacientes obe-
sos, sin embargo, cerca de la mitad refiere
haber iniciado los episodios de atracones an-
tes o al mismo tiempo que iniciaron la pri-
mera dieta.

Diversos estudios experimentales y clini-
cos han demostrado que existen claras dife-
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rencias entre los pacientes obesos con y sin
TA'>14, Los estudios de laboratorio ponen de
manifiesto que las personas con TA consu-
men mas calorias tanto en los atracones
como en las comidas normales que las per-
sonas obesas sin TA. Asimismo, las perso-
nas con TA muestran una ingesta en general
mas cadtica y mayores grados de psicopato-
logia alimentaria'+e.

Los estudios sobre patologia comérbida
han senalado diferencias evidentes entre
obesos con TA y sin TA. Tanto las muestras
comunitarias de individuos con TA como las
de los que buscaban tratamiento, compara-
dos con individuos obesos sin TA, han mos-
trado grados mas altos de comorbilidad psi-
quiatrica'™®. Estudios comparativos de
prevalencia de psicopatologia afectiva reve-
lan que hasta un 50% de los obesos con TA
presentan episodios depresivos mayores,
mientras que en los obesos sin TA no llega a
superar el 25%! 20, Otros estudios senalan
que la diferencia entre las tasas de patologia
depresiva entre los dos grupos de obesos es
alun mayor y que los pacientes con TA tienen
tres veces mas probabilidad que los pacien-
tes obesos sin TA de sufrir depresion ma-
yor?.También se han detectado diferencias
respecto a la prevalencia de trastornos ansio-
sos como el trastorno de panico'®. Asimismo,
se ha observado que los obesos con TA pre-
sentan mayor prevalencia a lo largo de la
vida de abuso de alcohol y sustancias que
los grupos de pacientes obesos sin TA, aun-
que estas diferencias podrian radicar en la
presencia de trastorno de la personalidad. En
este sentido, diversos estudios de comorbili-
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dad del Eje II han sefialado que los pacientes
obesos con TA presentan una mayor tasa de
trastornos de la personalidad de tipo evitati-
vo, histriénico y limite que los controles obe-
Sos sin TA20-22,

Teniendo en cuenta que se ha considera-
do el TA como una forma de bulimia nervio-
sa de menor gravedad, los estudios compa-
rativos entre pacientes con TA y BN no
purgativa han senalado que los pacientes
con TA inician los atracones con menor
edad, presentan significativamente menor
ansiedad y preocupacion por su conducta ali-
mentaria, menor preocupacién por el sobre-
peso y mejor autovaloraciéon y adaptacion
social que los pacientes con BN?3,

Los estudios comparativos de psicopato-
logia comérbida entre obesos con TA y con
BN no purgativa han aportado resultados
contradictorios, asi como en un estudio so-
bre pacientes con BN y obesas con TA, se
demostr6 una mayor prevalencia de trastor-
nos de la personalidad y de sintomatologia
depresiva y ansiosa en el grupo de
bulimicas®. Sin embargo, un estudio con po-
blacién no clinica de obesas con TA o BN
purgativa y no purgativa no senal6 diferen-
cias significativas en el grado de preocupa-
cion por el peso y la figura ni en la prevalen-
cia de trastornos psiquiatricos comorbidos?4.

Epidemiologia del TA

A pesar de que se trata de un tema relati-
vamente reciente, se han realizado diversos
estudios para determinar la prevalencia del
TA con resultados dispares. En dos estudios
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conducidos por el mismo autor?>?° se halld
una prevalencia de TA en poblacién general
de un 3% y posteriormente de un 2%. Otros
estudios realizados en poblaciéon femenina
de diversos paises han senalado cifras simi-
lares o inferiores?”-*°. En cuanto a la distri-
bucién por sexos, no hay un acuerdo general
sobre la predominancia del cuadro en muje-
res'2.

Las limitaciones de los datos obtenidos
cuando se utilizan cuestionarios autoadmi-
nistrados ya fueron observados en los estu-
dios realizados en bulimia nerviosa. Las pre-
guntas para valorar la presencia de
sobreingesta pueden dar lugar a respuestas
falsamente positivas, por lo que es recomen-
dable utilizar entrevistas semiestructuradas,
aunque no siempre se consigue salvar las di-
ficultades para clasificar algunos casos®'-32,

Esta claro que gran ntimero de pacientes
obesos presenta conductas de sobreingesta
y/0 atracones, pero cuando se aplican los cri-
terios diagnosticos del DSM-1V para el TA, la
tasa de prevalencia disminuye significativa-
mente.

En conclusion, se puede afirmar que el
TA es mas frecuente que la BN, que la dife-
rencia de prevalencia entre géneros es me-
nos pronunciada que en la BN y que en tér-
minos relativos hay menos mujeres que lo
sufren comparado con la BN.

Curso del TA

Los estudios sobre la evolucién a corto
plazo del TA parecen indicar que ésta suele
ser favorable, aunque esto no es un factor

E

predictivo del curso a medio o largo plazo.
En el estudio de Cachelin®® realizado en po-
blacién general, con una muestra de mujeres
con sobrepeso, se estudié su evolucion a tres
y seis meses. Se detectdé una tasa muy im-
portante de abandonos, y no se pudieron de-
terminar factores predectivos de evolucioén ni
diferencias significativas entre las que reci-
bieron tratamiento y las que no. Al final del
estudio, aproximadamente la mitad de la
muestra seguia cumpliendo criterios diag-
noésticos de TA y la otra mitad presentaba un
sindrome parcial. Sin embargo, la mejoria
presentada por esta segunda mitad no puede
generalizarse por tratarse de una muestra no
clinica, con lo que sus caracteristicas en
cuanto a una menor comorbilidad podrian
explicar los resultados favorables.

En un estudio realizado por Fairburn3* se
compard la evoluciéon a cinco anos de dos
muestras comunitarias de BN y TA. A pesar
de que ambas muestras presentaban una
frecuencia similar de atracones al inicio del
estudio, su evolucion fue muy distinta. A lo
largo de los cinco afios, el TA se mostraba
como un cuadro mas inestable que la BN,
con tendencia a la remisién total o parcial
espontanea y al aumento ponderal no rela-
cionado con los atracones.

El tnico estudio evolutivo a medio plazo
realizado con pacientes tras tratamiento3®
valor6 el curso de mujeres con TA después
de seis anos. A pesar de que el 80% no pre-
sentaba un trastorno de la conducta alimen-
taria valorable al final del estudio, no se ob-
servé una disminucion ponderal a pesar de
la reduccién en los atracones.
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Tratamiento del TA

En el tratamiento de los pacientes obesos
con TA deben considerarse diversos obijeti-
vos terapéuticos, entre ellos la interrupcion
de los atracones, mejorar el estado de salud
y reducir el malestar psicologico. Existen va-
rias aproximaciones terapéuticas principales
para el tratamiento del TA: la terapia cogniti-
vo-conductual, la terapia interpersonal y la
terapia conductual dialéctica.Todas ellas pro-
vienen de tratamientos que se mostraron efi-
caces en la BN y que posteriormente se utili-
zaron en el tratamiento del TA.

Tratamientos psicologicos y conductuales
del TA

La terapia cognitivo-conductual (TCC)
para el TA fue adaptada del tratamiento di-
sefiado por Fairburn®. El tratamiento esta
centrado en establecer pautas alimentarias
correctas y saludables, hacer un registro de-
tallado de las ingestas realizadas durante el
dia, desarrollo de habilidades de solucion de
problemas y prevencioén de recaidas. En este
abordaje cobra mas importancia la normali-
zacion de la ingesta que la propia pérdida de
peso. Diversos estudios han senalado que
efectivamente mediante la TCC se obtenia
una reduccién de los atracones significativa-
mente mayor que la que se obtenia en los
grupos sin tratamiento, aunque el porcentaje
de reduccién de los atracones variaba de for-
ma importante entre estudios®” . A pesar de
que la reduccién de los atracones era habi-
tual en todos los estudios, sélo la mitad de
los pacientes conseguian alcanzar una absti-

nencia total de atracones®®, aunque en un
estudio posterior se hall6 una tasa de absti-
nencia mayor4.

En un reciente estudio que comparaba la
eficacia de las técnicas cognitivas con la de
las técnicas conductuales en el tratamiento
del TA en pacientes obesos con y sin TA se
hallaron resultados diferentes en cuanto a la
reduccion de los atracones y la reduccion de
peso. A los seis meses de seguimiento, la te-
rapia cognitiva resultaba mas eficaz que la
conductual por lo que se refiere a la absti-
nencia de atracones, pero la terapia conduc-
tual conseguia una mayor pérdida de peso*!.

La terapia interpersonal (TIP)% es bien
conocida como abordaje terapéutico en la
BN. Su aplicacién en los sujetos con TA se
basa en que el atracon podria venir determi-
nado por afectos negativos asociados a pro-
blemas interpersonales. Se ha puesto de ma-
nifiesto que un abordaje adecuado en este
tipo de pacientes es eficaz porque potencia el
desarrollo de habilidades en las relaciones
sociales y de estrategias adaptativas para
afrontar problemas interpersonales sociales.
Los estudios comparativos entre TIP y TCC
han mostrado resultados similares. Los dos
tratamientos reducian la tasa de atracones
de forma significativa respecto al grupo que
permanecia en lista de espera, aunque esta
mejoria disminuia al cabo de un afo. Resulta
interesate que, a pesar de que la TIP no se
centre en el control de la ingesta y que la
TCC no se centra en la mejoria del funciona-
miento interpersonal, ambos tratamientos
conseguian resultados similares en estas dos
areas.

145



€

OBESIDAD: UN RETO SANITARIO DE NUESTRA CIVILIZACION

Terapia conductual dialéctica (TCD)

Estudios recientes han sefialado que los
estados emocionales negativos pueden tener
un papel importante en la aparicion de atra-
cones en pacientes con TA* 44, La TCD tiene
como objetivo regular la emocion y ha resul-
tado eficaz como tratamiento del trastorno li-
mite de la personalidad. A través de varios
estudios se ha demostrado que la TCD es un
abordaje terapéutico prometedor> 4, aunque
no existen estudios que hayan valoradao su
eficacia a largo plazo.

Tratamientos del TA basados en la dieta

Este tipo de abordajes terapéuticos cen-
tran su estrategia en conseguir una pérdida
de peso y la reduccion de los atracones que-
da en un segundo término. Utilizan técnicas
conductuales tipicas de la TCC, pero no para
evitar la aparicion de los atracones sino para
aumentar el gasto metabdlico y reducir la in-
gesta de calorias. Un estudio reciente ha de-
mostrado que los sujetos con TA se benefi-
cian tanto como los obesos sin TA de este
tipo de intervencion*’, consiguiendo una pér-
dida de peso significativa durante el trata-
miento. A pesar de que la mayoria de los su-
jetos de ambos grupos recuperaban tres
cuartas partes del peso perdido, lo cierto es
el que el grupo con TA habia reducido signi-
ficativamente la frecuencia de los atracones
un afio mas tarde. De este modo, se concluia
que las técnicas cognitivo-conductuales para
el TA no ofrecian una mayor eficacia para
este tipo de pacientes.

En resumen, las diversas aproximaciones
al tratamiento del TA consiguen buenos re-

sultados en la reduccién de los atracones,
sobre todo a corto plazo, pero estos buenos
resultados no van acompanados de una efi-
cacia en cuanto a la pérdida de peso.

Tratamiento_farmacologico del TA

En los tltimos anos se han realizado va-
rios estudios sobre la combinacion de la psi-
coterapia y el tratamiento farmacoldgico en
el TA. En base a la similitud entre el TA y la
BN tanto en cuanto a la presencia de atraco-
nes como a la presencia de comorbilidad, los
farmacos empleados en el tratamiento del TA
son los que se han mostrado eficaces en la
BN, es decir, inhibidores selectivos de la re-
captacion de serotonina (ISRS), antidepresi-
vos triciclicos, anorexigenos serotoninérgi-
COs y antagonistas opiaceos.

En estudios controlados que comparaban
la eficacia de la TCC y el tratamiento far-
macolégico se demostré que la TCC era sig-
nificativamente superior al tratamiento far-
macolégico solo, ya fuera fluoxetina o
fluvoxamina, y que ademas no mejoraba la
eficacia de la TCC en la reduccién de atraco-
nes cuando se combinaban*®* #°. Sin embar-
g0, la medicaciéon antidepresiva puede au-
mentar la pérdida de peso mas alla de lo que
consigue la TCC por si sola. En un estudio
utilizando desipramina y programa conduc-
tual de pérdida de peso en pacientes con TA
que habian seguido TCC, Agras et al.*® cons-
tataron que el grupo tratado con desipramina
perdié significativamente mas peso durante
el tratamiento y el seguimiento. Demostraron
asimismo que los pacientes que habian deja-
do de presentar atracones perdian significa-
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tivamente mas peso que los que no estaban
abstinentes, independientemente del trata-
miento que recibieran.

Recientemente y tras haberse observado
que los pacientes epilépticos tratados con to-
piramato mostraban una pérdida de apetito y
reducciéon ponderal, se han realizado estu-
dios abiertos con topiramato tanto en la BN
como en el TA. Los resultados obtenidos pa-
recen satisfactorios y se confirmaron en un
estudio controlado con placebo en el que se
demostr6 una reduccion muy acusada del
numero de atracones y pérdida ponderal sos-
tenida también a largo plazo®. Si bien se ne-
cesitan mas estudios controlados, asi como
prospectivos, los datos iniciales son prome-
tedores en cuanto a la efectividad del topira-
mato en el tratamiento del TA, no solamente
en lo que respecta a los sintomas de descon-
trol de la conducta alimentaria, sino también
para el control de otras alteraciones impulsi-
vas y afectivas.

Reacciones psicopatologicas reactivas
Estigmas de la obesidad

Las personas con obesidad sufren una
continua discriminacion desde la infancia y a
lo largo de toda su vida en las principales
areas. La etapa de la escuela resulta espe-
cialmente dura; los nifios obesos son margi-
nados por sus companeros y son objeto de
burlas y de rechazo en cuanto a relaciones
de amistad, académicas, deportivas o ludi-
cas.

E

Durante la edad adulta siguen experi-
mentando vivencias de discriminacién. En el
ambito laboral es habitual que las personas
con obesidad, comparadas con personas nor-
moponderales, reciban menos promocioén o
incluso cobren sueldos mas bajos por de-
sempanar el mismo cargo®'. Desde un punto
de vista sociolaboral se les considera poco
trabajadores, con poca capacidad para el sa-
crificio, con trato desagradable y suelen ser
contratados para desempenar empleos que
no impliquen estar de cara al ptblico. Inclu-
so en el area sanitaria son tratados con re-
chazo y repulsa por parte de médicos y en-
fermeras por su aspecto fisico y por los
prejuicios que se tienen respecto a su estruc-
tura de personalidad®. Se ha llegado a des-
cribir que muchas mujeres obesas dejan de
acudir a sus revisiones ginecoldgicas o prue-
bas mamarias a causa de su sobrepeso.

Algunos estudios han sefialado que en el
ambito familiar los hijos obesos son discri-
minados por sus propios padres respecto a
los hijos con normopeso; estos padres reali-
zarian menos inversiones para la formacion
de los primeros que para la de los segundos.

Consecuencias psicologicas de la obesidad

No existen muchos datos sobre las conse-
cuencias psicolégicas de la obesidad, aunque
los estudios realizados apuntan a que éstas
son mucho menores de lo que podriamos
imaginar. La impresién clinica hace pensar
que los obesos, que sufren una intensa pre-
sién social negativa anadida a las repercu-
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siones fisicas que conlleva el cuadro clinico,
deberian presentar un gran sufrimiento en
forma de sentimientos de culpa o vergiienza.
Sin embargo, los estudios que han compara-
do grupos de obesos y de no obesos en
cuanto a variables psicoldgicas no han halla-
do diferencias valorables entre ambos gru-
pos en cuanto a la presencia de psicopatolo-
gia depresiva y ansiosa. La investigacion en
este campo no deberia centrarse en si los
obesos como grupo homogéneo presentan
un mayor malestar psicolégico, sino en qué
obesos lo presentan. En este sentido, tal
como sefalabamos anteriormente, existe un
grupo de obesos cualitativamente diferente
de los demas en cuanto a una mayor comor-
bilidad psiquiatrica, que es el de los pacien-
tes obesos con TA. Asismismo, deberian
identificarse otros factores de riesgo que pu-
dieran determinar qué pacientes con obesi-
dad tienen mas probablidad de suftrir patolo-
gia afectiva a lo largo de la vida.

Obesidad e imagen corporal

Los bajos indices de alteracién psicopato-
logica detectados en la esfera afectiva con-
trastan con el rechazo manifiesto a su ima-
gen corporal que tienen muchos pacientes
obesos. La obesidad es vista como algo fisi-
camente desagradable y, por tanto, muchas
personas con sobrepeso pueden desarrollar
una imagen corporal negativa. Se ha detecta-
do que los pacientes obesos difieren de los
no obesos en cuanto a variables psicoldgicas
referidas a la imagen corporal. La insatisfac-
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cién corporal aumenta con el grado de obesi-
dad. Existe la actitud generalizada, incluso
entre los profesionales de la salud mental, en
el sentido de que es normal que los pacientes
obesos tengan una imagen corporal negativa
dado que sus preocupaciones por su aparien-
cia estan justificadas. Sin embargo, el dete-
rioro de la imagen corporal en los obesos no
se limita a estar insatisfecho por su aspecto
fisico; algunos creen que su apariencia prue-
ba que no son validas como personas y de-
sarrollan conductas de evitaciéon a causa de
su sobrepeso.

La experiencia clinica indica que el recha-
zo de la imagen corporal no es generalizado
entre los obesos; los obesos sanos emocio-
nalmente no presentan esta alteracion. El de-
sarrollo de una imagen corporal negativa en
la edad adulta se ha asociado con el hecho
de haber presentado sobrepeso en la infancia
o la adolescencia, etapas en las que la perso-
na es mas vulnerable a comentarios negati-
vos y burlas sobre su aspecto fisico. Sin em-
bargo, no se ha conseguido identificar
factores claros que puedan predecir la apari-
ciéon de una imagen corporal negativa. Las
vivencias negativas son mas que frecuentes
en la vida de las personas con obesidad. Sin
embargo, un buen afrontamiento de estas si-
tuaciones, que incluiria negarse a esconder
el cuerpo, entender las bromas como una li-
mitacion del que las hace y aceptarse y valo-
rarse uno mismo, predicen un mejor ajuste®.

En términos generales, los pacientes obe-
Sos que inician un tratamiento para perder
peso lo hacen con la intencién de mejorar la
autoestima y su imagen corporal mas que
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por problemas de salud. Lo cierto es que
cuando consiguen una pérdida ponderal,
aunque sea discreta, mejora su autoestima y
su imagen corporal.

Obesidad y calidad de vida

La obesidad en la poblaciéon general com-
porta una disminucion del funcionamiento
fisico, aunque no necesariamente acompana-
do de una disminucién del funcionamiento
social o psicologico.

La calidad de vida de los pacientes que
buscan ayuda por su obesidad puede estar
mas o menos afectada en funcién de factores
como la comorbilidad psiquiatrica, grado de
obesidad y presencia de patrén alimentario
anormal (p.ej., presencia de atracones). La
pérdida de peso suele producir una mejoria
en todas las dimensiones de la calidad de
vida (fisica, psicoldgica y social), pero esta
mejoria puede disminuir con el tiempo aun-
que se mantenga la pérdida de peso®*.

Conclusiones

La obesidad es un trastorno con etiopato-
genia multifactorial cuya valoracién y abor-
daje terapéutico deberia realizarse siempre
con un enfoque bio-psico-social. Ante el pa-
ciente obeso el clinico tiene que evaluar sis-
tematicamente qué aspectos psicopatolégicos
estan presentes y que han podido influir en
el inicio y mantenimiento del cuadro, asi
como las alteraciones psicopatoldgicas que

E

han surgido secundariamente al desarrollo
de la obesidad. La identificacién de la exis-
tencia de un TA subyacente es especialmente
importante, dado no solamente la mayor co-
morbilidad psiquiatrica que estos pacientes
plantean, sino también por el abordaje tera-
péutico especifico que necesitan.
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Introduccion

La prevalencia de obesidad en el mundo
esta aumentando a pasos de gigante. Asi, ha-
blando en términos de salud publica, la obesi-
dad esta desplazando a la desnutricién como
problema nutricional prioritario a nivel mun-
dial. Esto es cierto tanto para poblaciéon adulta
como para la infantil. Segtin el ultimo informe
de la Organizacién Mundial de la Salud, pu-
blicado en el afio 2002, se estima que en el
mundo hay actualmente mas de mil millones
de personas con sobrepeso, entre los que 300
millones pueden considerarse ya obesos!. De
éstos, alrededor de 500.000 mueren cada ano
en Europa y Estados Unidos de América de
enfermedades relacionadas con la obesidad,
especialmente de enfermedades metabdlicas

Especialista en Endocrinologia. Jefe de la Unidad de Obesidad
Morbida del Hospital Universitario Germans Trias i Pujol de
Badalona. Autor de numerosas publicaciones en revistas na-
cionales e internacionales y de diversos libros y capitulos de li-
bro sobre endocrinologia y obesidad. Ha sido Vice-Presidente
de la Sociedad Espariola para el Estudio de la Obesidad (1990-
1999) y Presidente de la European Association for the Study
of Obesity (2000-2003). Al mismo tiempo fue Vice-Presidente
de la International Association for the Study of Obesity.

(diabetes, dislipemia, etc.) y cardiovasculares
(hipertension arterial, cardiopatia isquémica y
enfermedad cerebrovascular).

Si no se hace nada en contra, y a la vista
de la tendencia imparable hasta ahora al alza
en la prevalencia de la obesidad, es muy pro-
bable que en el ano 2025, dentro de tan sélo
20 anos, esta prevalencia se haya doblado y
la cifra de obesos en el mundo sea de 600
millones de personas.

La constatacion de estas alarmantes ci-
fras ha estimulado, por un lado, la curiosi-
dad cientifica para investigar las causas de
esta enfermedad y buscar métodos eficaces
de tratamiento. Por el otro ha provocado
alarma entre los responsables de la politica
sanitaria tanto a nivel local como global.
Esta epidemia de obesidad ha pillado despre-
venidos a todos, cientificos y politicos, en-
contrandonos, stbitamente, con un proble-
ma de enormes dimensiones y de graves
consecuencias tanto en términos de salud
como de coste econdmico.

Esta claro que, paralelamente a la buas-
queda de métodos de tratamiento eficaces
que permitan mejorar la situacién clinica de
los obesos, hay que disenar e implementar
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medidas de prevencion eficaces que faciliten
el control de esta epidemia. De lo contrario,
en pocos anos no habra gobierno ni pais, por
rico que sea, que pueda, econémicamente,
soportar los costes sanitarios derivados de la
obesidad.

La causa principal que explica este incre-
mento en la prevalencia de obesidad es la
modificacion del estilo de vida que se ha
producido en los tltimos anos como resulta-
do de lo que hemos dado en llamar civiliza-
cion. La especie humana, ha aprendido a de-
sarrollar la tecnologia y el resultado ha sido
la mecanizacion de casi todos los trabajos y
el desarrollo industrial de alimentos cada vez
mas sabrosos y atractivos. En otras pala-
bras, estamos inmersos en lo que se ha lla-
mado un ambiente to6xico que propicia por
un lado un facil acceso a alimentos muy ri-
cos en energia y por el otro el sedentarismo
obligado.

El sector de poblacion mas vulnerable a
este ambiente toxico son los nifos, y la in-
dustria del ocio y de la alimentacién lo saben
y disefian campafas publicitarias muy atrac-
tivas encaminadas a fomentar el consumo de
alimentos irresistiblemente apetitosos y alta-
mente energéticos con un elevado contenido
en grasa, casi siempre saturada, asi como el
consumo excesivo de television, juegos elec-
tronicos, ordenadores, videoconsolas etc.
Datos de encuestas recientes demuestran
como en comparacion con datos del afio
1980, se ha doblado el ntimero de personas
que comen fuera de su casa, multiplicindose
por tres la utilizacion de lo que se considera
«fast-food» a la hora de comer. El consumo

E

de bolleria industrial se ha duplicado y el vo-
[umen de las raciones de patatas fritas y de
refrescos que sirven en los establecimientos
de comida rapida se ha multiplicado por dos
y por tres, respectivamente. Como conse-
cuencia, el consumo de grasa (y por tanto el
de energia) en el mundo ha aumentado, so-
bre todo en Europa y en Estados Unidos (fig.
1)2. Paralelamente a este fendmeno, el na-
mero de escolares que siguen con regulari-
dad la clase de gimnasia en las escuelas se
ha reducido a casi la mitad. El resultado de
ambas acciones esta clarisimo: un desequili-
brio de la balanza energética hacia un ingre-
So energético excesivo.

No es de extranar, pues, que la prevalen-
cia de obesidad infantil est¢ aumentando a
gran velocidad en todos los paises. En Espa-
fa, por ejemplo, hemos pasado en pocos
afnos de una prevalencia de obesidad de alre-
dedor del 10% a mas del 16% de la pobla-
cion infantil®.

El problema es tan preocupante que en el
informe de salud mundial de la Organizacién
Mundial de la Salud, publicado en el afo
2002, se identifican diez riesgos globales en
términos de carga de enfermedad que cau-
san. De estos diez, cuatro estan relacionados
con cambios deletéreos en el estilo de vida:
hipercolesterolemia, consumo excesivo de al-
cohol, hipertension arterial y obesidad.

Ante esta tendencia esta claro que, para-
lelamente al tratamiento de los que ya son
obesos, hay que poner en marcha, sin mas
dilacién, estrategias de prevencion que per-
mitan invertir el sentido ascendente de la
evolucion de la prevalencia de la obesidad en
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Figura1l. Consumo de grasa en el mundo (modificado de la referencia 2)
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el mundo. Prevenir la obesidad es importan- | e La proporcion de poblaciéon con sobrepeso

te por varias razones:

e En primer lugar por las propias caracte-
risticas de la obesidad, enfermedad croéni-

ca que se establece insidiosamente a lo |

largo del tiempo y cuyo tratamiento es di-
ficil, con resultados escasos a largo plazo.
e Las consecuencias que la obesidad com-
porta para la salud (enfermedad cardio-
vascular y metabdlica) son el resultado
del estrés fisico y metabodlico durante lar-
go tiempo y podrian no ser totalmente re-

u obesidad en los paises desarrollados es
tan alta que no hay ningtin pais con sufi-
cientes recursos econdémicos para poder
ofrecer tratamiento a todos los afectados.
En los paises de economia emergente, los
€scasos recursos sanitarios quedarian ra-
pidamente agotados por la necesidad de
aplicar métodos caros y tecnolégicamente
avanzados para tratar la obesidad y otras
enfermedades no transmisibles.

versibles con la pérdida de peso. Asi, es | Niveles de prevencion y responsables
posible que una diabetes tipo 2 secunda- | de los mismos

ria a la obesidad sea definitiva aunque re-
vierta ésta, una vez establecida la lesion

Los niveles clasicos de prevencion primaria,

permanente de la célula 3 pancreatica. secundaria y terciaria suelen crear confusion
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entre los clinicos y, en el caso de Ia obesidad,
podrian ser poco operativos. Estos niveles fue-
ron inicialmente disefiados para enfermedades
agudas con una causa identificable, pero son
dificilmente aplicables en casos de enfermeda-
des crénicas de origen complejo, como es el
caso de la obesidad. Por ejemplo, no esta claro
si la prevencion primaria se refiere a evitar que
los individuos con sobrepeso se vuelvan obe-
S0s 0 si esto seria prevencion secundaria. Es
por ello que en los tltimo afios ha ido surgien-
do un nuevo concepto de niveles de prevencion
mas adecuado a enfermedades crénicas de ori-
gen complejo*. Asi, actualmente preferimos ha-
blar de tres ambitos de prevencion distintos:
prevencion universal, prevencion selectiva y
prevencion por objetivos (tabla 1).

Prevencion universal

Dirigida a toda la poblacién en general y
encaminada a evitar la aparicion de nuevos
casos de obesidad a nivel global. Es decir, es-
tariamos dentro del ambito de la salud publi-
ca, con el objetivo de disminuir la incidencia
de obesidad. Este nivel de prevencién deberia
ser de responsabilidad multiple, desde diver-
sos ambitos de la Administracion, la educa-
cion, la industria alimentaria, los medios de
comunicacion, la escuela y la familia y otros.

Prevencion selectiva

Se trata de aquellas medidas de preven-
cion dirigidas a evitar la obesidad en los

E

subgrupos de poblacién con un riesgo supe-
rior a la media de desarrollar obesidad. Asi,
grupos de profesiones sedentarias, poblacion
con determinadas caracteristicas raciales,
grupos en situaciones biologicas de riesgo
(embarazadas, menopausicas, etc.). En este
nivel preventivo deben participar, aparte de
los responsables de la politica sanitaria (Ad-
ministraciéon estatal y autondmica, catedras
de Salud Publica) la medicina de atencién
primaria y las unidades de obesidad de los
hospitales.

Prevencion por objetivos

Este nivel de prevencion se dirige a indi-
viduos que ya tienen sobrepeso y a aquellos
que atn no son obesos pero que tienen to-
dos los condicionantes para llegar a serlo.
Tal es el caso de los individuos pertenecien-
tes a familias de obesos en los que existen
condicionantes genéticos que predisponen a
la obesidad. También en este caso las unida-
des hospitalarias de obesidad y la medicina
de atencion primaria tienen un papel prepon-
derante en este nivel de prevencion.

Las relaciones entre obesidad
y diabetes tipo 2 y su prevencion

Existen numerosas y abrumadoras evi-
dencias de las relaciones epidemioldgicas
existentes entre obesidad y diabetes tipo 2
tanto en hombres como en mujeres. De he-
cho, sabemos que alrededor del 80% de los
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Tabla 1.

Niveles de prevencion Universal

— Ministerios de Salud
y Educacion
- Consejerias de Salud
y Educacion de las CA
— Departamentos y
Cétedras de Medicina
Preventiva y Salud Pablica
— Industria alimentaria

Responsables

E

Selectiva

— Ministerios de Salud
y Educacion
— Consejerias de Salud
y Educacion de las CA
— Departamentos y
Cétedras de Medicina
Preventiva y Salud Pdblica
— Medicina de Atencion

Niveles de prevencion y sus responsables.

Por objetivos

— Ministerios de Salud
y Educacion
— Consejerias de Salud
y Educacion de las CA
— Departamentos y Céatedras
de Medicina Preventiva
y Salud Publica
— Medicina de Atencion Primaria

— Medios de comunicacion Primaria — Unidades hospitalarias

- Organizaciones de — Unidades hospitalarias de obesidad
consumidores y usuarios de obesidad

— Escuela

— Familia

CA: Comunidades Auténomas.

diabéticos de tipo 2 padecen también obesi-
dad en mayor o menor grado. La obesidad,
especialmente la obesidad de tipo central,
con acumulaciéon preferente de grasa en la
region abdominal, es una situacion que com-
porta, en la mayoria de los casos, una situa-
cion de resistencia periférica a la accion de la
insulina. Esta resistencia a la insulina pro-
duce, de forma reactiva, una hiperinsuline-
mia para compensar el problema de la resis-
tencia. Si esta situacién persiste a lo largo
del tiempo, el pancreas llegara a una fase de
agotamiento con disminucién progresiva de
la capacidad de fabricar insulina y la consi-
guiente aparicion de diabetes®.

Numerosos estudios clinicos, prospecti-
vos, de seguimiento de grandes cohortes, de-
muestran, sin lugar a dudas, estas «relacio-
nes peligrosas» entre obesidad y diabetes
tipo 2. Asi el Estudio de Salud de las Enfer-
meras (Nurse’s Health Study) es un estudio
longitudinal que desde hace ya mas de 18

anos viene siguiendo a un grupo de 115.000
enfermeras de los Estados Unidos®. Del mis-
mo modo, el Estudio de Seguimiento de los
Profesionales de la Salud (Health Professio-
nals Follow-up Study) sigue desde hace ya
16 anos a una amplia cohorte de hombres
que trabajan en el campo de la salud (veteri-
narios, enfermeros, médicos, farmacéuticos,
etc.). Aunque sensu stricto dichas muestras
no son representativas de la poblacion en
general (son hombres o mujeres y de una
profesién concreta), el volumen de la mues-
tra en ambos casos es tan amplio que sus re-
sultados tienen un extraordinario valor epi-
demiolégico. En ambos estudios queda
diafanamente clara la relacién positiva entre
el indice de masa corporal y el porcentaje de
personas con diabetes tipo 27 (fig. 2).

Del analisis de estas relaciones surge ine-
vitablemente la pregunta: ;podria el trata-
miento de la obesidad prevenir la aparicion
de diabetes tipo 2 en las personas obesas? O

157



€

OBESIDAD: UN RETO SANITARIO DE NUESTRA CIVILIZACION

Figura 2. Prevalencia de obesidad en relacion al indice de masa corporal.
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dicho de otro modo, ¢la pérdida de peso pue-
de evitar la aparicion de una diabetes?

Dos estudios realizados recientemente,
uno en Finlandia y el otro en Estados Uni-
dos, permiten dar una respuesta afirmativa a
estas preguntas.

El primero de ellos®, publicado en el afo
2001, se llevo a cabo sobre un total de 522
pacientes con sobrepeso y tolerancia altera-
da a la glucosa. Los participantes fueron di-
vididos en dos grupos comparables por lo
que respecta al grado de sobrepeso, edad y
sexo. El estudio durd cuatro anos, durante
los cuales el llamado grupo de control sigui6
el tratamiento convencional con dieta y los
consejos habituales. El otro grupo siguié un
tratamiento con intervencién intensiva so-
bre el estilo de vida. Se trataba de conseguir
una pérdida de peso minima del 5% respecto

del peso inicial y para ello se redujo la in-
gesta diaria de grasa hasta un maximo del
30% del total caldrico estimado, con un por-
centaje de grasa saturada inferior al 10%. Al
mismo tiempo se instruia a los participantes
en el estudio a realizar un minimo de 4 ho-
ras a la semana de actividad fisica de inten-
sidad moderada (caminar). Al cabo del pri-
mer afo, los voluntarios del grupo de
intervencion activa sobre el estilo de vida
habian perdido 4 kg, mientras que los del
grupo control sélo perdieron 0,5 kg. Estas
pérdidas se mantuvieron a lo largo de todo
el estudio. Lo interesante de esta investiga-
cién es que, al final de los cuatro anos del
estudio, habian desarrollado diabetes tipo 2
un 58% menos de personas del grupo de in-
tervencion que de personas del grupo de
control.
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Por lo que respecta al estudio americano,
titulado Programa de Prevencién de la Dia-
betes (Diabetes Prevention Program)®, se re-
aliz6 sobre un ntimero mayor de voluntarios
(3.234 individuos con sobrepeso y tolerancia
alterada a la glucosa) que fueron divididos
en tres grupos: grupo de control, grupo de
tratamiento con metformina y grupo de in-
tervencion intensiva sobre el estilo de vida.
También aqui los resultados fueron del todo
favorables al grupo que siguié tratamiento
con intervencion intensiva sobre el estilo de
vida. Curiosamente, se obtuvo también una
pérdida de 4 kg de peso y una reduccién del
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 del 58%
en el grupo de tratamiento activo.

Es decir que la respuesta a la pregunta for-
mulada sobre la capacidad de prevenir la dia-
betes tipo 2 a través de la pérdida de peso es,
sin lugar a dudas, afirmativa: una pérdida
moderada de peso de tan sélo 4 kg es capaz
de evitar la aparicion de diabetes en un 58%
de personas con riesgo de desarrollarla. Y que
ademas esta pérdida moderada de peso, con
las ventajas metabodlicas obtenidas, se puede
conseguir a través de cambios sencillos pero
permanentes en el estilo de vida, en concreto,
disminuyendo el contenido graso de la dieta y
evitando el sedentarismo. Es importante des-
tacar que no se pidid a los voluntarios que si-
guieran programas de actividades deportivas
complicadas o que requieren una inversion de
tiempo considerable. No, simplemente se les
pidié que caminaran una hora al dia.

Esta claro, pues, que estos sencillos cam-
bios en el estilo de vida son altamente renta-
bles en términos de salud individual y, a

gran escala, en términos de salud publica.
Pero lo extraordinariamente dificil es conse-
guir que estos cambios sean de verdad per-
manentes a lo largo de toda la vida. El segui-
miento de los pacientes que intervinieron en
ambos estudios demostré que al cabo de 1
afo en el estudio finlandés y de 2,8 afos en
el estudio norteamericano, sélo un 43% y un
38%, respectivamente, mantenian la pérdida
de peso pactada inicialmente del 5% y 7%
del peso inicial. Es decir, a largo plazo, lo
mas probable es el fracaso.

¢Es posible conseguir cambios reales
y efectivos en el estilo de vida?
El caso del ambiente toxico

Esta expectativa pesimista se debe a que,
especialmente en las grandes ciudades, que es
donde vive una parte muy importante de la
poblacién, es realmente una proeza conseguir
llevar una vida fisicamente activa. Vivimos en
un ambiente que se ha dado en llamar toxico,
en el cual es practicamente imposible realizar
actividad fisica espontanea. Se vive lejos del
sitio donde se trabaja y nos desplazamos de
casa al trabajo y viceversa en transporte pa-
blico (metro o autobiis) o privado (motocicleta
o automovil). En los edificios modernos el ac-
ceso a la escalera esta casi siempre escondido
y se hace dificil acceder a ellas para poder su-
bir o bajar. Por el contrario, los ascensores es-
tan perfectamente senalizados. No es raro ver
personas en buenas condiciones fisicas utili-
zar el ascensor para bajar uno o dos pisos.
Aparcamos el automévil en el parking de
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nuestro domicilio o en el del edificio en donde
trabajamos, por lo que no tenemos que cami-
nar para acceder a él. En suma, que salimos
de casa por la manana y volvemos por la no-
che, muy cansados y exhaustos, nos senta-
mos en el sillon mas confortable de la casa y
los tinicos misculos que ejercitamos son los
del dedo pulgar para accionar el mando a dis-
tancia de la television, el DVD o el reproductor
de alta fidelidad.

Una vez en frente del televisor, empeza-
mos a recibir mensajes estimulando el con-
sumo y muy especialmente el consumo de
alimentos altamente energéticos.

Algunos afortunados consiguen acudir a
un gimnasio o club deportivo donde pueden
realizar alguna actividad deportiva, pero esto
consume mucho tiempo, por lo menos dos
horas, y cada vez menos personas disponen
de este tiempo libre para dedicar al deporte.

Ademas, como no hay tiempo para ir a
casa a comer, se suele comer en algin bar de
menus o restaurante de comida rapida, don-
de casi siempre ingerimos mas calorias de
las necesarias.

Es decir, se trata del individuo contra el
mundo, de nadar de forma continua a con-
tracorriente y esto, a la larga, cansa y al final
nos dejamos arrastrar irremisiblemente por
la corriente.

El papel de los disenadores de ciudades
Esta claro que todo esto tiene que cam-

biar y que hay que hacer un esfuerzo a nivel
global para conseguir el cambio. Todos, des-

de la Administracion del Estado hasta las fa-
milias, deberiamos ser mas activos para lo-
grar cambiar de manera real y efectiva este
nocivo estilo de vida.

Una figura de vital importancia en este
contexto es el disenador de ciudades y pue-
blos. A nivel local el arquitecto municipal y
en las grandes ciudades el Concejal de Obras
Puiblicas o el Director General de Urbanismo
deberan, a partir de ahora mismo, tener en
cuenta estos aspectos y trabajar en coordina-
cion con los responsables de la Salud Publica
para disefiar ciudades que permitan llevar
una vida fisicamente mas activa. Su respon-
sabilidad para, en un futuro, poder prevenir
la obesidad y la mayoria de las enfermeda-
des con ella relacionadas es enorme.

Auque muy lejos todavia del ideal en este
sentido, algo se esta empezando a mover
abriendo una rendija a la esperanza. En los
Estados Unidos de América, y concretamente
en Nueva York, se ha puesto en marcha un
proyecto para reconvertir un espacio urbano
tan degradado como el sur del Bronx, a lo
largo de la ribera del rio Hudson y utilizado
hasta ahora como vertedero de basuras de
todo tipo, en un area con todas las facilidades
para poder caminar, ir en bicicleta, pasear el
perro, etc. El proyecto, conocido como Pro-
yecto para un Sur del Bronx Sostenible, ha
sido puesto en marcha por el ayuntamiento y
cuenta con la colaboracién de las escuelas de
la zona y el hospital infantil Montefiore Me-
dical Center’s Children’s Hospital'°.

Otra interesante iniciativa, también en los
Estados Unidos de América, es la llamada
iniciativa de Stapleton (www.stapletonden-
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ver.com). Es un proyecto de construccion de
una nueva ciudad «saludable» que se esta
llevando a cabo en el estado de Colorado, en
los terrenos que ocupaba el antiguo aero-
puerto de la capital, Denver. En realidad no
es solo un proyecto, puesto que la ciudad se
esta construyendo y en parte ya existe. Se
trata de una ciudad pensada para albergar
unas 25.000-30.000 personas como maximo
y en la que todo esta pensado y disenado
para poder llegar a todas partes caminando o
en bicicleta. Asi mismo, en las tiendas de co-
mestibles se podran encontrar alimentos
«sanos», teniendo muy en cuenta el conteni-
do y el tipo de grasa de dichos alimentos. El
experimento no ha hecho mas que empezar,
pero ya viven alli unas mil personas. Sera
interesante ver qué ocurre con su poblacién
de aqui a unos 15-20 afios y poderla compa-
rar con la del resto de los EEUU.

Es indudable que estas dos iniciativas
constituyen experiencias altamente interesan-
tes que habra que seguir para ver qué ocurre
en el futuro. En todo caso la idea parece exce-
lente y exportable y los disefiadores de ciuda-
des o arquitectos especialistas en urbanismo
deberian copiar este ejemplo y aplicarlo ya sea
en el diseno de nuevas ciudades o para la pla-
nificaciéon de nuevos barrios en las ciudades
ya existentes. Asi, en las grandes urbes como
Madrid, Barcelona, Bilbao, Sevilla y otras en
Espaiia, cualquier iniciativa de nuevos barrios
o de remodelacion de barrios antiguos deberia
seguir unas lineas de diseio encaminadas a
facilitar y promover la actividad fisica tanto en
forma de actividad deportiva como basada en
las actividades de la vida diaria.

La situacion de la prevencion
de la obesidad en el mundo, en Europa
y en Espana

A nivel mundial, la Organizacién Mundial
de la Salud ha tomado en los dltimos afos
conciencia de la gravedad de la situacién y
ha puesto a trabajar a comités de expertos
para, en primer lugar, evaluar la magnitud
del problema. Fruto de esta primera aproxi-
macién fue el documento producido en el
ano 2002 y titulado «7he World Health Re-
port 2002. Reducing Risks, Promoting He-
althy Life». Es realmente una toma de con-
ciencia de la situacion y en él se identifican
los 10 riesgos «fop ten», que son los respon-
sables de mas de la tercera parte de las
muertes en el mundo. De estos riesgos, cua-
tro, es decir, casi la mitad, estan relaciona-
dos con este entorno tdxico responsable de
los cambios globales del estilo de vida:

e Obesidad

e Hipercolesterolemia

e Hipertension arterial
e Consumo de alcohol

Mas tarde, en el afo 2003, fruto de otra
reunién de expertos a nivel mundial y previa
consulta con diversos Estados, se produjo
otro documento en el que se establecen las
directrices a seguir y se sugieren estrategias
para reducir la incidencia y prevenir el au-
mento de la prevalencia de la obesidad a ni-
vel global. Asi mismo, se insta a los Estados
a poner en marcha medidas eficaces de pre-
vencion de la obesidad'!.
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En los Estados Unidos, el Instituto Nacio-
nal de la Salud (NIH) y la Asociaciéon Nortea-
mericana para el Estudio de la Obesidad
(NAASO) han promovido reuniones de ex-
pertos para debatir el problema de la obesi-
dad, de su prevencion y su tratamiento. Los
resultados de estas discusiones se han resu-
mido en un informe publicado el pasado
ano'2,

También a nivel europeo, la Asociacion
Europea para el Estudio de la Obesidad
(EASO), conjuntamente con el Grupo de Tra-
bajo Internacional para la Obesidad (IOTF) ha
auspiciado diversos foros de discusion de ex-
pertos cuyas conclusiones se han visto plas-
madas en el documento Obesidad en Europa.

De todas formas, ambos documentos, el
americano y el europeo, no pasan de ser de-
claraciones de intenciones, que ya es algo,
pero no tienen capacidad para obligar a los
gobiernos a aplicar, en la practica, las medi-
das que se recomiendan.

En este sentido el documento de la OMS
sobre la implementaciéon de medidas a nivel
estatal para prevenir la obesidad y conseguir
cambios reales del estilo de vida, es mas
efectivo ya que, en cierto modo «obliga» a
los gobiernos a poner en practica planes de
prevencion de la obesidad y del sobrepeso.

En Espaiia, en concreto, y fruto de esta
presion ejercida por la OMS, se ha puesto ya
en marcha la denominada Estrategia Nacio-
nal para la Nutricion, Actividad Fisica y
Prevencion de la Obesidad (Estrategia
NAOS)'3. Esta estrategia, promovida por el
Ministerio de Sanidad y Consumo, pretende
abordar la prevencion de la obesidad de for-

ma global teniendo en cuenta todos los am-
bitos, desde la escuela y la familia hasta el
Sistema Nacional de Salud, pasando por la
atencion primaria, la industria alimentaria,
la publicidad, los medios de comunicacién, el
urbanismo, la hosteleria, etc. Es un plan am-
bicioso y bien disefiado que, aunque va a te-
ner dificultades reales para ponerse en prac-
tica, podria ser un instrumento muy valido
para, de forma real y eficaz, actuar para pre-
venir la obesidad y todas las enfermedades
relacionadas con ella. Los resultados de esta
estrategia no se veran sino a largo plazo,
pero para ello hay que poner manos a la obra
inmediatamente.

Habra que convencer a todos los distintos
estamentos que tienen que implicarse defini-
tiva y efectivamente en este plan, pero es
una oportunidad de oro que tiene la medici-
na clinica para empezar a dialogar con repre-
sentantes de todos los ambitos relacionados.
Todos en conjunto pueden tener un papel
clave dando forma y apoyando politicas so-
ciales y ambientales que ayuden a los pa-
cientes a mejorar su dieta y a ser de nuevo
fisicamente activos'“.

La infancia y la adolescencia:
el principal objetivo de los planes
de prevencion

Nada sera realmente eficaz en prevencion
si olvidamos el sector de poblaciéon mas vul-
nerable al ambiente toéxico y a la vez mas
susceptible de ser cambiado efectivamente y
para siempre: la infancia y adolescencia. Es
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aqui donde realmente deberemos dirigir la
mayoria de nuestros esfuerzos y trabajar
desde todos los estamentos de forma coordi-
nada. Téngase en cuenta que la obesidad in-
fantil es un riesgo para la obesidad en la
edad adulta, de tal forma que un elevado
porcentaje de nifios y adolescentes obesos
seran adultos obesos. La prevenciéon de la
obesidad infantil es, pues, clave para dismi-
nuir la prevalencia de obesidad.

Recientemente, la Academia Americana
de Pediatria ha publicado un documento en
en el que se enfatiza la necesidad de identifi-
car precozmente el problema y se establecen
las guias maestras de acciéon para prevenir-
lo's. En las conclusiones se subraya la nece-
sidad de identificar los factores de riesgo asi
como la deteccion precoz del excesivo au-
mento de peso en relacion a la altura. Se re-
comienda el calculo periédico del indice de
masa corporal para detectar a tiempo la ten-
dencia al sobrepeso o a la obesidad. Al mis-
mo tiempo pone de relieve la importancia de
educar a las familias con el fin de promover
una alimentacién mas saludable y para que
se estimulen, a nivel familiar, estilos de vida
mas proclives a la actividad fisica. En gene-
ral se subraya la necesidad de estimular la
actividad fisica tanto en la familia como en la
escuela y en las comunidades. Por altimo se
hacen una serie de recomendaciones dirigi-
das en el sentido de conseguir unos patrones
de alimentacion menos energéticos y mas
sanos y a promover y estimular la practica
regular de actividad fisica.

Igualmente, desde la Universidad de
Princeton, Whitaker!® aconseja unas pautas

E

dirigidas por un lado a estimular el gasto de
energia y por el otro a mejorar la ingesta de
energia. En el primer punto pone de mani-
fiesto la necesidad imperiosa de limitar las
horas dedicadas a ver la televisiéon y reco-
mienda estimular los juegos y actividades al
aire libre. Por lo que respecta a mejorar la in-
gesta de energia, recomienda la lactancia
materna y limitar el consumo de bebidas re-
frescantes ricas en azucar.

El problema sigue siendo el mismo. A ni-
vel tedrico esta muy claro lo que hay que ha-
cer pero, por lo menos hasta ahora, es muy
dificil llevar a la practica estas recomenda-
ciones tedricas. Sin embargo, existen diver-
sas iniciativas, de momento en el plano
experimental, que permiten albergar espe-
ranzas en cuanto a la prevencion efectiva de
la obesidad infantil. Una de ellas es el pro-
grama WIC (Women, Infants and Children),
desarrollado por el Departamento de Salud
del estado de Virginia en EEUU. En él estan
implicados educadores, madres y ninos y, a
través de unas sesiones periodicas durante
un afo, se intenta instruir a los participantes
en 6 mensajes clave: 1) incrementar la acti-
vidad fisica; 2) controlar el comportamiento
durante las comidas; 3) disminuir las horas
de ver television en casa; 4) beber agua en
lugar de bebidas refrescantes azucaradas; 5)
consumir cinco raciones de fruta y vegetales
al dia; y 6) aumentar las actividades familia-
res para promocionar la buena forma fisica.
Los resultados preliminares de este estudio
demuestran cambios significativos en dos
comportamientos: aumento de la frecuencia
en la oferta de agua a los ninos y aumento
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de la frecuencia con que los padres partici-
pan en juegos con sus hijos.

Otro interesante programa actualmente
en marcha es el llamado FitKid Project, desa-
rrollado por el Colegio de Médicos de Georgia
en colaboraciéon con 18 escuelas, selecciona-
das al azar, de la ciudad de Augusta®. El
programa se desarrolla en la misma escuela
una vez finalizado el horario lectivo. Una
vez acabadas las clases los participantes en
el proyecto permanecen en la escuela, donde
durante 40 minutos se les ayuda a hacer los
deberes y se les da clase de refuerzo mien-
tras ingieren una merienda saludable. A con-
tinuacion, y durante 80 minutos mas, rea-
lizan un programa de actividad fisica mode-
rada-intensa en la misma escuela. Son en to-
tal 120 minutos, tras los cuales los partici-
pantes marchan a sus casas. Los resultados
después del primer afo del estudio son alen-
tadores y demuestran una reduccién del
1,1% de grasa corporal en comparacién con
estudiantes que no han seguido el programa
FitKid.

Otro proyecto, también en los EEUU, se
basa en aumentar la actividad fisica de los
estudiantes acompanandoles al ir y volver de
la escuela caminando en grupos de 8-10 su-
pervisados por un adulto. En comparacién
con estudiantes de edades similares que van
y vienen de la escuela en autobds o trans-
porte privado, el ir y volver de la escuela ca-
minando es una forma facil y segura de au-
mentar la actividad fisica diaria'.

Estas dos iniciativas, todavia de caracter
experimental, son dos formas practicas y fa-
ciles de aplicar a nivel comunitario medidas

E

para conseguir aumentar la actividad fisica
de los ninos y adolescentes. Los resultados
finales de estos estudios permitiran sentar
las bases para el desarrollo de planes globa-
les encaminados a conseguir un aumento
real y significativo de la actividad fisica de la
infancia y la juventud. Creemos sinceramen-
te que ésta es, sin duda, una forma efectiva
de prevenir la obesidad infantojuvenil y, a la
larga, la obesidad del adulto.

En resumen...

La obesidad es una enfermedad de graves
consecuencias para la salud que en los ulti-
mos decenios ha experimentado un espec-
tacular incremento en su prevalencia. Los
costes sociosanitarios que su tratamiento re-
presenta son tan elevados que ningtn pais,
por rico que sea, podria soportar. Es pues
imprescindible poner en marcha planes de
prevencion para invertir la tendencia al alza
de la prevalencia de la obesidad.

Para que estos planes de prevencién sean
realmente eficaces se debe actuar coordina-
damente desde multiples estamentos, desde
la Administracién (Ministerios de Salud y
Educaciéon) hasta la familia y la escuela pa-
sando por la industria alimentaria. Un aspec-
to clave, tal como demuestran diversos estu-
dios actualmente en marcha, es promover la
actividad fisica creando facilidades para su
practica tanto en la escuela como en las ciu-
dades.

Para ello es preciso que los responsables
de la politica urbanistica de las ciudades y
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pueblos tomen conciencia real de que esto
constituye una necesidad imperiosa. Los di-
sefadores de ciudades son pues una pieza
clave en esta estrategia de futuro y deben te-
ner muy en cuenta estas necesidades a la
hora de remodelar barrios antiguos o trazar
nuevos barrios o ciudades que permitan
combatir eficazmente este ambiente toxico y
sus deletéreas consecuencias para la salud y
el bienestar de los seres humanos del futuro.
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Generalidades

La década de los afos 80 ha dejado una
impronta social muy relevante; nos referimos
a la «cultura de la imagen» o el «culto al
cuerpo». Durante este periodo de tiempo en
las sociedades mas ricas de nuestro planeta
aumenta la obesidad y, simultaneamente, se
rinde culto a la delgadez.

En los albores del siglo XXI, la obesidad
se ha convertido en uno de los problemas
sociosanitarios de mayor envergadura en los
paises desarrollados, con graves implicacio-
nes socioeconoémicas.

En el momento actual se considera un fe-
némeno relacionado con la sociedad de con-
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terna. Profesor Asociado de Medicina (Endocrinologia) de la
Universidad Complutense de Madrid.
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Estudio de la Obesidad (SEEDO) y responsable de la Estrate-
gia Nacional de Nutricion, Actividad Fisica y Prevencién de la
Obesidad del Ministerio de Sanidad espaiol.

sumo y el nimero de personas afectas au-
menta claramente, circunstancia ésta que se
relaciona con los cambios en los habitos de
vida. El sedentarismo desarrollado en las ta-
reas de la vida cotidiana (el uso de los apa-
ratos electrodomésticos, el mando a distan-
cia, el automévil, etc.), y la continua oferta
desde la industria alimentaria de alimentos
ricos en calorias vacias han modificado
nuestro mapa de la «poblacién obesay.

Estamos ante la enfermedad metabolica
mas prevalente en los paises desarrollados y
en los que estan en vias de desarrollo. Este
hecho hace que se acuiie el término de epi-
demia del siglo XXI en su definicion, y que
la obesidad sea reconocida como una enfer-
medad social. Es, por tanto, un tema con im-
portante calado en nuestra sociedad, que se
asienta sobre unos datos epidemiolégicos de
gran relevancia.

La obesidad debe ser entendida como una
enfermedad crénica, como propone la Socie-
dad Espanola para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO), de forma semejante a la diabetes
mellitus tipo 2 o a la hipertension arterial. Asi
mismo, creemos que seria conveniente co-
menzar a denominarla «obesidad esencial».
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La obesidad es una epidemia global

Actualmente la obesidad es identificada
como una enfermedad crénica. La OMS reco-
noce a la obesidad como una epidemia global
y un grave problema de salud publica. Las
consecuencias del sobrepeso o de la obesidad
vienen a reemplazar a los clasicos problemas
sanitarios como la malnutricién o las enferme-
dades infecciosas (OMS, 2000). En el momen-
to actual se estima que 250 millones de adul-
tos son obesos y muchos mas presentan
sobrepeso. Los datos de 1999 del National He-
alth and Nutrition Examination Survey (NHA-
NES 1III) indican que aproximadamente el 61%
de los adultos estadounidenses tienen sobre-
peso u obesidad. Estimaciones similares en el
Reino Unido encuentran que la prevalencia de
la obesidad esta entre el 15y el 20% en hom-
bres y entre el 17 y el 25% en mujeres (OMS,
2000). La prevalencia de la obesidad en Espa-
na es del 14,5% (13,5% en hombres y 15,4%
en mujeres) (Documento SEEDO, 2000). En
otros paises europeos oscila entre el 10 y el
25% (International Obesity Task Force).

El sobrepeso, antesala de la obesidad,
también va incrementandose y en la actuali-
dad en Espana esta en torno al 38%, lo que
quiere decir que, en nuestro pais, de cada
dos individuos uno presenta sobrepeso u
obesidad en la edad adulta.

La morbimortalidad de la obesidad

La trascendencia del problema sociosani-
tario y econémico de la obesidad se agrava

en relacion con los procesos asociados. Ya en
la antigiiedad, Hipdcrates (377-460 a de C),
con su agudo sentido clinico, escribia obser-
vaciones como: «La muerte subita es mds
frecuente entre los pacientes obesos que en
los delgados». Y otro clinico persa, Omar
Khayam (1048-1123 a de C), aseveraba en
sus escritos: «Las personas obesas pueden
morir_felices, pero siempre mueren joveness.
Ambas impresiones siguen vigentes en
nuestros dias y constatan de forma explicita
la trascendencia del problema.

La obesidad se constituye como un factor
de riesgo de padecer arteriosclerosis y, sobre
todo, de incrementar la morbilidad y la mor-
talidad en enfermedades vasculares, metabé-
licas y otras (artrosis, enfermedades digesti-
vas, cancer, etc.).

En los paises desarrollados el riesgo rela-
tivo (RR) de algunos problemas de salud
asociados a la obesidad esta muy aumentado
(con un RR > 3); éste es el caso de la diabe-
tes, enfermedad de la vesicula biliar, dislipe-
mia, resistencia a la insulina, sindrome de
hipoventilacion respiratoria y sindrome de
apneas del suefio. El riesgo relativo esta mo-
deradamente aumentado (RR = 2-3) en la
enfermedad coronaria, la hipertension arte-
rial, la artrosis de rodilla, la hiperuricemia y
la gota. Por tultimo, el riesgo relativo esta
solo ligeramente aumentado (RR = 1-2) en
el cancer de mama en mujeres posmenopau-
sicas, el cancer endotelial y el de colon, el
sindrome de ovario polimicroquistico, los hi-
perandrogenismos, las alteraciones en la fer-
tilidad, la lumbalgia, el aumento del riesgo
anestésico y el aumento de las anomalias fe-
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tales como consecuencia de la obesidad ma-
terna.

Ademas, los pacientes con obesidad tie-
nen un riesgo incrementado de muerte pre-
matura (OMS, 2000). La relacion entre el in-
dice de masa corporal (IMC) y la mortalidad
se evaltia en diferentes trabajos como el Es-
tudio de la Salud de las Enfermeras Ameri-
canas, en el cual 115.195 mujeres entre 30-
55 afos sin enfermedad cardiovascular
fueron seguidas clinicamente durante 16
anos. Relacionando el IMC con el riesgo de
presentar comorbilidades, se observo que el
riesgo de muerte era del 60-70% mayor en-
tre las que tenian un IMC entre 29-32 que
entre los que tenian un IMC entre 25y 27.

En EEUU, aproximadamente 300.000
muertes por ano son asociadas con sobrepe-
so y obesidad (U.S. Department of Health
and Human Services, 2001).

Beneficios de la pérdida de peso

Uno de los logros en cuanto al enfoque de
esta enfermedad es que hemos cambiado el
concepto de peso ideal por el de peso saluda-
ble. Asi conocemos hoy dia que una modesta
pérdida de peso (entre el 5-10%) es suficien-
te para disminuir la mortalidad de la obesi-
dad y el riesgo de que aparezcan comorbili-
dades, asi como una mejora en la calidad de
vida. El Finnish Diabet Program (Tuomileto,
2001) y el Diabet Prevention Program (U.S.
Department of Health and Human Services,
2002) han demostrado que pacientes con so-
brepeso u obesidad que pierdan el 5% de su

peso reducen el riesgo de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2 en un 58%. Esta misma pérdi-
da de peso en individuos de 40-60 anos que
nunca han fumado da lugar a una reduccién
de la mortalidad en un 20% y de la mortali-
dad asociada a diabetes en un 30-40%. Mo-
destas reducciones de peso logran descensos
de la presion arterial, mejora de los trastor-
nos lipidicos y del control glucémico.

Ademas, esta pérdida moderada de peso
contribuye a la mejora de la calidad de vida.
Desde que en 1948 la OMS la definié no
como una ausencia de enfermedad, sino
como la existencia del bienestar fisico y
mental y social, los aspectos de la calidad de
vida tienen gran importancia. En los taltimos
anos hablamos de calidad de vida relaciona-
dos con la salud (CVRS) para referirnos a
dominios fisicos, psicoldgicos y sociales de la
salud con diferentes areas de influencia en
relaciéon con experiencias personales, creen-
cias, expectativas y percepciones.

Para valorar la calidad de vida se utilizan
cuestionarios genéricos o especificos. Uno de
los mas utilizados es el genérico Sickness
Impact Profile (SIP), validado para la pobla-
cion espanola. Pero en el caso de la obesidad
no disponemos de un instrumento especifico,
aunque en el momento actual se esta desa-
rrollando un cuestionario especifico para la
poblacion espaiola obesa.

De cualquier manera, cuando se ha utili-
zado el SIP para la evaluacion de estos pa-
cientes se ha evidenciado un deterioro en la
calidad de vida de los pacientes obesos, es-
pecialmente peor en los moérbidos en todas
las dimensiones evaluadas, cuando se com-
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paraba con un grupo de pacientes con enfer-
medades croénicas.

La pérdida de peso mejora claramente la
calidad de vida, como demuestran los estudios
realizados a pacientes sometidos a cirugia ba-
riatrica con importantes pérdidas ponderales.

Los avances tecnoldgicos estan permitien-
do que conozcamos con mas rigor cientifico
los mecanismos intimos que determinan el
desarrollo de la obesidad; sin embargo, hoy
por hoy, la prevencion sigue siendo la mejor
arma terapéutica para un problema con tan
importantes consecuencias socioeconomicas
en una nacion. Invertir en educar a la pobla-
cion, desde la infancia, informando sobre
como conseguir tener una alimentacion equi-
librada, y despertando el interés por el ejerci-
cio fisico reglado, evitando el sedentarismo,
en definitiva, intentando inculcar en la socie-
dad lo que constituye una «actitud de vida di-
ferente» sera una gran hazafia. Como decia
Napoledn: «/nteresarse por los problemas de
todos es propio de un gobierno ordinario,
preverlo es digno de un gran gobiernos.

Prevencion de la obesidad

La modernidad y la prosperidad econdmi-
ca nos han traido la industrializaciéon en la
alimentacion y la mecanizacion y con ello
una drastica reduccion en la actividad fisica,
una disponibilidad ilimitada de alimentos fa-
ciles de conseguir, ausencia de enfermeda-
des y falta de frio. La combinacion de estos
factores ha desembocado en un gran proble-
ma de salud: la acumulacién de la energia

E

excedente en forma de grasa, es decir, la
obesidad, que debe ser considerada, en par-
te, como una enfermedad de la sociedad. Te-
nemos ante nosotros una enfermedad que
afecta a un tercio de la poblacion desarrolla-
da, que puede ser grave y poner en peligro la
vida de los que la padecen, que genera com-
plicaciones croénicas, y que afecta enorme-
mente a la calidad de vida; es decir, tenemos
un gran problema, que va a consumir mu-
chos recursos. Ante ello, la prevencion es la
tnica solucién; no obstante, el esfuerzo a re-
alizar para reeducar a la sociedad es muy
grande y por el momento imposible. En la
aceptacion de la obesidad como enfermedad
y no como problema estético radica el inicio
de esta reeducaciéon: no debemos permitir
que la obesidad aparezca, pero si lo hace, no
debemos permitir que avance.

Dado el aumento imparable de prevalen-
cia de la obesidad y las dificultades para su
tratamiento una vez establecida, es logico
pensar en la necesidad de prevenirla si no
queremos canalizar todo el esfuerzo médico
y el gasto sanitario en el tratamiento de sus
complicaciones. La prevenciéon de la ganan-
cia ponderal deberia ser mas facil, menos
cara y potencialmente mas eficaz que tratar
la obesidad una vez establecida. Hay prece-
dentes: sabemos que en un ambiente ade-
cuado muchas personas son capaces de con-
trolar su peso durante largos periodos de
tiempo.

¢Es posible prevenir la obesidad? Ante re-
sultados poco alentadores de los escasos estu-
dios realizados en prevencion de la obesidad
en determinados grupos de poblacién, y con
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recursos limitados, se hace necesario estable-
cer prioridades a la hora de proponer estrate-
gias de prevencion, identificando las medidas
con mejor relacion coste/eficacia o beneficio.
Una de las areas prioritarias indiscutibles es
la prevenciéon durante la infancia. Datos re-
cientemente publicados nos hablan de un in-
cremento muy espectacular de la obesidad in-
fantil (peso > p 95 para su edad y talla) y de
la aparicion en estos ninos de enfermedades
que tradicionalmente acompanaban a la obe-
sidad del adulto, como la hipertension, la hi-
perlipemia y la diabetes tipo 2. Ademas, se
calcula que aproximadamente el 30% de los
nifos obesos se convierten en adultos obesos
y se ha demostrado que esta obesidad es mas
severa y se asocia a una mayor morbimortali-
dad que la que se inicia en la edad adulta.
Programas de prevencion de ganancia de peso
en estos grupos han demostrado que reducen
claramente el nimero de jévenes que llegan a
adultos con problemas de peso.

Remito al lector al capitulo especifico de
prevencion de la obesidad, aunque aqui nos
ocuparemos del enfoque actual de nuestro
sistema sanitario en este aspecto tanto en el
nifio como en el adulto.

Dificultades en la prevencion de la obesidad

Hasta ahora las campanias antiobesidad di-
rigidas a prevenirla basadas en la informacion
seudocientifica de los medios de comunicacion
(TV, radio y revistas) no han servido para
nada y han inducido terror al exceso de peso,
satanizando al obeso y modificando ciertos

E

habitos de alimentacién. Se ha fomentado la
reduccion del consumo de algunos alimentos
considerados «malos», como azucares, féculas
y ahora de grasas y se ha promocionado se-
guir «la dieta sana» que nadie sabe cual es. La
Unica consecuencia obtenida ha sido un incre-
mento de la obesidad, es decir, fracaso. Tanto
los politicos sanitarios como los profesionales
de la salud, o el ptiblico en general, no han re-
conocido en la obesidad una enfermedad que
ocasiona un grave problema de salud publica.
A pesar de la evidencia de sus consecuencias y
de las proporciones epidémicas que esta alcan-
zando, sigue ocupando puestos bajos en la lis-
ta de enfermedades, por no decir que practica-
mente no figura en los planes sanitarios que
asignan presupuestos tanto para asistencia
como para investigacion.

Otra barrera importante es la sensacion
de no saber realmente como prevenir la obe-
sidad y que el «cambio del ambiente obeso-
geno» parece muy dificil e irrealizable. Hay
que tener en cuenta que igual de irrealizable
parecia en los anos 60 que disminuyera el
numero de fumadores y, sin embargo, la ac-
cioén conjunta de gobiernos, educadores e in-
dustria ha permitido que esto hay sido posi-
ble. Lo mismo ha sucedido con el ntimero de
primoinfectados por el VIH.

Estrategia nacional de nutricion
y actividad fisica y prevencion
de la obesidad

Ha quedado constado previamente que la
prevalencia e incidencia del sobrepeso y la
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obesidad se ha ido incrementando en nues-
tro pais, como se demuestra no soélo por el
estudio SEEDO 2000, sino por los datos de
la Encuesta Nacional de Salud en la pobla-
cion adulta, por los estudios enKid y de la
Comunidad Auténoma de Madrid en obesi-
dad infantil, y de los estudios en institucio-
nes cerradas de la tercera edad.

En enero de 2004 se establecio el Plan Inte-
gral de Obesidad, Nutricion y Actividad Fisica,
nombrando como responsables a B. Moreno
Esteban y a A. Charro Salgado. Posteriormente
este plan fue ratificado y ampliado, en junio de
2004, con la denominacién de Estrategia Na-
cional de Nutricion, Actividad Fisica y Preven-
cion de la Obesidad (NAOS), manteniendo los
mismos coordinadores e incorporando a Maria
Neira y a M.A. Royo como representantes del
Ministerio de Sanidad y Consumo.

Por tanto, el desafio esta en marcha y nos
hemos incorporado como pais piloto a la Es-
trategia Mundial sobre Régimen Alimentario,
Actividad Fisica y Salud de la OMS.

Se trata por tanto de una oportunidad
Unica para formular y aplicar una estrategia
eficaz encaminada a reducir sustancialmente
la mortalidad y morbilidad de esta enferme-
dad, mejorando la alimentaciéon y promo-
viendo la actividad fisica. Es posible disefar
y realizar intervenciones eficaces para posi-
bilitar que las personas vivan mas anos y
lleven una vida mas sana.

Esta estrategia mundial tiene cuatro obje-
tivos fundamentales:

a) Reducir los factores de riesgo de enfer-
medades no transmisibles asociados a un ré-

gimen alimentario no adecuado y a una es-
casa actividad fisica, mediante acciones de
promocién de la salud y prevencion de la
morbilidad.

b) Promover y concienciar acerca del
comportamiento alimentario y de la actividad
fisica en la salud, incrementando las accio-
nes de prevencion.

c) Fomentar la aplicaciéon de politicas y
planes de acciéon mundiales, nacionales, re-
gionales y comunitarios, encaminados a me-
jorar las dietas y a aumentar la actividad fi-
sica en los sectores publicos y privados,
contando con el apoyo de los medios de co-
municacion.

d) Observar e investigar los datos cienti-
ficos en alimentacion y ejercicio fisico para
realizar intervenciones prontas y eficaces.

Por ello, en Espana la Estrategia NAOS
pretende:

- Cambiar la tendencia del sobrepeso y la
obesidad.

- Mayor informacién de nuestra situacion
en el mundo, con la recopilacion de datos
epidemiol6gicos en nuestro pais en la
edad infantil, en la adolescencia, en la
edad media de la vida y en nuestros an-
cianos.

— Concienciar de que es una prioridad en
Salud Publica.

- Establecer una metodologia del cémo, con
quién y para quién.
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- Valorar la respuesta en los diferentes am-
bitos, estableciendo el papel de las insti-
tuciones, el ambito escolar, sobre todo en
los niveles educativos.

- Establecer la relacién entre la industria de
la alimentacién (alimentos densamente
energéticos) y de las bebidas, asi como
con la hosteleria y la restauracion.

- Influir en el ambito municipal y en el ur-
banismo de las ciudades.

- Interactuar en el Sistema Nacional de Sa-
Iud y establecer controles de rutina del
IMC y observacion del sobrepeso y la
obesidad en el ambito familiar.

- Controlar la publicidad enganosa y la in-
fluencia en los medios de comunicacién.

- Observar su influencia en la industria del
ocio, en la comercializaciéon de productos
no adecuados, etc.

Estas acciones puntuales deben ser eva-
luadas y seguidas a corto, medio y largo
plazo, estableciendo criterios de prioridad y
de acciones conjuntas. No hay que olvidar
los costes que genera la obesidad y los cos-
tes asociados que se estimaron en el 7%
del gasto sanitario en el estudio Delphy
(1999), que eran de 2.057 millones de eu-
10s y, aunque no conocemos exactamente
los datos actuales, si sumamos a todo ello
los gastos indirectos hoy son mucho mayo-
res.

No hay que olvidar que el 57% de los es-
panoles han intentado en alguna ocasion
perder peso, pero desgraciadamente hasta
hace pocos anos s6lo un 20% acudia al mé-
dico para realizar un tratamiento correcto.

FIGURA 1.
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DGSP: Direccion General de Salud Pudblica.

En la actualidad el esquema de la NAOS
es el que se recoge en la figura 1.

Hay dos coordinadores (B. Moreno y A.
Charro) y dos representantes de la Direccién
General de Salud Pablica (M. Neira y M. A.
Royo). Este grupo cuenta con la asesoria de
un Comité Cientifico y un Comité Director,
asi como con unos evaluadores externos y
un Comité de Afectados. Se han establecido
ocho grupos de trabajo:

Grupo 1: Actividad Fisica Saludable. Ob-
jetivos y Guias Nutricionales.

Grupo 2: Obesidad Infantil.

Grupo 3: Determinantes Ambientales de
la Obesidad.

Grupo 4: Determinantes Genéticos de la
Obesidad.
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Grupo 5: Determinantes Sanitarios de la
Obesidad: prevencion, diagndstico y trata-
miento.

Grupo 6: Trastornos de la Conducta Ali-
mentaria: prevenciéon, diagnostico y trata-
miento.

Grupo 7: Sistemas de Informacién y Epi-
demiologia.

Grupo 8: Investigacion.

Estos grupos, constituidos por profesio-
nales muy cualificados en sus respectivas
areas, estan en la actualidad elaborando un
guioén de la actuacion de cada grupo y un de-
sarrollo de él para posteriormente establecer
un documento en el que se definan las accio-
nes a corto y a largo plazo.

El papel de la Direcciéon Técnica y de los
Coordinadores sera de liderazgo, coordina-
cién de las politicas intersectoriales, legisla-
cién, concienciacién, coordinacién y armoni-
zacion. Habra unos Comités de Seguimiento
y Evaluacién a modo de observatorio para
aunar o corregir las desviaciones, si es que
se producen.

Contamos, gracias a la colaboracién entu-
siastica del Ministerio de Sanidad y Consu-
mo, con una amplia participacion de socieda-
des cientificas: SEEN, SEEDO, SESNAD,
Atencién Primaria., Salud Publica, Cardiolo-
gia, Medicina Interna, Pediatria, Psiquiatria,
Sociedad de Actividad Fisica y Deporte, Psi-
cologia, Rehabilitacién, Cirugia, Enfermeria,
Farmacia, Veterinaria, etc.

Asi mismo, hay una serie de corporacio-
nes profesionales como médicos de Atencién
Primaria, endocrindlogos, farmacéuticos, ve-

terinarios, diplomados en enfermeria, licen-
ciados en educacién fisica y ciencias de las
actividades fisicas en Espana, dietistas, nu-
tricionistas, psicélogos, etc.

Contamos con otras unidades del Ministe-
rio de Sanidad y Consumo, como la Agencia
de Seguridad Alimentaria, el Fondo de Inves-
tigaciones Sanitarias, la Direccién General de
Consumo y Atencién al Ciudadano y el Insti-
tuto Nacional de Consumo. Hay otros minis-
terios y estructuras implicados, como son el
Ministerio de Educacion, Cultura y Deporte,
El Consejo Nacional de Deportes, el Ministe-
rio de Trabajo y Asuntos Sociales, el Instituto
Nacional de la Juventud, y los Ministerios de
Fomento, Agricultura, Ciencia y Tecnologia,
Economia y Administraciones Publicas.

Esta amplia participacion incluye ademas
la Federacion Espanola de Municipios y Pro-
vincias, la Organizacion Nacional de Consu-
midores (OCU), la industria agroalimentaria,
empresas de hosteleria, industria relacionada
con el deporte, industrias relacionadas con el
ocio (peliculas de video para nifnos, video-
consolas), industrias relacionadas con la pu-
blicidad, Federacion Espafiola de la Confec-
cion, Consejo de la Juventud en Espafia, y
contigo, como persona activa.

Ademas, nuestra Constitucion, en su arti-
culo 43.2, dice: «Compete a los poderes pu-
blicos organizar y tutelar la salud publica a
través de medidas preventivas y prestacio-
nes y servicios sanitarios.

Por ello, junto con la Estrategia Preventi-
va, hay que establecer en nuestro pais un
sistema de organizacién interdisciplinar de
Unidades de Obesidad, ubicadas en todas las
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provincias espafolas y en los hospitales mas
relevantes para establecer la asistencia al pa-
ciente obeso. Esto forma parte también de
las misiones de la Administracién Sanitaria
en relaciéon con la obesidad.

Unidades de obesidad

La creciente prevalencia de obesidad de-
tectada en todos los rangos de edad en nues-
tro medio, el incremento progresivo del gasto
sanitario que de ella se deriva, asi como la
estrecha relacion que se establece entre el
exceso de peso y diversas comorbilidades,
conducen a que se haga necesaria una acti-
vidad asistencial eficaz y eficiente.

Si las estimaciones sobre la progresion de
la obesidad se cumplen, en poco tiempo nos
encontraremos ante un problema de dificil
solucion. Con el objetivo de optimizar la asis-
tencia al paciente obeso se establecen las
Unidades de Obesidad como estructuras in-
terdisciplinarias que pretenden asegurar las
prestaciones sanitarias de forma Optima a
este grupo de enfermos. Describiremos a con-
tinuacién los que, a nuestro criterio, son los
pilares fundamentales en la organizacién de
una Unidad de Obesidad, teniendo como ob-
jetivos fundamentales la calidad asistencial y
el maximo aprovechamiento de los recursos.

Las Unidades de Obesidad nacen como res-
puesta a una necesidad actual: un abordaje
eficaz de los problemas derivados del exceso
de peso. Como ejemplos de organizacién des-
tacan, en los EEUU, las Unidades de Obesidad
de las Universidades de Boston o Pittsburg; en

E

ellas se pretende un abordaje integral del pro-
blema de esta enfermedad. En otros centros
americanos, la atencion se centra en el esfuer-
zo investigador, como en la Unidad de la Uni-
versidad de Columbia, en Nueva York. En
cualquier caso, y de forma bastante general, la
organizacion de estas Unidades consta de:

- Una unidad administrativa que gestiona
los recursos.

- Un equipo de investigadores cuyo interés
se centra tanto en las causas de la obesi-
dad como en los posibles tratamientos.

- Un equipo de intervenciéon que aplica las
estrategias terapéuticas y preventivas.

Teniendo en cuenta estas premisas como
punto comun de partida, y considerando las
peculiaridades de cada centro, proponemos
el siguiente sistema de organizacién de una
Unidad de Obesidad en nuestro medio.

Organizacion de la asistencia

El primer paso ante una enfermedad cuya
prevalencia aumenta de forma tan especta-
cular es definir los estadios de asistencia.

La atencion especializada es incapaz de
abarcar, desde el punto de vista terapéutico,
a todos los pacientes obesos, asi que se hace
necesaria la estrecha colaboracién con los
médicos de Atencién Primaria, que en tltima
instancia seran los que atiendan a un mayor
numero de pacientes.

En nuestra propuesta de algoritmo asis-
tencial, basada en el grado de obesidad y en
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la respuesta terapéutica, Atencion Primaria se
haria cargo de aquellos pacientes con sobre-
peso 1y 2 (IMC 25-30 kg/m?) y de los obesos
grado I (IMC 30-35 kg/m?) y I (IMC 35-40
kg/m?) que respondiesen adecuadamente al
tratamiento. Los pacientes con obesidades
grado Il y IV (IMC>40 kg/m?) y con obesida-
des grados 1y Il cuya evolucién en Atencién
Primaria no fuera la adecuada o que presenta-
sen dos o mas comorbilidades serian evalua-
dos en atencion especializada (endocrinélogos
de Area/Hospital). Por tanto, la atencion en la
Unidad de Obesidad estaria reservada a:

- Pacientes que tienen indicacién de cirugia
bariatrica.

- Obesidades grados Il y 1V, si fracasa la
terapia convencional tras un afio en aten-
cion especializada.

- Obesidad grado II con dos o mas comor-
bilidades.

- Pacientes en los que fracasa la terapia
convencional tras un ano de tratamiento.

El éxito de esta organizacion asistencial
dependera de la estrecha colaboracion entre
los diferentes niveles. El trabajo en equipo
basado en reuniones entre médicos del area,
cursos, charlas formativas y la comunicacién
entre asistencia primaria y especializada
sera, pues, imprescindible.

Actividades de la Unidad de Obesidad

Consideramos tres puntos fundamenta-
les:

- Actividades de investigacion tanto a nivel
basico como funcional/metabdlico.

- Asistencia sanitaria.

- Disenio de Programas de Intervencion di-
rigidos a la prevencion del sobrepeso y de
la obesidad.

Actividades de investigacion

Pese a que la actividad asistencial suele
tener un papel predominante, el estudio de
las posibles causas y la evolucién, asi como
la valoracién de nuevas estrategias, deben
constituir parte del trabajo de una Unidad de
Obesidad. La capacidad investigadora de un
centro dependera de multiples factores, como
la dotacién de personal y econdmica y la co-
laboracién con servicios afines.

En nuestra Unidad de Obesidad la activi-
dad investigadora se centra en la deteccién
de posibles causas genéticas de obesidad, in-
terviniendo el equipo asi mismo en ensayos
clinicos con nuevos productos que abren
prometedoras expectativas en el campo tera-
péutico de la obesidad. Estamos integrados
en la Red Nacional Bases Moleculares y Fi-
siopatoldgicas en el tratamiento de la obesi-
dad, dependiente del Instituto de Salud Car-
los Il (RGTO-G03/028).

Asistencia sanitaria optima

La Unidad de Obesidad debe ofertar un
abordaje integral al paciente que a ella llega.
Ademas del equipo médico especializado, se
precisa de educadores que refuercen las con-
ductas saludables y corrijan posibles errores.
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TABLA 1.

Protocolo de seguimiento pre y post cirugia bariatrica

Valoracion prequiriirgica

12 Consulta: Unidad de Obesidad
Valoracion Inicial. Descartar causa organica

2% Consulta: Unidad de Obesidad (a los 2-3 meses)

Resultados y confirmacion de la indicacion quirtrgica

37 Consulta: Anestesiologia

4# Consulta: Cirugia

Inclusion en lista de espera

Cirugia bariatrica

Seguimiento posquiriirgico

12 Consulta: Nutricion (1, 3, 6, 9 y 12 meses desde la cirugia)

2% Consulta: Unidad de Obesidad (3, 6, 9, y 12 meses)

3% Consulta: Cirugia Plastica

Consultas de seguimiento anuales: Unidad de Obesidad

Aspectos como el psicolégico deberan ser
considerados de manera primordial, dada la
alta incidencia de psicopatologia en la pobla-
cioén obesa, por lo que al equipo médico y de
educadores deberan incorporarse psicélogos.

El contacto con los servicios de Cirugia de-
bera ser estrecho para agilizar la opcién qui-
rargica cuando sea necesaria. Por ello propo-
nemos el siguiente protocolo en el seguimiento
pre y posquirtrgico en pacientes subsidiarios
de cirugia bariatrica (tabla 1) (incluida en la
Cartera de Servicios de la SEEDO).

Diserio de programas de intervencion

En la actualidad, la principal tendencia en
obesidad es la prevencion. La creciente pre-

valencia, el aumento de la obesidad infantil
y los limitados resultados del tratamiento
hacen que los esfuerzos se dirijan cada vez
mas al desarrollo de las estrategias de pre-
vencion.

La diana mas interesante, como ha que-
dado reflejado anteriormente, es la constitui-
da por los nifos y adolescentes. En las eda-
des infantiles el impacto de la modificacién
de conductas poco saludables es mas eficaz
y duradero; el objetivo es no sélo que dismi-
nuya la prevalencia de la obesidad, sino que
se reduzca la incidencia de ésta. Sin embar-
g0, para que esta accion sea eficaz, es nece-
sario implicar tanto al entorno familiar como
a las instituciones que intervienen en la dis-
tribucién, publicidad y disponibilidad de
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ciertos tipos de alimentos (Estrategia Nacio-
nal de Nutricion, Actividad Fisica y Preven-
ciéon de la Obesidad, NAOS).
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Facultativo Especialista de la Seccion de Endocrinologia y Nutricion. Hospital Universitario de Getgfe.
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Introduccion

«La obesidad nos supera». Cuando toda-
via los ciudadanos no se acaban de creer que
es una enfermedad que les puede matar, los
politicos no dan crédito al problema socioe-
conémico al que se enfrentan. Todavia existe
la creencia de que es una cuestion de volun-
tad y que uno esta gordo porque quiere, pero
el problema real es muy distinto. Hoy dia es
la enfermedad mas prevalente del mundo; es
un mal estructural propio de la sociedad oc-
cidental, imbricado en nuestro estilo de vida,
y que gracias a la globalizaciéon de nuestra
cultura ya no se limita sélo a los paises in-
dustrializados, sino que afecta también a los
que estan en vias de desarrollo. Es decir, nos

Susana Monereo es especialista en Endocrinologia y Nutricion
y gran parte de su actividad clinica se ha centrado en la obe-
sidad.

Ha escrito 45 capitulos de libros y ha sido coeditora de tres li-
bros dedicados a la obesidad. También ha participado en nu-
merosos congresos nacionales e internacionales, en los que
ha presentado mas 100 comunicaciones.

Begofia Molina es especialista en Endocrinologia y Nutricion.
Ha escrito varios capitulos de libros y ha participado en dife-
rentes congresos tanto nacionales como internacionales.

afecta a todos queramos o no, y esta crecien-
do sin que hasta el momento se haya toma-
do ninguna medida eficaz para atajarlo. La
obesidad es, por si misma, la séptima causa
de muerte en EEUU, pero asocia tal constela-
cion de patologias que se estima que éstas
causan mas de 400.000 muertes al ano, es
decir, es responsable del 16,6% de las muer-
tes, de manera que esta cifra sélo es supera-
da por la de muertes causadas por el tabaco
(435.000 muertes o el 18,1%) segin datos
del afio 2000. Al comparar estas cifras con
los datos de una década anterior, observa-
mos que, aunque el nimero de muertes atri-
buibles al tabaco ha aumentado, lo ha hecho
de forma discreta (unas 35.000 muertes so-
bre las 400.000 en 1990), pero las muertes
causadas por la obesidad han pasado de
300.000 a 400.000 en estos 10 afos, es de-
cir, del 14% al 16,6% segun los datos de los
CDC'.

Se estima que mas de 1.000 millones de
personas padecen sobrepeso u obesidad en
el mundo y, hoy por hoy, el pais mas afecta-
do, Estado Unidos, tiene cerca del 65% de la
poblacion con sobrepeso u obesidad?. En ge-
neral afecta a todos los tramos de edad, a

179



€

OBESIDAD: UN RETO SANITARIO DE NUESTRA CIVILIZACION

ambos sexos y se ha convertido en alarman-
te entre los nifos y jovenes, en los que en-
contramos que mas del 10% de ellos estan
obesos y ademas padecen obesidades mas
severas que en décadas anteriores asociadas
a diversos factores de riesgo cardiovascular?.

En las dltimas décadas numerosas voces
en el ambito cientifico y social venian advir-
tiendo de la magnitud del problema. Ya la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)* en
1997 llamo la atencion de la comunidad in-
ternacional acerca del crecimiento alarmante
de la obesidad en el mundo, calificindola
como la epidemia del siglo XXI.

Resulta evidente que la obesidad es una
enfermedad crénica que asocia numerosas e
incapacitantes complicaciones relacionadas
no sélo con la salud sino con la calidad de
vida y con aspectos sociales, y que conlleva
unos gastos que hoy superan en paises de-
sarrollados a los de problemas sociosanita-
rios de gran envergadura como el alcoholis-
mo o el tabaquismo, pero ademas tiene un
agravante importante, que es su crecimiento
por el momento imparable. Para hacerse una
idea del coste de la obesidad, en EEUU as-
cendid en el ano 2000 a 117 millones de do-
lares, lo que supuso el 10% de su gasto sa-
nitario global, cifra que supera en mas de
100 millones de ddlares el coste estimado de
lo que supondria prevenir el sida en Africa,
Asia y América Latina® durante el ano 2005.
Este crecimiento tan espectacular esta rela-
cionado de forma indudable con los cambios
en la alimentacion y en la actividad fisica
que han tenido lugar en los altimos 20 afios,
cambios relacionados con opciones de estilo

de vida que elegimos en base a muchas va-
riables que tienen que ver con la educacion,
la cultura, el trabajo, pero también con la co-
modidad, las horas disponibles de ocio o
para cocinar, o simplemente con el coste. Es
decir, elegiremos las opciones que resulten
mas asequibles, mas cercanas, mas como-
das, mas saludables, mas divertidas y, por
qué no, mas baratas.

Costes economicos de la obesidad

Los costes de cualquier enfermedad van a
depender del nimero de personas afectadas,
del tipo de recursos que consumen para
diagnosticarla y tratarla, y de las secuelas
relacionadas con la incapacidad, o muerte,
que genere. La obesidad es la enfermedad
cronica mas prevalente del mundo; actiia
como factor de riesgo cardiovascular incre-
mentando la morbimortalidad de otras enfer-
medades dependiendo del grado en que se
padezca, medido como indice de masa corpo-
ral (IMC), por lo que el coste variara a tenor
de la prevalencia, del limite de IMC conside-
rado y del tipo de andlisis utilizado. La ma-
yoria de estos analisis estan basados en el
riesgo atribuible, definido como exceso de
riesgo de enfermedad debido a la exposicion
a un factor determinado.

En paises como EEUU, las primeras esti-
maciones de costes de la obesidad y sus en-
fermedades asociadas (diabetes tipo 2,
[DM2], hipertension arterial [HTA], dislipe-
mias, enfermedad cardiovascular [ECV], ar-
trosis) que se hicieron a finales de los afnos
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80, encontraron que los costes directos
(40.000 millones de dolares) ascendian al
5% del gasto sanitario global® y los indirec-
tos se aproximaban al 10%, derivados de
pérdidas de productividad, muertes prematu-
ras, bajas laborales y jubilaciones anticipa-
das’

Estas cifras, ya impresionantes en si mis-
mas, se quedaron pequenas al comprobar
que el coste de la obesidad 10 afos después
se habia duplicado creciendo de forma in-
controlable. Si en 1990 los costes totales di-
rectos atribuibles a la obesidad en EEUU se
estimaban en 45.800 millones de dodlares,
aproximadamente un 6,8% del gasto sanita-
rio global de ese ano®, en 1999 superaron los
100.000 millones de délares, y las previ-
siones para el ano 2000 sobrepasaban los
117.000 millones de délares, lo que supone
mas del 10% del presupuesto sanitario esta-
dounidense®. En nuestro pais, el coste de la
obesidad obtenido a través del estudio
DELPHI° 1995 ascendi6 a 2.049 millones de
euros, que actualizado al 2002 se eleva a
mas de 2.507 millones de euros, lo que su-

TABLA 1.

pone el 7% del gasto sanitario. Cifras simila-
res arrojan los resultados de multitud de es-
tudios realizados en otros paises como Cana-
da y algunos de la Unién Europea (Francia,
Alemania, Inglaterra o Espana)!®!! (tabla 1).
Del total del coste, el 35%, mas de la tercera
parte, corresponde a los costes de las enfer-
medades asociadas, principalmente DM2,
ECV, dislipemias y enfermedades musculos-
queléticas. En el estudio espanol se observa
que la DM2 y las ECV suponen el mayor por-
centaje del coste atribuible. El 65% restante
es debido a la obesidad en si misma y a su
repercusion sobre otras muchas enfermeda-
des, como diversos tipos de cancer actual-
mente ligados a la obesidad (mama, prosta-
ta, colon), alteraciones renales y hepaticas,
apnea del sueno, etc. (tabla 2).

Todavia mas significativo es el analisis
inverso, es decir, cuanto se reduciria el coste
del tratamiento de una enfermedad si el pa-
ciente no fuera obeso. En este sentido diver-
sos trabajos!? apuntan a un ahorro aproxi-
mado al 10% y proporcional al IMC. Para un

determinado proceso relacionado con la obe-

Coste de la obesidad en diferentes paises segin IMC

Coste directo % gasto
Pais Ano IMC en millones euros sanitario global
EEUU 1986 >29 40.290 5,5%
EEUU 1990 >29 45.691 7,8%
Canada 1997 >27 1.168 2,4%
Australia 1990 >30 263 2,0%
Holanda 1989 >25 454 4,0%
Francia 1992 >27 1.829 2,0%
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E

TABLA 2. Costes directos e indirectos de la obesidad y enfermedades asociadas en Espana.
Estudio Delphi
Enfermedades Costes directos Costes indirectos Costes totales %
Diabetes mellitus 184,15 41,37 225,52 9
Enfermedades cardiovasculares 344,97 221,48 566,45 22,6
Dislipemias 59,89 0,00 59,89 2,4
Enfermedad musculosquelética 3,03 22,02 25,06 1
Obesidad 28,30 1.606,04 1,634,34 65
Total 620 1.890,92 2.507,60 100

sidad (DM2, HTA, ECV, dislipemia) el coste
diferiria frente a los no obesos en cuantias
proximas a los 20.000 délares en sujetos con
IMC >25 y en 40.000 délares en sujetos con
IMC >40'3.

Esta repercusion del IMC sobre el coste de
cualquier enfermedad es un tema de gran
importancia que en la actualidad empiezan a
tener en cuenta compafias aseguradoras a la
hora de hacer un poéliza sanitaria. Analizan-
do costes por ingresos hospitalarios, fre-
cuentacion de consultas externas, gasto en
farmacia y analiticas de laboratorio, el coste
anual, si se es obeso (IMC de 30-35), es un
25% mas alto y, si el grado de obesidad es
mayor (IMC > 35), es un 44% mas elevado'.
Estos datos se corroboran con los publicados
recientemente, segin los cuales los costes
hospitalarios totales diferian de forma signi-
ficativa entre pacientes obesos y no obesos,
con una media para los obesos de 585,44
dolares/afio frente a 333,24 dolares/afno
para los no obesos, especialmente debido al
mayor uso de medicacion. Ademas, por cada

unidad de aumento de IMC, el coste total au-
mentaba un 2,3% y por cada comorbilidad se
incrementaba un 52,9%?15.

¢Qué ocurre cuando el obeso pierde peso?
Un aspecto criticado en la literatura anglosa-
jona es el hecho de evaluar costes directos re-
lacionados con la edad estableciendo una
edad maxima de 65 afos, por lo que si los
obesos mueren antes, los costes directos esta-
rian sobreestimados. Es decir, ;qué es mas
barato: ser obeso y morir antes, o perder peso
y prolongar la vida? Si nos cefiimos a la re-
duccién de la mortalidad que se puede obte-
ner con la perdida de peso, un estudio pros-
pectivo de seguimiento a mujeres durante 12
anos, en el que se analiza la mortalidad global
y por enfermedades concretas, pone de mani-
fiesto que, frente a las que mantenian el peso,
en las que perdian entre 1 y 4 kg de peso vo-
luntariamente, entre los 40 y 64 anos, la mor-
talidad global se reducia en un 20% (9% en la
tasa de mortalidad debida a enfermedad car-
diovascular, 44% en la debida a diabetes me-
llitus, 40-50% en la debida a muerte por can-
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cer relacionado con la obesidad)'®. Por otro
lado, sabemos que la disminuciéon moderada
de peso (5-10%) mejora las comorbilidades
en mas del 25%, lo que se traduce en una re-
duccién de costes de alrededor del 10%'". Es
decir, si un sujeto adelgaza, no soélo vivira
mas tiempo sino que lo hara libre de enferme-
dad, lo que contribuird a no incrementar el
coste. No obstante, la gran dificultad a 1a hora
de aquilatar realmente estas cifras es la falta
de estudios de seguimiento a largo plazo que
demuestren que la reducciéon del IMC se aso-
cia a un menor gasto sanitario. Sélo contamos
con estudios tedricos basados en modelos ex-
perimentales o por extrapolacién de datos, los
cuales sugieren que la reduccién del IMC con-
llevaria una disminucién de la mortalidad, de
lo que se derivaria una reduccién de los cos-
tes 0 una mejorara de los ingresos de los pa-
cientes «salvados», lo que se daria siempre
que fueran contribuyentes y mantuvieran el
peso perdido'é.

Costes indirectos

Al igual que en otras enfermedades cré-
nicas como la diabetes, los costes indirectos
de la obesidad son muy elevados y superan
a los directos. Hoy sabemos que la obesidad
y sus enfermedades asociadas dan lugar a
cifras astronémicas en pérdidas por bajas la-
borales. En el estudio de Colditz de 1994, se
estima que la cifra asciende en EEUU a
23.000 millones de délares!®.

Analizando bajas laborales, en el estudio
sueco SOS, en el que se compara a pacientes

con obesidad moérbida (IMC >40) sometidos
a cirugia bariatrica con obesos mérbidos no
operados, se constata que, tras 4 anos de se-
guimiento, las bajas por enfermedad de am-
bos grupos que con anterioridad a la inter-
vencion eran similares, se redujeron en el
grupo operado que perdié peso, concreta-
mente en un 10% el segundo afo y en un 14 %
a partir del tercer ano?°.

Costes del tratamiento de la obesidad

En el ambito sanitario, la rentabilidad de
cualquier tipo de intervencion diagndstica o
terapéutica no debe medirse en términos
econdémicos exclusivamente (ahorro o gas-
to), sino en medidas de rentabilidad, efec-
tividad o de utilidad (estudios de coste-
eficacia, coste-efectividad, coste-utilidad,
coste-beneficio ). En estos analisis se com-
para el coste con el resultado médico en fun-
cién de medidas como reduccion de mortali-
dad, reduccién de comorbilidades, afos de
vida ganados, afos de vida ganados ajusta-
dos a calidad de vida (QALY). En el Reino
Unido, el National Institute for Clinical Exce-
llence (NICE), que analiza el coste-utilidad
de todos los tratamientos, acepta como asu-
mibles todos aquellos cuyo coste sea inferior
a 30.000 libras esterlinas/ano por QALY. Los
costes asociados al tratamiento farmacol6gi-
co de la obesidad varian en funcién de la op-
cion elegida. Este oscila entre 672y 773 eu-
ros/ano para la sibutramina y es de 776
euros/ano para orlistat, dependiendo de la
posologia y dosis empleada?' En ambos ca-
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sos el coste-utilidad se sittia en cifras infe-
riores a 30.000 libras esterlinas por QALY,
por lo que es una opcién valida y rentable®?
En el caso de las intervenciones quirtrgi-
cas, las cifras varian en funcién de la técnica
utilizada. Aunque el coste directo es elevado
-oscilando entre los 6.000 y los 8.000 euros
por proceso-, el coste-beneficio obtenido en
términos de utilidad, QALY, es asumible,
tanto mas cuanto mayor sea el grado de obe-
sidad y mayor el nimero de comorbilidades
asociadas?, principalmente DM2.

La obesidad consecuencia de un cambio
economico

Como médicos entendemos que el peso
corporal es la resultante de un balance ener-
gético controlado de forma neuroendocrina y
gobernado por diferentes genes, pero tam-
bién podriamos decir que el peso es la resul-
tante de diversas opciones personales segin
las que uno elige y decide qué, cuanto y
cuando quiere comer, qué y cuanta actividad
o inactividad va a realizar, qué va a hacer
durante su tiempo de ocio, qué tipo de traba-
jo desea, donde y como quiere vivir, etc. Es
decir, el tipo de vida que elijamos o que nos
toque vivir condicionara de forma inequivoca
el peso que vamos a tener y solamente si
modificamos nuestra vida el peso cambiara.
Hoy dia la poblacion general tiene suficiente
informacion sobre los habitos de vida que
claramente se asocian con el sobrepeso, y la
mayoria no desea ser obeso; es mas, hay un
gran namero de personas que desean perder

E

peso. Entonces, ;por qué la obesidad sigue
creciendo? Las respuestas que hemos estado
buscando en el terreno médico quizas las en-
contramos en el campo de la economia.

- Tradicionalmente la obesidad predomina
en ambientes social, cultural y econdmi-
camente deprimidos. Este efecto es espe-
cialmente significativo entre las mujeres,
creandose un circulo de pobreza del que
es dificil salir. Diversos estudios epide-
miolégicos demuestran que el nivel de es-
tudios es mas bajo entre la poblacion
obesa, sobre todo las mujeres, lo que les
condiciona a puestos de trabajo de peor
cualificacién, con retribuciones bajas. Por
otro lado, la falta de recursos econdmicos
en una familia obliga, fundamentalmente
a las mujeres, a trabajar fuera de casa, lo
que propicia un cambio de habitos ali-
mentarios que afecta a todo el ntcleo fa-
miliar. Esta relacion entre pobreza y obe-
sidad es de alguna manera una paradoja
a veces dificil de explicar, relacionada ha-
bitualmente con malos habitos de alimen-
tacion, valoraciones diferentes de la ima-
gen corporal, estados depresivos, etc. No
obstante, si se necesitan unas 2.000-
2.500 calorias diarias para sobrevivir, y
si la economia no es boyante, es logico
que se busque la forma de obtenerlas al
menor coste posible. Un analisis recien-
te?* basa este hecho en la calidad de los
alimentos ingeridos por este tipo de po-
blacién, que habitualmente prefiere dietas
ricas en productos de alta densidad ener-
gética, entendiendo como tal los que
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aportan mas calorias por unidad de peso,
ya que contienen gran cantidad de grasas
y de azuacares, y mantiene una baja in-
gesta de frutas y verduras. Puede haber
razones diversas para explicarlo, pero
probablemente la principal es que son
proporcionalmente mas baratos, es decir,
el coste de la caloria por gramos de ali-
mento es mucho menor en el caso de ali-
mentos densos que en el de los que con-
tienen gran cantidad de agua. La
densidad energética esta condicionada
fundamentalmente por el contenido en
agua y en grasa de los alimentos, de for-
ma que los desecados o con alto conteni-
do en grasa son altamente energéticos.
Comparando el coste energético por calo-
ria en dolares o euros por megajulio
($/M]) (1 MJ = 240 kcal), el aceite, las
margarinas y demds alimentos con alto
contenido en grasa tienen un coste ener-
gético de 0,05 $/MJ; el pan, la pasta, el
azucar o las bebidas dulces de 0,10 $/M],
y las verduras y frutas fresca de 10 $/M]
(fig.1). Seglin estos datos, se puede inge-
rir diariamente unas 2.500 calorias por
aproximadamente 1 délar si tomamos ali-
mentos con alto contenido en grasa y
azucares, mientras que para ingerir las
mismas calorias en forma de lechuga o
fresas el precio a pagar seria de 100 ddla-
res. Es decir, es mucho mas barato por
caloria aportada tomar patatas fritas que
patatas cocidas, o espinacas que chocola-
te de lujo. Asi, incrementar las calorias de
la dieta a expensas patatas fritas, marga-
rinas, aceites y salsas, mayonesas, azi-
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cares etc., no soélo es barato, sino que el
coste es mucho menor que si lo hacemos
con frutas, carne magra, pescados o ver-
duras. Un estudio realizado en Francia
encuentra que anadir 100 g de grasa o
azlcares a la dieta reduce en 0,5 euros
por dia el coste de la dieta, mientras que
anadir 100 g de fruta o verdura lo incre-
menta en 0,30 euros; por tanto, elegir
uno u otro alimento es una cuestion de
precio?®. Entidades como el Servicio de
Estudios Econémicos de EEUU estimo
que, respecto a 1985, el contenido en ca-
lorias de la dieta se habia incrementado
en unas 300 kcal, a expensas de cereales
refinados en un 46%, de azucar anadido
en un 24%, de grasa en un 23% y de fru-
tas y verduras en sélo un 8%. Por tanto,
si sabemos que un aumento de grasa o
azlcar abarata el coste energético de la
dieta, y ademas que este tipo de dietas
son menos saciantes y mas adictivas, lo
que se traduce en sobreingesta, es facil
comprender por qué la obesidad crece y
afecta a sectores econdmicamente mas
desfavorecidos. Incrementar en 1.000 ca-
lorias la dieta diaria a expensas de este
tipo de alimentos supone ganar unos 500
g con un coste de 0,10 ddlares de media;
en otras palabras, ganar peso es facil,
pero sobre todo barato. En nuestro pais
tomar en una hamburgueseria un ment
completo de hamburguesa con todos los
extras, con patatas fritas y bebida cuesta
hoy 4,7 euros; en el mismo restaurante
una ensalada cuesta 4,5 euros sin bebida
ni patatas. Las cifras hablan por si solas.
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Figura 1.

Relacion entre la densidad energética de los alimentos seleccionados (MJ/kg) y el coste

energético en dolares ($/MJ). En el eje de las X la escala es logaritmica. Modificada de referencia 24.
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- «El tiempo es oro». No hay tiempo para
nada y menos para tareas domésticas. La
mujer trabaja fuera de casa y por tanto el
valor de su tiempo ha cambiado. Actual-
mente, ;quién puede dedicar cada dia
una manana o una tarde a comprar y co-
cinar? La comida producida en casa al es-
tilo tradicional es un gran lujo y empieza
a ser mas cara que la comprada ya hecha
o casi hecha. Al precio del alimento hay
que sumar el precio de la hora del que lo
cocina. El desarrollo tecnoldgico aplicado
a la manufactura y produccion de alimen-
tos ha reducido el tiempo de preparacion
y por tanto se ha convertido en el aliado
de todos los hogares. Los alimentos pre-
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cocinados densamente energéticos, muy
gustosos, parcialmente desecados o con
alto contenido en grasa forman parte de
nuestra dieta diaria (patatas fritas conge-
ladas precocinadas, sopas, pasta, empa-
nadas, etc.). Asi mismo se han desarro-
llado electrodomésticos que nos facilitan
su consumo; ;quién no tiene una freidora
0 un microondas en casa? Economistas
prestigiosos como Culter et al.>® (2003),
en su articulo «;Por qué los americanos
se han vuelto mas obesos?», encuentran
una relacion directa entre la aparicién de
la freidora y el incremento del IMC a par-
tir de los anos 70. Afirman: «Se paso de
comer patatas cocidas a comer patatas
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fritas», un alimento mucho mas caldrico,
mas barato y que se cocina mas deprisa.
La incorporacién de la mujer al trabajo
fuera de casa ha incrementado el valor
del tiempo dedicado a las labores domés-
ticas, principalmente la de comprar, pre-
parar y cocinar alimentos. Ello se ha tra-
ducido en un aumento de la demanda de
alimentos faciles y rapidos de preparar,
muchos ya precocinados, que requieren el
tiempo minimo de preparacion y cocina-
do, asi como el consumo de alimentos en
restaurantes de comida rapida que se
pueden tomar en los propios locales o en
cualquier sitio. Durante los ultimos 20
anos, el namero de restaurantes de comi-
da rapida se ha duplicado y el de los de
comida preparada para llevar ha crecido
en un 35%. Estos datos pertenecen al
Census Retrail Trail de EEUU, pero basta
salir a la calle en ciudades espafiolas para
asumirlos como propios. Esta forma de
alimentacion rapida es también barata y
densamente energética, hechos que inci-
den de forma negativa sobre la salud al
incrementar el exceso de peso. Reciente-
mente se han publicado los resultados
anuales de la macroencuesta del Behavio-
ral Risk Factor Surveillance System 2003,
en los que los autores encuentran un
efecto positivo claro que relaciona el IMC
con el niimero de restaurantes de comida
rapida o preparada per capita?’.

Otro dato sorprendente derivado de la
misma macroencuesta es la influencia
que tiene el incremento del precio del ta-
baco sobre el peso. Sabemos que el peso
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y el habito tabaquico estan relacionados;
los adultos fumadores tienden a pesar
menos que los no fumadores, y al dejar
de fumar se gana una media de 2-5 kilos
de peso. El aumento del precio del tabaco
como resultado de las campafas para
prevenir el tabaquismo, unido a las leyes
de aire limpio que prohiben fumar, parece
ser un factor que incrementa el peso; de
hecho este efecto es mayor en los estados
en los que los precios son mas elevados y
las leyes mas restrictivas, y afecta mas a
hombres jovenes que a mujeres?’28,

La alimentacién como gran negocio y la
publicidad agresiva y engafosa que paga
la industria alimentaria son otros factores
que claramente estan incidiendo en los
habitos de alimentacién incrementando el
consumo de ciertos alimentos y por tanto
el desarrollo de la obesidad. La prestigio-
sa revista 7he Lancet®® publicé en un edi-
torial de enero de 2004 que, a pesar de
ser la obesidad un gran problema de sa-
Iud que suponia una sobrecarga econdémi-
ca inmensa para EEUU, tal como recono-
cia el secretario del Departamento de
Salud y Servicios Sociales, la presién que
ejercio el lobby formado por las grandes
empresas de la industria alimentaria, que
financian en parte las campanas de los
politicos, impidié6 que las recomendacio-
nes de la OMS en las que se instaba a re-
ducir la grasa y los azucares de la dieta
se publicaran a tiempo. Voces cualifica-
das pertenecientes a entidades de salud
publica como la Dra. M. Nestle, del De-
partamento de Nutricion de la Universi-
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dad de Nueva York, relacionan la facili-
dad con la que ahora nos sobrealimenta-
mos con la publicidad y el marketing
puesto en marcha por este gran lobby.
«La industria alimentaria utiliza técnicas
de publicidad y marketing sofisticadas
que hacen que la gente coma masy, o «la
misma industria se asegura de que los
consumidores no sean advertidos de que
deben comer menos»*°. Existen multiples
anuncios que bajo el prisma de la salud
incitan al consumo de alimentos, la ma-
yoria de ellos densamente caléricos como
aceites, margarinas, lacteos o dulces. Las
leyes deben mejorar y la postura ambigua
de los gobiernos ha cambiar; éstos han
de comprometerse realmente con la salud
de los ciudadanos sin derivar el problema
hacia otros ambitos o simplemente hacer
la vista gorda.

El cambio en la actividad fisica que ha
supuesto el desarrollo tecnologico seden-
tario ha incidido de forma contundente
sobre el crecimiento de la obesidad. En
épocas anteriores, el ejercicio necesario
para mantener el peso se hacia durante
las horas de trabajo, tanto en casa como
en el mercado laboral, es decir, el gasto
energético era productivo o pagado. Ac-
tualmente el ejercicio fisico realizado du-
rante el horario laboral es minimo, por lo
que para desarrollar una actividad fisica
moderada no sélo hay que sacar tiempo y
detraerlo de otras actividades, sino que
hay que pagar por realizarla. Si a ello le
sumamos el bajo coste del tiempo de ocio
dedicado a actividades tan pasivas como

188

E

ver la television, entretenerse con el orde-
nador o los videojuegos, etc., entendere-
mos que, independientemente de la in-
gesta, el coste de gastar calorias actuara
como un factor decisivo en el crecimiento
de la obesidad?'.

El incremento tan espectacular de la obe-
sidad en los paises desarrollados esta li-
gado a multiples factores, unos no modi-
ficables principalmente de tipo genético y
otros ligados a los cambios introducidos
por el desarrollo tecnoldgico, econémico y
socioambiental en los que se basa el esta-
do del bienestar en el que vivimos. Es
evidente que el precio de las cosas influye
de forma definitiva en los habitos de vida
y en la eleccién de opciones que hacemos,
y por tanto el desarrollo y crecimiento de
esta enfermedad estan ligados a un acto
voluntario coste-dependiente como es la
ingesta y tipo de alimento y la actividad a
desarrollar. De ello se deduce que la obe-
sidad es, mas que otra cosa, un fenéme-
no econdémico y que, por tanto, los fend-
menos ligados a su crecimiento no
obedecen a motivos médicos sino econo-
micos. Son los economistas y las leyes las
que acabaran regulando esta enfermedad,
probablemente cuando los costes superen
a los beneficios.

Algunas consideraciones

¢Es rentable tratar y, mejor an, prevenir

la obesidad? Probablemente todo el mundo

diria que si. Entonces ;por qué no se hace?;
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ipor qué es la tinica enfermedad para la que
no hay farmacos financiados?; ;por qué
cuesta tanto convencer a las autoridades sa-
nitarias (politicos) para que tomen medidas
realmente eficaces en orden a tratar y preve-
nir la obesidad?; ;por qué a pesar de los es-
fuerzos de los médicos y sociedades cientifi-
cas denunciando la gravedad de la situacién
la obesidad sigue creciendo? Pues probable-
mente porque hasta ahora, econdmicamente
hablando, no ha sido rentable hacerlo. Hoy
el problema es de tal magnitud que ha so-
brepasado el ambito sanitario y se ha con-
vertido en un gran problema socioeco-
némico. Como médicos debemos seguir in-
sistiendo en denunciar la gravedad de la en-
fermedad y de los fraudes que rodean en
muchas ocasiones sus tratamientos y en in-
vestigar sus soluciones, pero no podemos
controlar la industria alimentaria, ni cam-
biar el desarrollo tecnoldgico. Mantener el
peso cuesta dinero y esfuerzo y la poblacion
educada para gastar lo menos posible no
esta por la labor.

Los nuevos tratamientos combinados con
los mas tradicionales en forma de dieta,
ejercicio y modificaciéon de los habitos de
vida no han dado un resultado brillante y
las autoridades sanitarias y las companias
aseguradoras han rechazado el reembolso
de estos tratamientos, habitualmente bajo la
premisa de que no son coste-eficaces, dado
que menos del 5% de los que los completan
son capaces de mantener la pérdida de peso
mas de 2 anos. Entonces, ;quién paga la
factura de la obesidad? Probablemente la
pagamos todos. Ya en EEUU, en el ano

2003, los costes sanitarios atribuibles a la
obesidad ascendieron a 75.000 millones de
délares, lo que supone que cada contribu-
yente de ese pais paga 175 doélares por afo
de impuestos para cubrir el tratamiento de
las enfermedades relacionadas con la obesi-
dad. La pagan los sectores mas vulnerables
de la sociedad como los nifios, en los que
las campanas publicitarias de consumo de
alimentos hacen estragos, y la paga el me-
dio ambiente. El incremento del peso medio
de la poblacion ha hecho que las lineas aé-
reas hayan tenido que ajustar el gasto de
combustible calculando por cada pasajero 4
kg mas. Ello supone que transportar este
exceso de adiposidad cuesta anualmente
unos 275 millones de dolares mas, lo que
produce una emision al medio ambiente de
3,8 millones mas de toneladas de monéxido
de carbono®2.

Conclusiones

En el siglo XXI la obesidad aparecera
como la principal causa de muerte y la enfer-
medad mas cara en los paises desarrollados.
i{Como podemos enfrentarnos a ello? Es
prioritario analizar los factores causales des-
de todos los ambitos e implicar a todos los
sectores de la sociedad. Las acciones deben
ser coordinadas ya que, como hemos visto,
una actividad aislada, por muy eficaz que
sea, puede tener consecuencias insospecha-
das sobre el peso corporal.

Se necesitan datos fiables y ajustados
para evaluar el coste real de esta enfermedad
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y conocer cuales son las consecuencias eco-
noémicas reales de perder o ganar peso. Has-
ta que no averigiiemos cudn caras son de-
terminadas enfermedades para nuestra
sociedad, no podremos determinar cuanto
deberiamos gastar en prevenirlas y cuanto
en tratarlas (las enfermedades relacionadas
con el tabaco son el ejemplo mas claro de
esto). También se necesitan estudios que
nos den a conocer los parametros coste-efi-
cacia y coste-efectividad de las medidas a to-
mar y su repercusion a largo plazo.

Es necesaria la identificacion de los sub-
grupos que mas se beneficien de la preven-
cién y de la aplicacion de ciertos tratamien-
tos que pueden ser considerados caros pero
que, bien aplicados, han demostrado ser cos-
te-efectivos.

La obesidad se ha identificado como el
problema de salud ptiblica mas importante al
que se enfrentan los paises desarrollados y
para el que faltan estrategias de control a
largo plazo. El punto de mira del debate tie-
ne que cambiar; no es algo que vaya a ocu-
rrir, ya lo tenemos encima. Es un problema
que supera el ambito médico y por tanto la
agenda de trabajo debe incluir a economis-
tas, politicos, medios de comunicacién, edu-
cadores, etc. De nada sirve informar a la po-
blacion de sus consecuencias si no se
establecen estrategias eficaces que controlen
sus causas. Ademas de ser una enfermedad,
es un problema econémico, social, familiar,
de comunicacion, etc., que repercute sobre la
vida de todos los ciudadanos y sobre las eco-
nomias de sus paises. Todos somos causa y
consecuencia. Todos debemos colaborar.

E

Referencias bibliograficas

1. Centers for Disease Control (CDC). Drug Benedit
Trends 2004;16(4):164-165.

2. Flegal KM, Carroll MD, Orden CL, Jonson CL. Pre-
valence and trends in obesity among US adults,
1999-2000. JAMA 2002;288:1723-27.

3. Ogden CL, Flegal KM, Carroll MD, Jonson CL. Pre-
valence and trends in overweigth among US chil-
dren and adolescents, 1999-2000. JAMA
2002;288:1728-32.

4. World Health Organization 1998. Consultation
on obesity. Obesity: preventing and managing
the global epidemic: report of a WHO Consulta-
tion on Obesity. Geneve, June 3-5, 1997.

5. Weisberg S. Societal change to prevent obesity.
JAMA 2002;288:2176-77.

6. Colditz GA. Economics costs of obesity. Am J Clin
Nutr 1992;55:5503-7.

7. Rissanen A, Heliovaara M, Knekt P, et al. Risk of
disability and mortality due to overweigth in a
Finnish population. BMJ 1990;301:835-7.

8. Wolf AM, Colditz GA. The costs of obesity: the
US perspecive. Pharmacoeconomics 1994;5
(suppl 1):34-7.

9. Libro Blanco de la Obesidad. Estudio Prospectivo

Delphi. Costes sociales y economicos de la obesi-

dad y sus patologias asociadas (Hipertension,

Hiperlipidemias y Diabetes 1995.

Kortt MA, Langley P, Cox ER. A review of cost-

of-illness studies on obesity. Clin Ther 1998;20

(4):772-9.

Vazquez Sanchez R, Lépez Alemany ]. Revista

Espanola de Economia de la Salud 2002. dispo-

nible en www.economiadelasalud.com.

Colditz GA. Ecnomic costs of obesity. Am J Clin

Nutr 1992;55:5503-7.

Thompson D, Edelsberg ], Colditz GA, et al. Life-

time health and economic consequences of obe-

sity. Arch Intern Med 1999;159:2177-83.

Quesenberry Jr CP, Caan B, Jacobson A. Obesity,

health service use and healthcare cost among

members of a health maintenance organization.

Arch Intern Med 1998;158:466-72.

Raebel MA, Malone DC, Conner DA, Xu S, Porter

JA, Lanty FA. Health services use and health care

costs of obese and nonobese individuals. Arch

Intern Med 2004;164 (19):2135-40.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

190



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

b —

COSTES SOCIOSANITARIOS DE LA OBESIDAD

Williamson DF, Pamuk E, Thun M, et al. Prospec-
tive study of internacional weigth loss and mor-
tality in never-smoking overweigth US white wo-
men aged 40-64 years. Am ] Epidemiol
1995:141:1128-41.

Oester G, Thompson D, Edelserber ], Bird A, Col-
ditz GA. Lifetime and economic benefits of
weigth loss among obese persons. Am J Public
Health 1999;89(10):244-51.

Martin LF, Robinson A, Moore B. Socioeconomic
issues affecting the treatment of obesity in the
New Millennium. Pharmacoeconomics 2000;18
(4):335-353).

Wolf AM, Colditz GA. The costs of obesity: the
US perspecive. Pharmacoeconomics 1994; 5
(suppl 1):34-37.

Nabro K, Agren G, Jonson E, et al. Sick leave di-
sability pension before and after treatment for
obesity : a report from the Swedish Obesity Sub-
jects Study SOS-Swedish Obese Subjects. Int J
Obes 1999;23:619-24.

National Institute for Clinical Excellence. Guidance
for the use of Orlistat for the treatment of obesity
in adults. March 2001, n° 22. www.nice.org.uk.
Greenway FL, Ryan DH, Bray GA. Pharmaceuti-
cal cost saving of treating obesity with weigth
loss medications. Obes Res 1999;7:523-31.
Broom ], Brown TJ]. Poobalan A, Aucota L, Ste-
arns, et al. Systematic review of the long-term ef-
fects and economic consequences of treatments

E

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

191

for obesity and implications for health improve-
ment. Health Technol Assess 2004;8:21-27.
Drewnoswski A. Obesity and the food enviro-
ment. Diet energy density and diet costs. Am J
Prev Med 2004;27 (3S):154-162.

Drewnowski A, Darmon N, Briend A. Replacing
fats and sweets with vegetables and fruit - a
quiestion of cost Am ] Public Health
2004;94:1555-59.

Culter DM, Glaeser EL, Shapiro J]M. Why Ameri-
cans become more obese? / Econom Perspectives
2003;17:93-118.

Chou S, Grossman M, Saffer H. An economic
analisys of adult obesity: results from the beha-
vioral risk factor surveillance system. / Health
Economics 2004;23:565-587.

Ley J, Markowitz S, Tauras ]. Lighting up and
slimming down: the effects of body weight and
cigarette prices on adolescent smoking initiation.
J Health Economics 2004;23(2):293-311.
Editorial. Who pays in the obesity war. Lancet
2004;363:33.

Elliot A. US food industry ensures that consu-
mers ar not told to eat less. BMJ 2003;327:1067.
Philipson T. The world-wide growth in obesity:
an economic research agenda. Health Economics
2001;10:1-7.

Dannenberg A, Burton D, Jackson R. Economic
and eviromental costs of obesity. The impact on
airlines. Am J.Prev Med 2004;27:3.



€

LA OBESIDAD EN LA OPERA

ROGER ALIER
Critico musical del diario LA VANGUARDIA. Barcelona (Espana)

Desde hace mucho tiempo la practica del
canto y de la 6pera parece haber estado aso-
ciada a la gordura desmesurada de los intér-
pretes mas famosos del género, aunque es
curioso constatar que €sta es una nocion que
circula especialmente entre los desconocedo-
res de la Opera. La definicion de este espec-
taculo como una representacion teatral con
«una senora gorda que chilla en un escena-
rio» (o, cuando se trata de un recital, «junto
a un pianox) ha sido un tépico muy extendi-
do en el siglo XX. Incluso en Inglaterra se
publicé hace algunos afos un libro humoris-
tico sobre anécdotas operisticas, titulado 77%e
Elephant that Swallowed a Nightingale («El
elefante que se trag6 a un ruisenor»).

Es curioso, por otro lado, que esta ima-
gen deformada del mundo operistico, aunque
en este caso concreto la frase proceda de
mucho antes, como veremos, parece haberse
generalizado en el siglo XX, que es precisa-
mente cuando dejoé de asociarse la «robus-
tez» y el caracter rollizo de las personas a la
buena salud. Obviamente, esta imagen naci6
cuando dejo de preocupar socialmente la del-
gadez que antes iba asociada a la tisis, la te-
rrible enfermedad del siglo XIX; si una per-
sona comia con apetito y desarrollaba
depdsitos adiposos en cantidad parecia tener

la seguridad de que no caeria victima del te-
rrible morbo tisico, que despertaba panico
porque era una enfermedad que podia afec-
tar a todas las clases sociales por un igual y
cuya mortalidad era muy elevada. No se te-
nian ideas muy precisas sobre higiene, pero
se sabia que esta terrible enfermedad era
enormemente contagiosa. Las ropas y los
enseres que habian estado en contacto con
un tisico eran quemados para evitar la pro-
pagacion del mal, incineraciéon que se hacia
extensiva incluso a los libros y documentos
de los enfermos.

Es curioso constatar que uno de los pri-
meros casos de manifiesta contradiccién en-
tre la obesidad de un cantante y la tisis se
produjo con el estreno de La traviata, de
Verdi, en el Teatro La Fenice de Venecia, en
1853. El papel de Violetta, una mujer tisica
que muere en escena de la enfermedad, fue
interpretado el dia del estreno por la soprano
Fanny Salvini-Donatelli (1815-1891), una
soprano cuya olimpica robustez hacia total-
mente inverosimil su muerte escénica causa-
da por la tuberculosis. La incongruencia era
tan evidente que el publico empez6 a reir y
se produjo un escandalo que causo el fracaso
inicial de la 6pera, que no obtendria el favor
popular hasta que una nueva puesta en es-
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cena, unos meses mas tarde, solventd la
cuestion escénica de una manera mas razo-
nable.

Aunque no hay estudios cientificos reali-
zados sobre la influencia de la tisis sobre el
concepto de fisico saludable en el siglo XIX,
sin duda la gradual desaparicion de la tisis
en el siglo XX y la nocién cada vez mas es-
tablecida de que el exceso de peso y la inges-
tion inmoderada de grandes cantidades de
alimentos no era precisamente una garantia
de buena salud, hicieron que fuera cambian-
do el ideal fisico de las personas; es muy in-
teresante observar la evolucién de la moda,
sobre todo femenina, en la segunda mitad
del siglo XIX: el mirinaque de los primeros
decenios, que daba un porte majestuoso a
las damas dejo paso al polisson de los afos
1880, que daba a la figura femenina un aire
todavia muy deformado, con una exagerada
forma posterior.

Con la llegada del siglo XX esto empezé a
cambiar rapidamente, y después de la I Gue-
rra Mundial el vestuario femenino, por pri-
mera vez, dejaba ver claramente la silueta
femenina: la obesidad quedaba claramente
expuesta y, por otro lado, la introduccién
gradual del deporte, ya antes de la I Guerra
Mundial, pero sobre todo en los afios 1920,
contribuyé a dibujar el nuevo ideal de forma
fisica: la juventud, el aspecto atlético, la agi-
lidad de movimientos y todo lo que conlleva
la practica habitual del deporte se fueron
convirtiendo en el ideal fisico del momento.
Aunque la moda masculina no sufrié tantos
cambios, el vestuario decimonénico dejo
paso a una indumentaria también mas estili-

zada para los hombres, entre los que la prac-
tica del deporte fue pronto una necesidad
para combatir el inmovilismo de la vida ur-
bana creciente.

Sin embargo, estos ideales no llegaron,
por lo menos de momento, al mundo del tea-
tro y de la 6pera. Los cantantes tenian otras
preocupaciones mas propias de su profesion
y eran pocos los artistas de la 6pera que rea-
lizaban algtn ejercicio fisico o practicaban
algtin deporte; ni siquiera la natacion.

La relativa indiferencia de los cantantes
ante las nuevas exigencias de la estética tea-
tral contribuyé considerablemente al descré-
dito que sufrié la dpera en los afios en que
nacia el cine sonoro, que representaria una
fuerte competencia para el género operistico;
en los paises de menor potencia econémica
el retroceso fue tan fuerte que dejé a la 6pera
reducida a muy poca cosa (el ejemplo de Es-
pafa es tipico en este sentido: después de
1925, so6lo Barcelona mantuvo una tempora-
da de calidad internacional en todo el pais).

Incluso los mas ardientes defensores del
género operistico zaherian con toda violencia
los despropositos artisticos de las represen-
taciones de un género en el que los cantan-
tes dejaban de lado todo intento de coheren-
cia teatral, empezando por su propio fisico.
Asi, por ejemplo, en 1943 el critico inglés Er-
nest Newman dedicaba estas lineas a la
cuestion en el prélogo a su leidisimo libro
Opera Nights:

«... Nos viene una mujer joven,
fresca, del conservatorio, y cuyo volu-
men monstruoso sugiere al espectador
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sélo lo que Ysaye acostumbraba a Ila-
mar «la Venus de kilo». Parece un
buey; se mueve como un caballo de
carro; en pie parece un montén de
paja; piensa, si se puede decir que
piense algo, como un nifio cuyo desa-
rrollo mental se ha detenido a la edad
de doce anos. Pero, como a la natura-
leza le ha parecido bien darle un érga-
no vocal de una ligereza excepcional,
una liquidez y una capacidad para la
coloratura, se la programa, como la
cosa mas natural, para que represente
a una figura floral, brillante como una
joya como Lakmé, Violetta o Rosina»?.

En los primeros siglos de la 6pera no se
registran casos especiales de cantantes que
sean conocidos por su gordura. Los cantan-
tes italianos mas famosos de los siglos XVII
y XVIII eran los llamados castrati, que ha-
bian sido sometidos a la operacion de castra-
cién en su infancia, cuando poseian faculta-
des canoras que hacian esperar una brillante
carrera en el mundo del canto -y especial-
mente de la dpera-. No nos consta que nin-
guno de los mas famosos castrati de estos
siglos llamase la atencion por su gordura ex-
cesiva, aunque, como queda dicho, el sobre-
peso no era tenido entonces por un defecto
fisico, porque se le atribuia un caracter salu-
dable. Un autor reciente sobre este tipo de
cantantes, Patrick Barbier, en su Histoire des
castrats®, comenta que la practica de la cas-
tracion en los nifios podia conducir a una
cierta obesidad, sin que, sin embargo, cite
caso alguno afectado de la misma. El mas

ilustre de los castrati historicos, el célebre
Carlo Broschi «Farinelli», biografiado por el
propio Barbier, aparece en un retrato de Bar-
tolomeo Nazzari hacia los 30 o 32 anos de
edad, y aunque se aprecia en él un cierto
embonpoint, no puede calificarsele en abso-
[uto como obeso.

Otro autor renombrado por sus estudios
sobre los castrati, el profesor britanico An-
gus Heriot, publicé en 1956 su volumen 7%e
Castrati in Opera* 'y de todos los cantantes
cuyas biografias incluye, los algo mas de
treinta mas famosos, no hay ni uno sélo de
quien se mencione un fisico excesivamente
adiposo; antes al contrario, la mayoria de es-
tos cantantes era de buena presencia y mas
de uno suscit6 pasiones amorosas entre sus
espectadores.

Grandes cantantes obesas

El primer caso de obesidad manifiesta
que encontramos bastante documentado en
el mundo de la opera, aparte del incidente
antes citado de La traviata, es el de la mez-
zosoprano Marietta Alboni (1826-1894),
una cantante que en sus primeros anos se
especializ6 en inaugurar teatros: cant6 en las
primeras funciones del renovado Covent
Garden de Londres (1847), como Arsace de
la opera Serniramide, de Rossini. Cantd tam-
bién en la funcion inaugural del Teatro Real
de Madrid (La _favorita, de Donizetti,
19.11.1850) y canté alli ademas # barbiere
di Siviglia y La Cenerentola (ambas de Ros-
sini) y otros titulos. Cant6 en EEUU (1853) y
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mas tarde formé parte del reparto de Iujo con
que se reinaugurd el Gran Teatre del Liceu
de Barcelona (1862), donde cant6 / barbiere
di Siviglia. Se retir6 en 1863 al casarse con
el libretista conde Carlo Pepoli; su altima ac-
tuacién publica fue con motivo del entierro
de Rossini, en 1868. Fue precisamente Ros-
sini quien la habia tenido como tinica alum-
na suya, y a ¢l se debe la exagerada compa-
racion antes mencionada: «el elefante que se
tragd un ruisefior». En los ultimos afios de
su vida recibia a sus amigos en un brillante
saléon musical que presidia desde una chaise
longue, pues apenas podia ya andar.

Otro caso de cantante décimonoénica fa-
mosa por su exceso de peso fue la soprano
austriaca Marie Wilt (1834-1891), intérprete
de Brahms y soprano wagneriana muy apre-
ciada en el tremendo rol de Briinnhilde, del
Anillo del Nibelungo. Era fea y carente de
gracia en sus movimientos: una testigo de
sus actuaciones, la también soprano Blanche
Marchesi, explica que en el papel de Ofelia,
de la opera Hamlet, de Ambroise Thomas,
como en la «escena de la locura» no podia
ocultar su enorme volumen con el ropaje que
la cubria en otros titulos operisticos, causaba
verdadero estupor entre los espectadores,
pues ademas era muy alta y sobresalia del
resto de los personajes; sin embargo, des-
pués de un rato las risas del ptblico iban de-
jando paso a la admiracion por la belleza de
su canto.

Una pasiéon amorosa tardia y sin espe-
ranza la llevé al suicidio, pues se lanzé al
vacio desde un cuarto piso en septiembre de
1891.

Un tenor wagneriano de enormes
proporciones

Uno de los primeros casos de gran tenor
obeso que aparecen en el siglo XIX fue el ale-
man Ludwig Schnorr von Carolsfeld, que
paso a la historia por haber sido el primer in-
térprete del personaje de Tristan, en la 6pera
de Wagner. En las memorias del compositor
se halla todo un capitulo dedicado a este ex-
traordinario cantante, que logré sorprender a
Wagner no sélo por su voz, sino por el pro-
fundo y convincente sentido dramatico que
sabia imprimir a todo lo que cantaba.

Precisamente fue por su obesidad por lo
que Wagner no queria, al principio, que fue-
se él el intérprete de su nueva Opera: en pa-
labras del propio Wagner,

«...se me pintaba como grave el es-
tado de su salud; me decian que esta-
ba afligido de una obesidad que desfi-
guraba su porte juvenil. Esta ultima
noticia fue la que peor me impresiono.
(...) acogi con cierta repugnancia (...)
entrar en negociaciones con Schnorr,
contratado entonces en el teatro Real
de Dresde. Declaré que no tenia el me-
nor deseo de conocer personalmente a
ese cantante, porque, dado su acha-
que, temia que las ideas grotescas
evocadas por su presencia, pudiesen
prevenirme contra sus méritos reales
de artista...».

Sin embargo, en cuanto Wagner vio a
Schnorr en escena en Dresde interpretando
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el rol de Lohengrin, quedé completamente
convencido y decidié confiarle el papel de
Tristan para el que estaba buscando un in-
térprete que tuviese la fortaleza vocal sufi-
ciente para vencer el tremendo esfuerzo del
tercer acto.

El compositor relata en términos elocuen-
tes el inmenso impacto que le causé la ac-
tuacion del tenor en ese papel:

«...no puedo describir la manera
como me secundé Schnorr en el papel
de Tristan, hasta llegar al punto cul-
minante del tercer acto de mi drama; y
es sin duda por la sencilla razén de
que esa manera no admite paralelo.
Héme aqui en un gran apuro para sa-
ber como podria dar siquiera una idea
aproximada...C.

El compositor habla de su «estrategia»
para que el tenor no se pusiera nervioso ante
el reto que suponia cantar ese dificil tercer
acto. A pesar de la temprana fecha del estre-
no, se han conservado algunas fotografias
de la representacion en que se presentd en
Munich este 77istdn e Isolda (10 de junio de
1865); en la escena del duio de amor causa
impresion el cuerpo gigantesco del tenor,
medio recostado junto a su Isolda (que era
su esposa, la soprano danesa de origen occi-
tano Malvina Garrigues, 1832-1904); el
cuerpo inmenso del tenor descansa sobre
unos muslos y piernas inmensos, descomu-
nales que avanzan hacia el espectador.

A la funcién del estreno asistio el joven
rey de Baviera Luis II, que quedé entusias-

mado por la 6pera y sus intérpretes. Des-
pués, y siempre con asistencia del rey, se
dieron otras tres representaciones de la dpe-
ra: el 13 y el 19 de junio y el 1 de julio de
1865. Y el 12 de julio, para complacer al mo-
narca, se dio un concierto con fragmentos de
obras wagnerianas, entre las cuales hubo
asimismo escenas de ese tremendo tercer
acto de Tristdn e Isolda interpretado por
Ludwig Schnorr von Carolsfeld. Después de
esta sesion especial, el tenor y su esposa re-
gresaron a Dresde.

Pocos dias mas tarde, inesperadamente,
moria en dicha ciudad el tenor en quien tan-
tas esperanzas habia fundado Wagner. Tenia
solo 29 anos de edad. Lo mas curioso es la
falta de precision sobre las causas de esta
muerte. En las biografias de este cantante se
encuentran varias atribuciones diferentes.
Unos autores dicen que la causa del falleci-
miento fue un subito enfriamiento adquirido
en el escenario el dia de la tltima represen-
tacion de 7ristdn e Isolda; en su Historia de
Tristdn, José E. Soler Ten afirma que «el te-
nor enfermoé de tifus» y anade que «los ene-
migos de Wagner quisieron establecer un
nexo entre este tragico deceso, por lo prema-
turo, y su ultimo papel»’. Pero no deja de ad-
mitir que el esfuerzo realizado pudo debilitar
la resistencia del cantante a la supuesta en-
fermedad contraida.

No parece demasiado malévola la suposi-
cion de que los enormes esfuerzos realizados
por un cantante de tanto sobrepeso a la hora
de interpretar un rol de estas caracteristicas
tuviese algo que ver, directa o indirectamen-
te, con su fallecimiento. Su esposa recorrié
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Europa dando conciertos en los que evocaba
las funciones wagnerianas en que tomo par-
te con su esposo, y parece que murié mu-
chos afios mas tarde, en 1904, con las facul-
tades mentales alteradas. Estas actuaciones
de Malvina Garrigues fueron reproducidas
hace algunos afos por la cantante galesa
Gwyneth Jones en un espectaculo titulado A7
Malvina que presentd en el Gran Teatre del
Liceu en febrero de 1993.

Otros obesos wagnerianos

No puede decirse que Wagner fuera el
culpable de la apariciéon de los grandes can-
tantes rollizos de fines del siglo XIX, pero lo
cierto es que los agotadores papeles de las
operas mas dificiles de su repertorio favore-
cieron el incremento de peso de sus intérpre-
tes. Sin duda, después de una funcién agota-
dora, extensa y fatigosa, los cantantes
necesitaban reponer calorias y en su situa-
cién se comprende que tampoco pudieran ser
muy precisos a la hora de ingerir los alimen-
tos. La naturaleza de la 6pera, por si misma,
ya es poco acorde con los habitos regulares:
un cantante suele prepararse para el teatro
sin haber cenado antes de la funcién, como
es logico; después de los esfuerzos realiza-
dos, la compensacion llega tarde y por lo co-
mun se cena en compaiia, con lo que resulta
facil excederse en cantidad y en calidad de
alimentos.

De todos modos, puede apreciarse que tal
vez abunda mas el cantante obeso del géne-
ro femenino que del masculino, aunque tam-

bién puede aducirse que, en general, la indu-
mentaria masculina logra disimular un poco
mejor los excesos de peso de los intérpretes;
el modo de vida de algunos paises europeos
favorece igualmente la adiposidad a partir de
un cuerpo de gran formato, cosa que es me-
nos frecuente en las formas fisicas de los
cantantes latinos, salvo las notorias excep-
ciones que se detallaran mas abajo.

En los anos finales del siglo las cantantes
wagnerianas solian llevarse la palma en este
terreno. El antes citado libro de Charles Nel-
son Gattey explica que en una ocasién una
amiga vio a la mezzosoprano wagneriana
Ernestine Schumann-Heink (1861-1936)
sentada en un restaurante frente a un in-
menso bistec. «;No te vas a comer toda esa
carne t1 sola?», pregunté la amiga, y la can-
tante, con una sonrisa angelical contesto:
«No, sola no; con patatas y con crema y un
pastel de manzana como postre». No es ex-
trafio que la soprano fuera un modelo de re-
sistencia en escena: fue la intérprete de los
papeles de Erda, Fricka y Waltraute en la pri-
mera 7Zetralogia (el Anillo del Nibelungo) que
se dio en el Covent Garden de Londres
(1892) y cantbé mas de cincuenta representa-
ciones wagnerianas en los Festivales de Bay-
reuth entre 1896 y 1924.

Aunque no era estrictamente una cantante
wagneriana, la soprano norteamericana Lilian
Norton (1857-1914), que usé el nombre ar-
tistico de Lilian Nordica, se labré un lugar en
la historia al ser la primera cantante nortea-
mericana que actud en el Festival de Bayreuth
al debutar alli en el rol de Elsa, de Lohengrin,
en 1894. No debié de gustar mucho, porque
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s6lo cant6 alli una vez, pero obtuvo fama mas
tarde con roles wagnerianos de mucho mayor
peso, como los de Isolde y Briinnhilde en el
Covent Garden de Londres y en el Metropoli-
tan de Nueva York, donde demostrd que era
capaz de cantar en dos noches seguidas dos
papeles tan distintos como la Briinnhilde de
Wagner y la Violetta de La traviata, y ambos
con parecida belleza y agilidad vocal. En un
momento dado, mientras cantaba en Nueva
York, su tercer marido perdi6 casi todo el di-
nero de la soprano jugando a Bolsa; Lilian
Nordica se consoldé con los placeres de la
mesa, y con el tiempo llegd a parecer, segin
un critico malevolente, «un sofa gruesamente
tapizado». A los cincuenta y siete anos seguia
siendo una cantante muy valorada y murié en
Batavia (la actual Yakarta, en la isla de Java)
de una enfermedad contraida durante el largo
viaje maritimo con el que se dirigia a Austra-
lia, donde habia sido contratada para empren-
der una brillante gira artistica de despedida
con la que habia decidido poner fin a su dila-
tada y gloriosa carrera.

Otra cantante wagneriana que en sus Tlti-
mos tiempos goz6 de cierta «robustez» fue la
soprano croata Milka Ternina (1863-1941),
quien se distingui6é pronto en roles de consi-
derable fuerza, tanto italianos como alema-
nes, y muy especialmente en el de Kundry,
de Parsjfal; su calidad vocal iba acompanada
de una presencia fisica notable. Cant6 ese di-
ficil papel en Bayreuth en 1899 una sola vez,
pero obtuvo grandes éxitos en Londres y en
Nueva York en este y otros papeles wagne-
rianos y volvié a cantar Kundry en las repre-
sentaciones «ilegales» montadas en Nueva

York en 1905, motivo por el cual fue excluida
del Festival de Bayreuth para el futuro®. La
rolliza soprano acab¢ su carrera en 1916, en
pleno éxito, por problemas de salud, y se de-
dic6 a la ensenanza del canto en Zagreb,
donde fue maestra de otra cantante croata:
Zinka Kunc, mas tarde conocida como Zinka
Milanov, tiempo después también estrella del
Metropolitan y amante ocasional de Toscani-
ni, quien en uno de sus frecuentes momentos
de ira «lamentd» que la opulencia fisica de la
Milanov no se tradujese en inteligencia (!).
En este caso, sin embargo, Toscanini exage-
raba, llevado por su habitual mal genio, ya
que la Milanov nunca fue una cantante obe-
sa; simplemente tenia unas glandulas mama-
rias muy desarrolladas a las que aludia sin
duda el irascible director de orquesta'®.

También los italianos

Lo anteriormente expuesto respecto de
los cantantes latinos no puede aplicarse a
una de las cantantes italianas de mayor
prestigio, a fines del siglo XIX: la soprano
Luisa Tetrazzini (1871-1940), que fue tam-
bién una cantante de peso, en todos los sen-
tidos de la palabra. Habia estudiado con su
hermana Eva, nueve afos mayor que ella, y
debuto en Florencia en 1890 interpretando el
papel de Inez de L’Afticana de Meyerbeer,
que entonces se cantaba siempre en italiano.
Tard6 algunos anos en alcanzar la celebri-
dad, pero en Londres se convirtié6 en una
gran estrella y no tardé en cantar también en
Nueva York. Alli entablé una estrecha amis-
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tad con el célebre tenor Enrico Caruso, con
quien escribié un breve tratado de técnica
vocal'!, y con quien comparti6 en muchas
ocasiones una bien provista mesa de comida
italiana en los mejores restaurantes de la
ciudad. Caruso no llegd nunca a ser un can-
tante obeso, aunque le sobraban algunos ki-
los, algo que se dejaba ver sobre todo por su
baja estatura, pero la Tetrazzini llegé a ad-
quirir un volumen impresionante. Se nego6 a
seguir ningtn tipo de dieta, pues estaba con-
vencida de que seria perjudicial para su voz
y también para la presencia dramatica de su
rostro. Cuando en la prensa de la época apa-
recia algiin comentario sobre su peso, la Te-
trazzini se lo tomaba a broma y en una oca-
sién en que la entrevistaba un periodista en
Filadelfia dijo bien claramente que no le im-
portaba lo mas minimo que se hablara de su
gordura, mostrandole a su entrevistador un
brazo de unas dimensiones que habrian he-
cho palidecer de envidia al mas corpulento
de los atletas. Anos mas tarde, cuando habia
dejado ya la dpera pero todavia daba gran-
des conciertos con un pianista acompanante,
afirmé con su habitual sentido del humor
que se habia retirado de la escena porque ya
no habia en los teatros ningtn escendgrafo
capaz de construir un puente en el escenario
que pudiera resistir su paso por él.

Muchos anos mas tarde hubo una alum-
na de la Tetrazzini que se hizo notar por su
fisico obeso y «cuadrado», y mucho menos
bien formado que el de su maestra, la sopra-
no italiana Lina Pagliughi (1907-1980).
Consta que su fisico perjudicé sus merecidos
éxitos en el terreno del canto; cuando se pre-

E

sentd en el Liceu barcelonés a fines de 1930
(en el rol de Rosina de 7 barbiere di Siviglia,
de Rossini) el puablico se quedd sorprendido
al ver su figura chaparra y sin gracia, e in-
cluso se oyeron risas incontenibles, pero
cambié pronto la actitud de todos al oir lo
bien que desempefiaba su papel como intér-
prete. La Pagliughi estuvo en activo hasta
los cincuenta afos y siem